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П Р Е Д И С Л О В И Е

В течение последних лет опубликовано большое чис
ло работ, посвященных воспалительным заболеваниям жен
ских половых органов. Представлены новые данные о воз
будителях воспалительных заболеваний, патогенезе салытин- 
гоофорита, эндометрита, кольпита и других патологических 
процессов инфекционной этиологии. Большое внимание было 
уделено методам лечения воспалительных заболеваний жен
ских половых органов, в том числе использованию природ
ных факторов (физиотерапия, бальнеотерапия и др.). 
i Многие стороны проблемы воспалительных заболеваний 
женских половых органов освещены в монографиях, В тече
ние последних лет подведены итоги результатов исследова
ний, посвященных генитальному туберкулезу (Р. И. Малы- 
хина, 1958; E. Н. Колачевская, 1975; Aburel, Petrescou, 1970), 
гонорейным заболеваниям (А. Г. Кан, 1950), вирусным за 
болеваниям гениталий (А. Ф. Пухнер, В. И. Козлова, 1975), 
грибковым поражениям женских половых органов (Е. М. Вих- 
ляева и др.,. 1973).

В то же время не обобщены данные клинических и тео
ретических исследований таких наиболее распространенных 
воспалительных заболеваний женских половых органов, как 
неспецифический сальпингоофорнт, эндометрит, цервицит, 
кольпит и др., возникновение которых связано с  наличием 
гноеродной флоры и других микроорганизмов. К этим забо
леваниям условно можно такж е отнести постгонорейные про
цессы (сальпингоофорнт, эндометрит и др.), обусловленные 
вторичным инфицированием {стафилококк, энтерококк, эще- 
рихии и др.). То же можно сказать и о посттуберкулезных 
изменениях, на фоне которых возникают вторичные воспа
лительные заболевания женских половых органов неспецн« 
фической этиологии.
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Вторичное инфицирование приводит к увеличению контин
гента страдающих неопецифическими воспалительными забо
леваниями женских половых органов. Это повышает акту
альность данной проблемы. Важность вопросов этиологии, 
патогенеза и лечения неспецифических воспалительных за 
болеваний женских половых органов объясняется также тем, 
что при хроническом течении заболевания нередко возника
ют изменения иммунологической реактивности, наблюдаются 
расстройства функций эндокринной, нервной, сосудистой и 
других систем организма.

Основной задачей настоящей книги является обобщение 
современных научных данных, посвященных этиологии, п а
тогенезу, клинике и лечению хронических неспецифических 
воспалительных заболеваний женских половых органов. 
Предпринята попытка изложить не только клинические, но 
и теоретические данные (морфофункциональные изменения 
в очаге воспаления, болевой синдром, иммунологические ре
акции, причины обострения и др.), которые способствуют 
развитию учения о воспалительных заболеваниях женских 
половых органов. В книге приведены общие принципы, сред
ства и методы лечения хронических воспалительных заболе
ваний женских половых органов.

В.процессе работы над книгой были использованы дан
ные литературы, собственные 'исследования, а такж е неко- 
^Ьрые результаты докторских (В. А. Голубев, 1969; А. А. Л е
тучих, 1975) и кандидатских (Г. Г. Моломина, 1967; 
С. Ш. Д ж абраилова, 1969; Н. А. Хафизова, 1969; Д. Д. Мир- 
Багирова, 1967; В. А. Анджеевская, 1974; И. С. Гладкова, 
1970; H. Е. Логинова, 1975) диссертаций, посвященных, вос
палительным заболеваниям женских половых органов и вы
полненных под руководством автора.

Глава IX, в которой изложены данные о средствах и ме
тодах лечения воспалительных заболеваний женских половых 
органов, написана совместно с гинекологом-физиотерапевтом
В. М. Стругацким.

Автор надеется, что скромный его труд поможет акуше- 
рам-гинекологам расширить научные исследования по данной 
проблеме и повысить качество лечебно-профилактической по
мощи больным с воспалительными заболеваниями половых 
органов.
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Глава I

КЛИНИЧЕСКИЕ И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ХРОНИЧЕСКИХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИИ ВНУТРЕННИХ ПОЛОВЫХ 
ОРГАНОВ

Предупреждение и лечение воспалительных заболе
ваний женских половых органов представляют важнейшую 
часть проблемы охраны здоровья женщин. Научно обосно
ванная и правильно организованная лечебно-профилактиче
ская помощь больным с воспалительными заболеваниями 
женских половых органов существенно влияет на трудоспо
собность, социальные и семейные (бытовые) условия жизни 
женщины, ее генеративную функцию. Успешная терапия вос
палительных заболеваний женских половых органов имеет 
значение не только в восстановлении функций половой си
стемы, но и в устранении сопутствующих нарушений эндо
кринной, нервной и других систем организма.

Актуальность проблемы воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов определяется, в частности, их 
частотой. До последнего времени воспалительные процессы 
женских половых органов находятся на первом месте среди 
гинекологических заболеваний, несмотря на имеющиеся мно
гочисленные антибактериальные, десенсибилизирующие сред
ства, а такж е средства, активирующие функции важнейших 
систем организма, что в конечном счете определяет успех 
борьбы с инфекцией и ее последствиями.

По данным литературы, больные с воспалительными забо
леваниями женских половых органов составляют 20—30% 
всех гинекологических больных, нуждающихся в стационар
ном лечении. Эти данные, по-видимому, не полностью соот
ветствуют числу нуждающихся в госпитализации* Среди жен
щин, посещающих поликлиники и женские консультации, 
большинство страдают воспалительными заболеваниями жен-
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оких половых органов. По данным Schultz (1962), аднексит 
наблюдается примерно у 30% гинекологических больных.

Частота воспалительных заболеваний женских половых 
органов объясняется как условиями, способствующими их 
возникновению в период половой зрелости (нарушения ги
гиены половой жизни, аборты, осложненные роды и др.)> 
так  и недочетами в их предупреждении и лечении. В частно
сти, это связано с нерациональным применением антибакте
риальных препаратов, использованием неадекватных доз, на
значением антибиотиков, к которым возбудители данного 
заболевания резистентны, неправильным сочетанием препа
ратов и др. Отрицательное значение имеет прекращение ле
чения в стационаре до полного выздоровления больных и 
перевод на поликлиническое лечение больных с незакончив- 
шимся воспалительным процессом.

Относительно высокую частоту воспалительных заболева
ний женских половых органов можно объяснить наличием 
факторов, ведущих к нарушению физиологических барьеров, 
защищающих половую систему от внедрения патогенных 
микробов, а такж е от других повреждающих воздействий.

Защитные механизмы, сложившиеся в процессе длитель
ной эволюции, определяют условия, обеспечивающие репро
дуктивную функцию женщины, ее способность к деторожде
нию. К таким определяющим условиям относится, в частно
сти, отсутствие микробов, возбудителей воспалительных за 
болеваний. Биологические барьеры, защищающие внутренние 
половые органы, особенно матку, маточные трубы и яични
ки, представляют совокупность анатомических и функцио
нальных особенностей половой системы, достигающих пол
ного развития к периоду полового созревания, Первым таким 
биологическим барьером можно считать сомкнутое состояние 
половой щели, обеспечивающее разобщение влагалища с 
внешней средой. Последнее достигается тонусом мышц про
межности, суживающих вульварное кольцо, а также сопри
косновением малых и больших половых губ.

Характер второго биологического барьера определяется 
строением и функцией влагалища. Проникновению и распро
странению микробов в известной мере препятствует прилега
ние друг к другу передней и задней стенок влагалища, а  так
ж е строение его слизистой оболочки. Многослойный плоский 
эпителий слизистой оболочки преграждает путь болезнетвор
ным микробам в подлежащие ткани. Особое значение имеет
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способность влагалища к самоочищению, что зависит от 
функциональной активности яичников. Под влиянием эстро
генных гормонов в многослойном плоском эпителии влагали
щ а происходит синтез гликогена, являющегося субстратом 
■при образовании молочной кислоты. Происходит постоянная 
десквамация и цитолиз поверхностных клеток плоского эпи
телия, содержащего гликоген. Под влиянием диастатического 
фермента гликоген расщепляется до мальтозы, которая в 
дальнейшем переходит в глюкозу. Нормальная микробная 
флора влагалища (палочки молочнокислого брожения) спо
собствует расщеплению глюкозы до молочной кислоты, кон
центрация которой в содержимом влагалища достигает 0,3—
0,5%. Указанная степень кислотности влагалищного содер
жимого, являясь оптимальной для жизнедеятельности нор
мальной микрофлоры влагалища, тормозит развитие микро
бов, проникающих из внешней среды (во время половых 
сношений, при нарушении гигиенических условий и др.), при 
условии, если они заносятся не слишком часто и в неболь
шом количестве. Влагалищные бациллы обладают способно
стью расщеплять и другие углеводы: левулезу, галактозу, 
маннозу, сахарозу, мальтозу с образованием молочной кис
лоты. Следует отметить что молочная кислота иногда обна
руживается во влагалищном содержимом при отсутствии па
лочек молочнокислого брожения. По-видимому, существуют 
дополнительные механизмы расщепления глюкозы (до мо
лочной кислоты), которые могут компенсировать недостаточ
ность ферментных функций нормальной флоры влагалища. 
Полагают, что этот компенсаторный процесс зависит от эст
рогенных влияний. Такое предположение основано на наблю
дениях, которыми установлена зависимость кислотности вла
галищного содержимого от содержания эстрогенов в орга
низме.

У новорожденных содержимое влагалищ а имеет кислую 
реакцию, что связано с действием эстрогенов, перешедших 
к  плоду от матери через плаценту. В дальнейшем кислот
ность содержимого влагалища резко снижается, реакция мо
жет стать щелочной. К периоду полового созревания содер
жимое влагалища приобретает кислую реакцию в соответ
ствии с усилением продукции гормонов яичников. Синтез 
гликогена и способность влагалищ а к самоочищению до пе
риода полового созревания и в преклонном возрасте низкие, 
«го связано с функциональным состоянием яичников в ука-
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Рис. 1. М еханические и биологические за -  

щитные м еханизм ы  ж енских п оловы х орга
но в  (по  D öderlein, 1959).
1 — п о л о ст ь  м а т к и ; 2 — п ер е ш ее к  м а т к и  (в е р х 
ний з а т в о р ) ;  3 — с л и з и с т а я  п р о б к а  ш е й к и  м ат к и  
(ср ед н и й  з а т в о р ) ;  4 —  с о д е р ж и м о е  в л а г а л и щ а  — 
б и о л о ги ч еск и й ------ з а щ и т н ы й  а п п а р а т  (— щ е л о ч 
н ая  р е а к ц и я ; Н----- к и с л а я  р е а к ц и я ) ;  5 — в у л ь в а
(н и ж н и й  за т в о р ) .

занные периоды жизни. В связи с 
этим проникновение патогенных 
микробов во влагалищ е вызывает 
развитие кольпита (вульвовагини- 
та) в детском и старческом возрас
те чаще, чем в периоде половой зре
лости.

Таким образом, синтез гликоге
на, контролируемый яичниками, и 
ферментативное расщепление его 
при помощи нормальной флоры 
влагалищ а составляют механизм 
защиты внутренних половых о рга
нов от проникновения в них инфек
ции. В этом механизме основное 
значение имеет оптимальная сте
пень кислотности содержимого в л а 
галища (А. Э. Мандельштам, 
1976; Schroeder, 1959; Wurch, 1976, 
и др.).

Третьим биологическим барьером является шейка матки. 
Проникновение микробов в полость матки тормозится сово
купностью анатомических и физиологических особенностей 
шейки матки, а именно узостью наружного, внутреннего зева
и перешейка, наличием слизистого секрета в цервикальном
канале и в известной степени функцией мерцательного эпи
телия эндоцервикса. Особое значение имеет образование ж е 
лезами эндоцервикса секрета, заполняющего канал шейки 
матки в виде густой слизистой «пробки», которая постоянно 
обновляется и становится жидкой к моменту овуляции. Сек
рет ж елез шейки матки имеет щелочную реакцию и облада
ет известной бактерицидностью.

В случае проникновения микробов в канал шейки матки 
они задерж иваю тся в нижней трети слизистой пробки и чис
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ло их бывает небольшим. В физиологических условиях верх
ний отдел шейки матки, а следовательно, матка и маточные 
трубы являются стерильными. Защитные механизмы механи
ческого характера Döderiein (1959) называет затворами 
(рис. 1).

В защите внутренних половых органов от проникновения 
инфекции важную роль играют иммунологические факторы. 
В секрете желез эндометрия, шейки матки, а такж е в сли
зистой оболочке влагалища здоровых женщин содержатся 
иммуноглобулины класса А и G; количество иммуноглобули
нов в цервикальной слизи снижается во время овуляции и 
увеличивается во второй ф азе цикла накануне десквамации 
функционального слоя эндометрия и образования в матке 
раневой поверхности (Л. В. Антонова и др., 1977), Известно, 
что этот период представляет наибольший риск в отношении 
развития инфекции в верхних отделах половых органов.

Вопрос о происхождении иммуноглобулинов в секретах 
и слизистых оболочках недостаточно изучен. Полагают, что 
иммуноглобулины образуются в слизистых оболочках поло
вых органов или проникают в ткани половых органов из сы
воротки крови.

Установлена возможность образования антител в слизис
тых оболочках половых органов в ответ на внедрение бак
терий, вирусов и простейших (Kucera, Reinek, 1971; Cinader, 
de Weck, 1975). Титр антител в секрете желез тела и шейки 
матки, а такж е в содержимом влагалища выше, чем в сы
воротке крови, что позволяет предположить возможность ло
кального их синтеза.

Е. М. Вихляева (1973) считает, что распространение ин
фекции в половые органы тормозится и такими факторами, 
как десквамация. пораженного микробами функционального 
слоя эндометрия во время менструации, слипание складок 
слизистой оболочки при сальпингите, что ведет к локализации 
возникшего заболевания. Признается некоторая защитная 
роль покровного эпителия и белочной оболочки яичника.

Все приведенные механизмы защиты внутренних половых 
органов от инфекции способствуют в то ж е время осущест
влению генеративной функции женщины. Реакция содержи
мого влагалища и секрета цервикального канала является 
оптимальной для проникновения сперматозоидов в канал 
шейки матки, изменение вязкости и консистенции слизистого 
секрета благоприятствует передвижению половых клеток в
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полость матки. В то ж е время указанные факторы способ
ствуют устранению микробов, проникающих в половые ор
ганы из внешней среды. Становление барьерных функций и 
их полноценность зависят от состояния эндокринной, нерв
ной, ферментных и других систем организма.

Особое значение имеют гормоны яичника, синтез и вы
деление которых регулируются гип от ал а м о-гип офи з а р н о й си
стемой. Известно, что только при нормальном содержании 
гормонов яичника осуществляются синтез гликогена в сли
зистой оболочке влагалища, секреция желез шейки матки а  
другие процессы, тормозящие проникновение патогенных 
микробов в верхние отделы половых органов.

Возрастная недостаточность эндокринной функции яични
ков, общие заболевания, эндокринные расстройства, а такж е 
патологические процессы в половых органах, угнетающие 
синтез яичниковых гормонов, снижают роль защитных барь
еров и предрасполагают к развитию инфекции. К условиям, 
снижающим механизмы защиты от инфекции, относится так
же гипофункция яичников, характерная для инфантилизма 
и других видов аномалий развития половых органов.

Гипофункция яичников, связанная с различными заболе
ваниями и аномалиями развития (инфантилизм), является 
фактором, предрасполагающим к развитию микробов, зане
сенных в половые органы.

Условия, способствующие проникновению микробов в мат
ку и ее придатки. Непосредственные условия инфицирования 
внутренних половых органов связаны с механическими, хими
ческими и другими факторами, нарушающими защитные ме
ханизмы (барьеры).

1. К условиям, способствующим проникновению микробов 
из внешней среды во влагалище, относятся родовые травмы 
промежности, которые обусловливают зияние половой щели. 
При значительных старых разрывах, кроме расширения по
ловой щели, возникает опущение стенок влагалища. При этом 
влагалище непосредственно соприкасается с внешней средой 
и в его полость легко проникают микробы, вегетирующие на 
наружных половых органах и в анальной области. В процессе 
самоочищения влагалищ а внедрившиеся микробы могут по
гибнуть. Однако при обильном и частом, поступлении микро
бов защитные функции слизистой оболочки влагалища могут 
оказаться недостаточными для предотвращения его инфици
рования.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Защ итная функция слизистой оболочки влагалищ а осо
бенно нарушается при выпадении стенок влагалищ а. При 
длительном течении процесса слизистая оболочка влагалища 
может превратиться в ороговевающую ткань, на которой не
редко появляются ссадины и изъязвления. Вследствие этих 
изменений способность влагалища к самоочищению исчезает.

2. .Нарушению защитных (барьерных) функций влагали
щ а способствуют механические, химические, термические 
факторы, оказывающие повреждающее действие на эпители
альный покров слизистой оболочки влгалища. К таким ф ак
торам относятся нарушения гигиены половой жизни, частые 
спринцевания, введение противозачаточных средств, содер
жащих химические вещества в повышенной дозировке, и др. 
Механические, химические и термические воздействия ведут 
к повышенной десквамации поверхностных слоев эпителия, 
где происходит синтез гликогена, или к дистрофическим из
менениям в нем и торможению регенеративных процессов.
В таких случаях снижается количество гликогена, необходи
мого для жизнедеятельности бацилл молочнокислого броже
ния и создания оптимальной кислотности влагалищного со
держимого.

3. Проникновению микробов в матку содействуют анато
мические и функциональные изменения шейки матки (третий 
биологический барьер, способствующий предохранению верх
них отделов половых органов от проникновения инфекции).
К таким изменениям относятся разрывы шейки матки, что 
обусловливает зияние наружного зева или возникновение 
зктропиона. При наличии эктропиона слизистая оболочка 
цервикального канала подвергается воздействию микрофло
ры влагалища и его содержимого, имеющего кислую реак
цию. Эти условия, необычные для жизнедеятельности желез 
цервикального канала, ведут к нарушению секреции и, по- 
видимому, к снижению бактерицидности и других биологиче
ских свойств секрета шейки матки. Такое ж е значение имеет 
истмико-цервикальная' недостаточность, возникновение кото
рой чаще всего бывает связано с повреждением мускулатуры \ 
перешейка и циркулярных мышечных волокон, располагаю
щихся вокруг внутреннего зева (органическая или травма
тическая истмико-цервикальная недостаточность). Поврежде
ние истмуса и мышечного «сфинктера» внутреннего зева цер
викального канала происходит при производстве аборта (на
сильственное введение расширителей и кюреток, грубое вы-
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скабливание) и акушерских операций, выполняемых без точ
ного учета условий и соблюдения технических деталей (пово
рот и экстракция плода, наложение акушерских щипцов, 
плодоразрушающие операции и др.). Истмико-цервикальная 
недостаточность может возникнуть после родов крупным пло
дом. Реже причиной зияния истмуса является недостаточ
ность гормонов яичника (функциональная истмико-церви
кальная недостаточность). Отсутствие естественного сужения 
в области внутреннего зева и истмуса нарушает механизм 
защиты от внедрения инфекции в полость матки. Это явля
ется одной из причин хронического эндометрита и самопро
извольных выкидышей у женщин с истмико-цервикальной 
недостаточностью.

Инфицирование внутренних половых органов происходит 
обычно в результате занесения экзогенной инфекции. Значи
тельно реже наблюдается эндогенная инфекция половой си
стемы. Однако она возможна вследствие близкого располо
жения .матки и ее придатков к нижнему отделу тонкого ки
шечника, сигмовидной и слепой кишке, особенно — к черве
образному отростку. Инфицирование половых органов воз
можно лимфогенным путем при соответствующих условиях 
(воспалительные процессы в кишечнике, аппендицит и др.). 
При аппендиците распространение инфекции на внутренние 
половые органы возможно не только лимфогенным путем, 
но и вследствие возникновения контакта между червеобраз
ным отростком и правыми придатками матки. Инфекция, 
проникающа'я из кишечника, поражает в первую очередь 
брюшинный покров маточных труб и матки, может вызвать 
поражение покровного эпителия яичника. Дальнейшее рас
пространение процесса каналикулярным путем может быть 
предотвращено склеиванием фимбрий. Однако при значи
тельной вирулентности возбудителя и повышенной способ
ности к инвазии возникает нисходящий воспалительный про
цесс (сальпингит, эндометрит и др.). Также редко возникает 
воспаление внутренних половых органов вследствие первич
ного инфицирования брюшины из таких очагов, как холе
цистит, панкреатит и др.

Не исключена возможность занесения в половые органы 
патогенных микробов из отдаленных очагов инфекции (отит, 
пневмония, фолликулярная ангина, абсцессы) гематогенным 
или лимфогенным путем (эндогенные метастазы). Чаще про
исходит занесение микробов из кишечника в имеющиеся оча
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га воспаления внутренних половых органов. При длительном 
течении сальпингоофорита патогенные микробы, вызвавшие 
воспалительный процесс, часто погибают под влиянием лече
ния или собственных токсинов (эндотоксинов). В очаг воспа
ления могут проникнуть микробы из кишечника и вызвать 
вторичную инфекцию, которая в дальнейшем поддерживает 
существование хронически протекающего процесса.

Однако воспалительные заболевания внутренних половых 
органов чаще всего бывают обусловлены проникновением в 
них экзогенной инфекции.

Занесение инфекции возможно различными путями: 
1) возможно восхождение микробов из анальной области и 
наружных половых органов при зиянии половой щели и на
рушении правил личной гигиены; 2) занесение микробов во 
влагалище половым путем, наконечниками для спринцевания, 
механическими противозачаточными и другими инородными 
телами при несоблюдении необходимых гигиенических усло
вий; 3) проникновение патогенных микробов в матку при ее 
зондировании, диагностическом выскабливании, введении про
тивозачаточных спиралей, если при этом нарушаются усло
вия асептики; 4) возможно самопроизвольное восхождение 
(особенно гонококков) в полость матки во время менструа
ции, после родов и '  абортов, если не излечены воспалитель
ные процессы в'нижних отделах половых органов шейки мат
ки. В полость матки во время менструации могут проник
нуть также кокковая флора и другие микробы, вегетирующие 
во влагалище в большом количестве. Восхождению микробо® 
в матку и маточные трубы способствует выделение крови, 
являющейся благоприятной средой для размножения многих 
возбудителей (особенно гонококков), а такж е снижение кис
лотности влагалищного содержимого вследствие поступления 
кровянистых выделений.

Указанные пути проникновения микробов в матку и дру
гие отделы половых органов являются основанием для тщ а
тельного проведения профилактических мероприятий по борь
бе с возможным занесением инфекции во время менструации, 
после родов и абортов.

Неспецифические воспалительные заболевания внутрен
них половых органов возникают после внедрения в них па
тогенных стафилококков (реже — стрептококков и другой 
гноеродной флоры) через так называемые входные ворота. 
Таковыми являются нарушения целости эпителиальных по*
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кровов, слизистых оболочек и подлежащих тканей, вызванные 
различными факторами. Входные ворота образуются при фи
зиологических и патологических процессах, а такж е вследст
вие травм, наносимых инструментами при диагностических 
манипуляциях и оперативных вмешательствах. К физиологи
ческим относятся процессы десквамации функционального 
слоя эндометрия при менструации, отторжение децидуальной 
оболочки в послеродовом периоде, а такж е возникновение 
мелких повреждений мягких тканей родовых путей.

К входным воротам патологического характера относятся 
повреждение тела и шейки матки, влагалища и промежности, 
возникающие при осложненных родах, производстве акушер
ских и гинекологических операций, искусственных абортов, 
расширении шейки матки и диагностическом ее выскаблива
нии и др.

Проникновению инфекции содействуют и другие механи
ческие и химические повреждения (половые эксцессы, ино
родные тела и др.).

Способностью вызывать воспаление нежных слизистых 
оболочек без наличия входных ворот обладают гонококки. 
Эти микробы поражают слизистую оболочки уретры, пара- 
уретральных ходов, цервикального канала, матки и маточных 
труб без предшествующего повреждения, Так же, без нали
чия входных ворот, возникают воспалительные процессы, 
вызываемые трихомонадами и другими простейшими, а так
же, по-видимому, вирусами. Подробные данные о развитии 
специфических воспалительных заболеваний приведены в спе
циальных статьях и монографиях, посвященных проблемам 
генитального туберкулеза, гонорее женщин, вирусным забо
леваниям половых органов и др.

Известно, что попадание микробов на раневые поверхно
сти (входные ворота) не всегда ведет к возникновению вос
палительных заболеваний. При нормальной деятельности 
важнейших систем организма, определяющих механизмы при
способления и защиты, микробы погибают на месте, не вы
звав выраженной воспалительной реакции. Воспалительный 
процесс возникает в случае ослабления (нарушения) при
способительных реакций и защитных сил организма, а также 
при внедрении микробов с выраженными патогенными свой
ствами.

Распространение неспецифической инфекции, возникшей 
на раневой поверхности, происходит лимфогенным, гемато
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генным и интраканаликулярным путем. Нередко инфекция 
распространяется по лимфатическим и кровеносным сосудам. 
Интраканаликулярный путь распространения инфекции на
блюдается при гонорее, но возможен и при септической ин
фекции. Особенно характерен он при вторичной септической 
инфекции, возникающей в очаге воспаления, вызванном ра
нее гонококками.

Условия, способствующие возникновению и развитию вос
палительных заболеваний. После внедрения патогенных мик
робов воспалительные заболевания внутренних половых ор
ганов возникают при снижении защитных и компенсаторно- 
приспособительных механизмов. Эти механизмы осуществля
ются интеграцией важнейших функциональных систем, опре
деляющих все формы реакций организма на воздействия 
внешней среды. Реактивность организма связана главным 
образом с особенностями деятельности нервных аппаратов и 
осуществляется в основном через рефлекторные механизмы 
(С. М. Павленко, 1966). Возникновение и особенности тече
ния воспалительных заболеваний половых органов зависят 
такж е от функционального состояния иммунокомпетентных 
систем, активности ферментных реакций, деятельности желез 
внутренней секреции и др. Большое значение имеют функцио
нальные особенности сосудистой системы, особенно микро- 
циркуляция, которая определяет развитие воспаления и его 
локализацию и участвует в  процессах регенерации.

Важность состояния сосудистой системы в течение воспа
лительного процесса состоит такж е в том, что ее капилляр
ная сеть выполняет функции гистогематических барьеров. 
Морфологическим субстратом последних является эндотелий 
капилляров, основное вещество, базальная мембрана, в со
став которой входят нейтральные мукополисахариды. Гисто- 
гематические барьеры определяют процессы обмена веществ 
между кровью и тканями, создают оптимальные условия для 
жизнедеятельности последних. В то ж е время они выполняют 
защитную функцию, задерживая переход из крови в ткани 
чужеродных веществ (Г. Н. Кассиль, 1975). Гистогематиче- 
ские барьеры способствуют сохранению постоянства внутрен
ней среды органов. Защ итная и регуляторная функции этих 
барьеров имеют специфические черты для различных орга
нов^ -соответствующие их структурным и функциональным 
особенностям. Отмечена селективная проницаемость гисто
гематических барьеров для тех веществ, которые необходи
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мы для осуществления сложных функций данного органа и 
защиты его от проникновения ненужных и вредных веществ 
(А. А. Росин, А. Л. Выгодская, 1965). Установлено наруше
ние проницаемости гистогематических барьеров под влиянием 
гистамина и серотонина (Л. Б. Утевская, 1965), токсемии 
и других изменений, возникающих после ожога (С. С. Пусто- 
вит, 1965), а такж е при лихорадочной реакции, вызванной 
инфекционным агентом (И. П. Попова, 1958).

Таким образом, воспалительным процессом в половых ор
ганах сопутствует нарушение гистогематических барьеров, 
которые в нормальных условиях определяют физиологический 
характер обмена веществ и функциональную активность. По- 
видимому, при воспалении из микроциркуляторного русла в 
ткани половых органов проникают вещества, отягощающие 
действие бактерий и их токсинов. В то же время из очага 
воспаления в кровь переходят продукты нарушенного мета
болизма и тканевого распада.

В регуляции процессов адаптации большую роль играют 
железы внутренней секреции, особенно система гипофиз — 
надпочечники. Кортикотропин1 гипофиза стимулирует функ
циональную активность надпочечников, гормоны которых 
имеют важнейшее значение в развитии реакций адаптации 
к изменениям условий среды. Имеются указания на то, что 
гормоны коры надпочечников оказывают противовоспали
тельное действие, подавляя гиперемию, экссудацию и ми
грацию лейкоцитов (Д. Е. Альперн, 1956). В осуществлении 
процеосов адаптации, кроме кортикотропина и гормонов ко
ры надпочечников, участвует соматотропный гормон (СТГ) 
гипофиза, особенно при воздействии чрезвычайных раздра
жителей (Э. Р. Баграмян и др., 1975). Гормоны яичника, 
синтез которых стимулируется гонадотропинами, участвуют 
в обмене веществ, а следовательно, косвенно в реакциях при
способления. В связи с этим расстройства деятельности ж е
лез внутренней секреции, снижающие активность реакции 
адаптации, способствуют развитию воспалительных заболе
ваний и длительному их течению. В этом отношении особого 
внимания заслуживают клинические данные, указывающие 
на взаимосвязь между воспалительными заболеваниями и на
рушениями эндокринной функции яичников. Установлено по
вышение частоты возникновения и длительности течения вос

1 Синоним: АКТГ.
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палительных заболеваний у женщин с гипофункцией яични
ков. В то же время длительно существующие и часто реци
дивирующие воспалительные заболевания придатков матки 
ведут к нарушению эндокринной функции яичников, харак
теризующемуся чаще всего снижением синтеза и выделения 
половых гормонов (Д. Д. М ир-Багирова и др., 1967; В. И. Бо- 
дяжина, 1968). Таким образом, происходит изменение при
чинно-следственных отношений и возникновение порочного 
круга, характерного для хронических воспалительных забо
леваний половых органов. Следует отметить, что снижение 
функции яичников' оказывает влияние на гонадотропную ак
тивность гипофиза, осуществляемое по закону обратной 
связи.

Клинические наблюдения позволяют выделить следующие 
факторы, способствующие развитию воспалительных заболе
ваний внутренних половых органов при проникновении мик
робов-возбудителей.

1. Врожденные аномалии обмена веществ, развития эндо
кринной системы, половых органов и др., определяющие не
достаточность адаптационных механизмов и устойчивости 
организма к инфекции.

Врожденная недостаточность приспособительных и защ ит
ных реакций может быть наследственной или возникает в 
связи с заболеваниями матери (токсикозы беременности, са
харный диабет, адреналовая недостаточность, ревматические 
пороки сердца и др.) или с воздействием на организм бере
менной неблагоприятных факторов (медикаментозные сред
ства, промышленные и бытовые химические и физические 
факторы).

Такое предположение основано на многочисленных лите
ратурных данных, характеризующих отрицательное влияние 
заболеваний матери на развитие важнейших систем плода и 
новорожденного. Отмечены, в частности, низкий уровень по
казателей неспецифического иммунитета, нарушение функции 
желез внутренней секреции, кроветворения и других систем, 
участвующих в приспособительных реакциях организма.

2. Повышенная частота инфекционных заболеваний, пере
несенных в детском возрасте и в период полового созревания. 
В частности, отмечается высокая заболеваемость тонзилли
том, респираторными инфекциями и гриппом. Нередко встре
чается заболеваемость инфекционными гепатитом, корью, п а
ротитом.
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Допустимо предположение, что многократные инфекцион
ные заболевания оказывают влияние на иммунные реакции, 
эндокринные и другие системы, участвующие в формирова
нии механизмов адаптации и защиты от инфекции.

3. Гипофункция яичников, связанная с инфантилизмом и 
другими эндокринными нарушениями, является фактором, 
влияющим на развитие воспалительных заболеваний в связи 
с недостаточностью сопротивляемости к инфекции.

4. Заболевания важнейших систем организма (нервной, 
сердечно-сосудистой и др.) такж е ведут к снижению актив
ности приспособительных реакций и резистентности к инфек
ции. Т а кое ж е отрицательное влияние на активность приспо
собительных реакций оказывают заболевания печени и желч
ных путей, пиелонефрит и др.

5. Стрессовые ситуации, травмы, охлаждение, перегрева
ние, избыточное воздействие ультрафиолетовых лучей, отри
цательное воздействие химических, физических, механических 
факторов в быту и на производстве.

Возникновению и развитию воспалительных заболеваний, 
связанных с патологическими родами и абортами, способст
вуют повышенная кровопотеря, разрывы мягких тканей ро
довых путей, преждевременное (раннее) излитие околоплод
ных вод, ручное отделение плаценты и ее частей и другие 
вмешательства в родах.

Особое значение имеют нарушения функции яичников и 
других желез внутренней секреции, возникающие после абор
тов и патологических родов, осложненных кровотечением и 
инфекцией. Известно, что искусственный аборт сопровожда
ется внезапным нарушением физиологических изменений а 
эндокринной, нервной и других системах организма. По
вреждение рецепторов эндометрия создает поток патологи
ческой импульсации в центральную нервную систему. Про
исходит возбуждение вегетативных центров гипоталамуса, 
регулирующих функцию яичников и других желез внутрен
ней секреции. Клинические наблюдения показывают, что ис
кусственные аборты нередко ведут к нарушению функции 
яичников и проявлению стертых форм других эндокринных 
расстройств. Искусственные аборты могут вызывать дистро
фию матки (М. А. Петров-Маслаков и др., 1976), что пред
располагает к развитию инфекционного процесса. Известна 
такж е возможность возникновения гипопитуитариэма на поч
ве ишемического инфаркта, некроза, кровоизлияний в гипо
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физ при кровотечениях во время родов и послеродовых ин
фекционных заболеваниях (В. Н. Серов, 1970).

Неправильное питание является фактором, снижающим 
устойчивость организма к инфекции. В частности, имеют зна
чение гиповитаминоз и недостаточность белкового компонен
та пищи. П. Ф. Здродовский (1963) указывает, что резервы 
протеина представляют собой защитный барьер против ин
фекций; недостаток белков снижает резистентность к инфек
ции. Под влиянием нарушения питания выявлены изменения 
ультраструктуры клеток печени (Д. С. Саркисов, Б. В. Втю- 
рин, 1967), которые характеризуются нарушением эндоплаз- 
матического ретикулума, уменьшением гликогена и ДН К, н а
буханием митохондрий и др. Эти изменения исчезают при 
установлении правильного питания.

Приведенные данные представляют большой интерес в 
связи с тем, что печень играет важнейшую роль в течении 
и исходе воспалительных заболеваний половых органов. С пи
танием связана и реактивность организма больных с воспа
лительными заболеваниями. Количественные и качественные 
нарушения питания вызывают резкое снижение реактивности 
организма, воспаление при этом протекает более вяло, спо
собность к образованию антител снижается (А. Д. Адо, 1962).

Сенсибилизация организма содействует проявлению и раз
витию инфекции. В сенсибилизированном организме даже 
слабая инфекция вызывает выраженные нарушения. Учиты
вая частоту проявлений сенсибилизации к лекарственным 
препаратам и другим веществам, можно считать, что этот 
фактор играет известную роль в развитии воспалительных 
заболеваний половых органов и их течений.

Некоторые особенности клиники воспалительных заболе
ваний половых органов в условиях современной терапии. 
В течение последних лет происходит эволюция структуры и 
клинического течения многих заболеваний. Известно, что в 
нашей стране и ряде других стран ликвидированы многие 
инфекционные заболевания (чума, холера, оспа, полиомие
лит, тифы и др.) и произошло изменение симптоматологии 
и исходов других заболеваний инфекционной и неинфекцион
ной этиологии.

А. И. Струков, Е. Я. Северова, М. А. Потекаева (1970) 
отмечают, что в связи со значительным расширением арсе
нала лечебных средств, в частности вследствие широкого при
менения антибиотиков, наблюдается заметное улучшение
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клинического течения заболевания, более быстрое выздоров
ление больных и изменение морфологической характеристики 
патологических процессов. По данным авторов, в течение по
следних лет не наблюдаются казеозные пневмонии, преобла
дают склеротические, атипические формы туберкулеза. Ста- 
ли редкостью тяжелые поли а ртр и ти чески е формы ревматиз
ма. Изменилась клиника лейкозов, преобладает их пролон
гированное течение вследствие влияния цитостатических пре
паратов. Под влиянием лекарственных средств клиническая 
картина многих заболеваний изменилась в такой степени, что 
возникают значительные затруднения в диагностике.

В то же время произошло относительное увеличение за 
болеваний, возникновение которых связано с аллергией и 
напряжением нервной системы. Изменилась структура и кли
ника многих осложнений беременности и гинекологических 
заболеваний.

В настоящее время редко наблюдается тяж елая форма 
рвоты беременных, практически почти исчезли неукротимая 
рвота, острая желтая атрофия печени, остеомаляция, хорея 
беременных. В последние годы реже наблюдаются тяжелые 
формы позднего токсикоза, нефропатия нередко протекает 
без выраженных проявлений классической триады симп
томов.

В течение последних десятилетий произошло резкое сни
жение тяжелых родовых травм, но участились такие ослож
нения родов, как слабость родовых сил, тяжелые реакции на 
повышенную кровоиотерю в родах, несвоевременное отхож- 
денне околоплодных вод с последующим восходящим эндо
метритом, хорионитом и амнионитом.

Наблюдается такж е изменение структуры и клинической 
картины воспалительных заболеваний половых органов. Abu- 
rel и Petrescou (1970) обращают внимание на повышенную 
частоту микроочаговых форм генитального туберкулеза" с 
присущими им морфологическими, функциональными" и кли- 
иическими проявлениями. Микроочаговый туберкулез харак
теризуемся нередко стертыми симптомами или почти бес
симптомным течением и требуется большое искусство врача 
для его распознавания.

E. Н. Колачевская (1970) отмечает длительность течения 
при скудном характере симптоматологии генитального тубер
кулеза в условиях современной терапии данного заболевания 
Клиническая картина туберкулеза половых органов имеет
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много общего с воспалительными заболеваниями половых 
органов неспецифической этиологии. Эти особенности затруд
няют диагностику и рациональное лечение туберкулеза мат
ки и ее придатков. Т. В. Борима (1972) указывает, что суще
ственное влияние на течение генитального туберкулеза в по
следние десятилетия оказали противотуберкулезные средства 
широкого спектра действия, применяемые нередко недоста
точно рационально.

По нашим наблюдениям (В. И. Бодяжина, М. Л. Крым
ская, 1968), у больных генитальным туберкулезом характер
ные клинические проявления данного заболевания часто от
сутствуют. Поводом к обращению за медицинской помощью 
являются бесплодие или стойкие нарушения менструальной 
функции при удовлетворительном общем состоянии, отсут
ствии других жалоб и мало заметных изменениях в половых 
органах. Только применение современных методов исследо
вания и тщательный анализ их результатов позволяют рас
познать генитальный туберкулез (чаще его резидуальные 
формы).

В последние годы отмечены изменения симптоматологии 
и клинического течения гонореи половых органов. И. М. По- 
рудоминский (1968), H. М. Овчинников (1968), Obrtel (1968) 
и др. указывают на увеличение числа торпидных, субъектив
но аоимптомных форм свежей гонореи, а такж е трихомоноза 
половых органов. Это связано с применением антибактери
альных препаратов, которые нередко приводят к изменению 
морфологических, тинкториальных и культуральных свойств 
гонококков.

А. Ф. Пухнер и В. И. Козлова (1975) отмечают наличие 
клинически почта невыраженных, стертых форм вирусной 
урогенитальной инфекции, не имеющих типического течения; 
-наблюдаются и бессимптомные формы заболевания.

В последние годы происходит изменение и неспецифиче- 
ских воспалительных заболеваний внутренних половых орга
нов. Это относится к таким аспектам, как характер возбуди
телей, структура и клиническая картина заболевания.

Что касается возбудителей, то в настоящее время преоб
ладающим видом являются стафилококки, устойчивые к ан
тибиотикам и сульфаниламидам. Значительно возросла роль 
кишечной флоры (эшерихии, энтерококки).

Изменения в структуре сводятся к относительному сни
жению числа таких заболеваний, как первичный параметрит,
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юстрый гнойный пельвеоперитонит, пиовариум, пиосальпинкс. 
Значительно реже, чем в прежние годы, наблюдаются так 
называемые конгломератные воспалительные опухолевидные 

•образования, возникающие вследствие значительных перифо- 
кальных изменений. Эти «опухоли» образуются вследствие 
инфицирования придатков матки высоковирулентным возбу
дителем и отграничения процесса путем слипания их с саль
ником, кишечником, мочевым пузырем, участками париеталь
ной брюшины. Гнойные скопления в малом тазу обычно не
большого размера и хорошо осумкованы (В. А. Голубев, 
1975). Преобладающей формой воспалительных заболеваний 

•внутренних половых органов является хронический сальпин- 
гоофорит (сальпингит и периоофорит) нередко в сочетании 
с хроническим эндометритом. Так, среди больных с воспали
тельными заболеваниями, поступивших во Всесоюзный инсти- 
тут акушерства и гинекологии Министерства здравоохранения 
»СССР, 80—82% страдали хроническим, часто рецидивирую
щим сальпингоофоритом.

Характерны затяжное течение сальпингоофорита и повы
шенная частота его стертых форм. У многих женщин в нача

л е  заболевания не было резко выраженных симптомов, ти
пичных для острой стадии воспаления придатков матки. Зна
чительное нарушение общего состояния, резкие боли, высокая 
температура тела, диспепсические и другие расстройства в 
начале заболевания отмечались у 22-=25% больных. При 
этом лишь у 15% больных температурная реакция была етой- 
кш! ; обычно температура быстро снижалась до субфебриль- 
ной. У большинства больных воспалительное заболевание 
началось без резких клинических проявлений и протекало в 
дальнейшем как затяжной процесс, обостряющийся в связи 
с охлаждением, гриппом, физическим напряжением и други
ми неспецифическими факторами.

Затяж ные воспалительные заболевания нередко протека
ют без лейкоцитоза и выраженных изменений лейкоцитарной 
формулы и СОЭ. Основной жалобой являются болевые ощу
щения, степень которых часто не соответствует характеру 
патологического процесса (резидуальные явления, рубцово- 
спаечные процессы).

Cech и соавт. (1964) отмечают снижение числа женщин 
с воспалительными заболеваниями среди гинекологических 
больных, подлежащих госпитализации, а также уменьшение 
частоты тяжелых форм заболеваний (пельвеоперитонит, диф
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фузный перитонит и сепсис). В связи с этим уменьшилась 
угроза для жизни больных, но возрос процент хронических 
воспалительных заболеваний, особенно локализующихся в 
придатках матки. Dlhos (1964) такж е наблюдал нетипическоб 
течение аднекситов после введения в практику пенициллина, 
H. Н. Куликова, К. В. Панкратова, 3. В. Ермольева (1972) 
приводят убедительные данные об изменении клинической 
картины послеродового эндометрита. «Классическая» карти
на данного заболевания наблюдалась почти в 2 раза реже 
по сравнению со стертой формой.

Изменение структуры и клинической картины воспали
тельных процессов половых органов следует рассматривать- 
с точки зрения эволюции заболеваний, происходящей в по
следние годы.

Причины этого явления многочисленны и изучены не пол
ностью.

К основным факторам, влияющим на структуру и клини
ку заболеваний, в том числе и воспалительных заболеваний 
половых органов, относятся условия, способствующие изме
нению реактивности организма, а такж е биологических осо
бенностей микробов-возбудителей.

Большое значение имеет реактивность организма, т. е. 
свойство организма отвечать изменениями жизнедеятельно
сти на воздействия окружающей среды; изменения реактив
ности являются процессами главным образом защитного,. 
приспособительного характера, противостоящими поврежда
ющим факторам (А. Д. Адо, 1962). Понятие «реактивность» 
имеет различные определения, но в клинической медицине* 
этот термин применяется для общей оценки состояния боль
ного. С изменениями реактивности связаны течение и исход 
воспалительных заболеваний, включая раневую инфекцию,, 
различные виды послеродовых и других заболеваний. Н а со
стояние физиологической реактивности организма влияют н а
следственность, возраст, пол, конституциональные особенно
сти, питание и др. Большое значение имеют индивидуальные 
особенности нервной системы, функция желез внутренней- 
секреции, состояние обмена веществ и др.

Как указывалось выше, реактивность организма связана 
главным образом с деятельностью нервной системы и осуще
ствляется в основном через рефлекторные механизмы.

С. М. Павленко (1966) особое внимание обращает на 
раздражители, которые в данное время оказывают наиболь
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шее влияние на реактивность организма. К ним относятся 
психогенные, физические, химические, биологические факто
ры, воздействие которых на организм возрастает по мере 
развития всех видов производства, науки и техники. Так, 
известно, что превышение предельно допустимых концентра - 
Ции химических соединений влияет на функциональное со
стояние нервной, эндокринной и других систем, определяю
щих реактивность организма. Многочисленные эксперимен
тальные исследования свидетельствуют об отрицательном 
влиянии многих химических веществ на репродуктивную си
стему, в том числе на эндокринную функцию гипофиза, яич
ников, надпочечников и других желез внутренней “секреции.

Возможны нарушения менструальной и детородной функ
ции у женщин, соприкасающихся с источниками радиации, 
силовыми и магнитными полями, вибрацией и др.

На фоне изменения общей реактивности организма и 
функции половой системы воспалительные заболевания при
обретают длительное течение при наличии нерезко выражен
ных клинических проявлений. На состояние реактивности ор
ганизма, определяющей особенности течения воспалительных 
заболевании,  ̂ влияют профессии, связанные с физической, 
эмоциональной и интеллектуальной перегрузкой, а также 
требующие длительного напряжения нервной "системы.

Особенности течения воспалительных заболеваний поло
вых органов в значительной степени связаны с широким при
менением антибактериальных препаратов и других лекарст
венных средств.

В настоящее время известны результаты многочислен
ных, весьма убедительных научных данных о действии анти
биотиков и других антибактериальных препаратов на биоло
гические и морфологические свойства микробов. Широко из
вестна лекарственная устойчивость многих микробов* особен- 
но стафилококков, наиболее частых возбудителей воспали- 
тельных заболеваний половых органов. Она передается по 
наследству, характеризуется изменением морфологических 
особенностей, антигенных свойств и токсикогенности микро- 
бов !А* х - Планельес, А. М. Харитонова, I960). Установлены 
не только их мутагенное действие и образование антибиоти- 
корезистбнтных микробов, но и особенности клинического 
течения воспалительных процессов, вызванных микробами 
устойчивыми к антибактериальным препаратам (Ritzenfeld' 
1УоУ, и др.). К этим особенностям относится, в частности,
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длительность течения воспалительных заболеваний и труд
ность их терапии (С. Д. Воропаева, 1975).

В изменении реактивности организма, определяющей осо
бенности течения воспалительных заболеваний, существен
ное значение имеют другие побочные действия лекарствен
ных средств.

Как известно, в арсенале средств борьбы с воспалитель
ными заболеваниями самое видное место принадлежит меди
каментозным средствам. Широко и не всегда рационально 
применяются антибиотики, сульфаниламиды, болеутоляющие 
средства, гормоны, витамины, десенсибилизирующие, обще
укрепляющие и другие препараты.

При лечении хронических, рецидивирующих воспалитель
ных заболеваний лечение антибиотиками и другими медика
ментами нередко проводится многократно, иногда в течение 
длительного времени.

В настоящее время хорошо известно, что, кроме прямого 
фармакодинамичеокого действия, большинство лекарств ока
зывает и другое влияние. Наряду с лечебным эффектом не
редко возникают побочные явления, овязанные с влиянием 
на органы и системы, функции которых не были нарушены. 
Это внетерапевтическое действие лекарств (E. М. Тареев,
1970) может быть физиологическим, если оно не вызывает 
функциональных и морфологических изменений. Однако по
бочное действие химиопрепаратов, гормонов и других 
средств часто приобретает патологический характер, дости
гающий степени лекарственной болезни.

E. М. Тареев (1970) считает, что побочное действие ме
дикаментов— это комплекс лекарственных синдромов, слож
ное ятрогенное заболевание, полный объем которого трудно 
определить.

П. Попхристов и Г. М аждраков (1973) считают, что по
бочное и отрицательное действие лекарств в большинстве 
случаев связано не только с их свойствами, но преимущест
венно и с их взаимодействием с органами, отличающимися 
особенной реактивностью, зависящей нередко от предшест
вующих контактов с подобными лекарственными препарата
ми. К основным проявлениям лекарственной болезни авторы 
относят побочное действие (специфическое и неспецифиче
ское), наиболее часто возникающее при лечении антибиоти
ками и другими антибактериальными препаратами. Л екарст
венные средства могут изменить клинические проявления и
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течение заболеваний, по поводу которых они применяются. 
Изменение эволюции заболевания может иметь различные 
варианты: переход в хроническую форму с возрастающей
устойчивостью к терапии; присоединение к основному заболе
ванию суперинфекции (например, лекарственный кандидоз), 
возникновение нового «индуцированного» заболевания на ба
зе существующего.

Возникновению лекарственной болезни способствуют из
менения реактивности организма, возникающие в результате 
основного заболевания. Имеют значение тяжесть заболева
ния, по поводу которого применяются лекарства, а такж е 
степень функциональных и структурных изменений в ряде 
систем организма. В возникновении лекарственной болезни 
существенную роль играют изменения кислотно-щелочного 
состояния, обмена веществ, иммуногенеза, функций печени 
и почек, развивающиеся в результате основного заболевания. 
Все указанные условия, способствующие возникновению по
бочных действий фармакологических препаратов, имеются у 
большинства больных с хроническим рецидивирующим саль- 
пингоофоритом и другими воспалительными заболеваниями.

На I М еждународном симпозиуме, посвященном побоч
ным эффектам фармакологических препаратов, была предло
жена следующая из классификация: 1) передозировка:
а) абсолютная, б) относительная; 2) непереносимость; 3) по
бочные явления: а) специфические, б) неспецифические; 
4) вторичное действие; 5) идиосинкразия; 6) аллергические 
реакции.

Схема, включающая все основные виды побочных отрица
тельных действий лекарственных веществ, разработана 
А. Н. Кудриным (схема 1). Основные отрицательные дейст
вия лекарств составляют три класса: I класс — побочное дей
ствие, II класс — токсическое действие, III класс — индиви
дуальная несовместимость организма с лекарственными пре
паратами.

Эти классы в свою очередь включают отдельные виды от
рицательного действия лекарств и отрицательные реакции.

Побочное действие включает местные негативные эффек
ты, рефлекторные реакции, резорбтивное влияние на другие 
органы и системы и др. Токсическое действие чаще всего за
висит от абсолютного или относительного превышения суточ
ных и курсовых доз, ускоренного темпа насыщения организ
ма, замедления метаболизма и выведения, что наблюдается
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Схе ма  1'
о с н о в н ы е  виды ОТРИЦАТЕЛЬНОГО д е й с т в и я  л е к а р с т в е н н ы х  в е щ е с т в

(п о  А . Н . К у д р и н у )

при заболеваниях органов, способствующих элиминации ток
сических веществ.

Индивидуальная непереносимость зависит от врожденных 
и приобретенных свойств организма, которые определяют его 
повышенную чувствительность к различным веществам.

Клинические проявления побочного отрицательного дей
ствия лекарств возникают обычно через 7— 10 дней от нача
ла их применения, т. е. в срок, необходимый для сенсибилиза-
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ции организма. Реже проявления аллергических состояний 
возникают в более поздние сроки, что может быть связано 
с действием дополнительных факторов (продукты питания, 
инфекция и др.).

E. М. Гареев и Е. Я- Северова (1970) приводят следую
щие основные признаки лекарственной болезни и их часто
ту (у 300 больных): изменения крови (87% ), поражение ко
жи и слизистых оболочек (64,7% ), лихорадка (60,7%), по
ражение сердечно-сосудистой системы (47% ), поражение же- 
лудочно--кишечного тракта (36,3% ), поражение органов ды- 
хания (28,3% ), поражение печени (26% ), артропатии 
(17,7% ), поражение нервной системы (15% ), поражение по
чек (13,8% ), спленомегалия (12% ), лимфаденопатия (8,7% ).

А. И. Струков, Е. Я. Северова и М. А. Потекаева (1970) 
представили морфологическую характеристику побочных не
специфических реакций, возникших на введение антибиоти
ков, стероидных гормонов, сульфаниламидов, новокаина и 
его аналогов, препаратов йода и др. Учитывая клинические 
проявления, авторами выделены три основные группы по
бочного действия лекарств: 1) аллергические процессы ост
рого (анафилактический шок) и замедленного (сывороточно
лекарственная болезнь) типа; 2) инфекционные (дисбактери- 
альные) грибковые и стафилококковые поражения; 3) изо
лированные язвенные поражения желудочно-кишечного 
тракта.

каж ды й из этих видов поражения имеет своеобразную 
клиническую и морфологическую характеристику.

Основу аллергических поражений составляют сосудистые 
изменения с дезорганизацией соединительной ткани, наличие 
во внутренних органах очагов некроза, воспалительных из
менений и других проявлений, присущих процессу сенсиби
лизации.

Из многих отрицательных эффектов лекарств, применяе
мых при лечении воспалительных заболеваний, особое значе
ние имеет их действие на иммунные реакции организма 
(А. Ф. Билибин, H. М. Грачева, 1968).

X. X. Плаиельес (1962) указывает, что химиотерапевтиче
ские препараты, особенно антибиотики, подавляют иммуно
генез. Это может быть связано с влиянием препаратов на 
антигенную структуру возбудителей, со снижением количест
ва антител, с прямым подавлением иммунологической актив
ности организма.
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Течение воспалительных заболеваний может быть отяго
щено также проявлением дисбактериоза и суперинфекции 
(аутоинфекция условно-патогенными микробами), представ
ляющими собой феномен отрицательного побочного действия 
лекарств.

Лекарственная непереносимость наблюдается и у многих 
гинекологических больных. Особенно часто это осложнение 
возникает у женщин, страдающих хроническими воспали
тельными заболеваниями половой системы, по поводу кото
рых они часто принимают антибактериальные, болеутоляю
щие, гормональные препараты, витамины, общеукрепляющие 
и другие средства.

Таким образом, воспалительные заболевания внутренних 
половых органов относятся к наиболее часто встречающим
ся патологическим процессам, которые наблюдаются акуше- 
рами-гинекологами. Лечение и предупреждение этих заболе
ваний имеет существенное значение для профилактики на
рушений репродуктивной системы. Наблюдающиеся в совре
менных условиях изменения клинического течения воспали
тельных заболеваний связаны с рядом причин, из которых 
важное место занимает нерациональное применение лекарст
венных препаратов и связанное с этим отрицательное их по
бочное действие.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава II

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
В ОЧАГАХ ВОСПАЛЕНИЯ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

Краткие сведения о воспалительной реакции

Воспаление представляет собой реакцию тканей на 
воздействие повреждающего фактора, развивающуюся в тер
минальном сосудистом ложё, соединительной ткани и крови. 
Воспалительная реакция способствует ликвидации этиологи
ческого фактора и восстановлению структуры и функций по
врежденной ткани (А. И. Струков, 1972; Г. Мовэт, 1975, 
и др.).

Известно, что местный воспалительный процесс вызывает 
возникновение общих реакций, характер которых зависит от 
интенсивности, протяженности и других особенностей воспа
лительного процесса, с одной стороны, и защитно-приспосо
бительных реакций организма — с другой.

В учении о воспалении указывается на многочисленные 
этиологические факторы, к которым относится наличие мик
робов, воздействие термических, химических, физических и 
других агентов неинфекционной природы.

Асептическое воспаление внутренних половых органов- 
(матки и ее придатков) теоретически допустимо, но в" прак
тике наблюдается редко. Реакция, подобная воспалительной, 
может возникнуть после введения химических веществ в мат
ку с последующим их поступлением в маточные трубы. Воз
никновение периметрита и перисальпингита возможно при 
соответствующих изменениях в брюшине, наступающих при 
раздражении ее излившейся желчью, кровью и др. Однако 
основной причиной воспаления внутренних половых органов 
является инфекция.

К наиболее частым возбудителям воспалительных забо
леваний матки, маточных труб, яичников и брюшины малого
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таза относится гноеродная флора, особенно стафилококки. 
Воспалительные заболевания вызывают патогенные стафи
лококки. Стрептококки утратили первостепенное значение, 
которое они имели до применения сульфаниламидов и анти
биотиков. Это связано с тем, что стрептококки высокочувст
вительны к антибиотикам и не приобретают особой резистент
ности к ним. Особое место занимают гонококки и микобакте
рии туберкулеза. В течение последних лет появились сооб
щения о более частом выделении энтерококков и эшерихий 
(коли-бактерий) из очагов хронического воспаления (хрони
ческий сальпингит с исходом в сактосальпинкс, хронический 
кольпит).

Почвидимому, кишечная флора чаще проникает из кишеч
ника (по лимфатическим путям) в область придатков матки 
при имеющем место сальпингоофорите и представляет собой 
вторичную инфекцию. Вполне допустимо предположение, что 
проникновение кишечной флоры относится к феномену супер- 
инфекции, возникновению которой способствуют антибиотики 
(X. X. Планельес, 1962). Суперинфекция появляется в связи 
с  активацией условно-патогенной флоры (например, обитате
лей кишечника), которая не чувствительна к препарату, вво
димому с целью устранения основного микроба-возбудителя.

К возбудителям относятся простейшие (трихомонады, про
тей), грибы (главным образом Candida alb icans), синегной
ная палочка, возбудители газовой гангрены и др. Физиче
ские, химические, механические и другие факторы, вызываю
щие охлаждение (перегревание), интоксикацию и др., спо
собствуют проявлению признаков воспаления инфекционной 
этиологии, переходу латентных и стертых процессов в забо
левание с выраженной клинической картиной.

В этиологии воспалительных заболеваний женских поло
вых органов существенную роль играют патогенные микробы, 
резистентные в отношении антибиотиков, сульфаниламидов 
и других антибактериальных средств. К таким микробам от
носятся патогенные стафилококки и кишечная флора, при
надлежащие к основным видам микробов, которые вызывают 
воспаление или поддерживают этот процесс в качестве вто
ричной инфекции.

Возбудителями воспалительных заболеваний женских по
ловых органов нередко являются микробы, обладающие мно
жественной устойчивостью к антибиотикам и другим лечеб
ным средствам. По данным В. Я. Перепелицы (3975), из
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170 штаммов микроорганизмов, выделенных из очага воспа
ления, устойчивыми к стрептомицину оказались 92,3%. к пе
нициллину— 84,1%, к тетрациклину — 70,8%, к эритромици
н у — 63,2%, к левомицетину — 56,5%. Приобретенная устой
чивость к антибактериальным препаратам становится свой
ством, передающимся наследственным путем следующим по
пуляциям микробов данного вида (С. М. Навашин, И. П. Фо
мина, 1974, и др.). Полирезистентные микробы нередко яв
ляются возбудителями затяжных воспалительных инфекци
онных заболеваний, лечение которых затруднено в связи с 
неэффективностью применения многих антибактериальных 
препаратов.

Воспалительные заболевания, вызванные различными 
возбудителями (стафилококки, гонококки, микобактерии ту
беркулеза и др.), имеют некоторые специфические черты 
(это относится главным образом к возбудителям туберкуле
за!. Однако основные закономерности развития воспалитель
ной реакции являются общими для заболеваний, вызванных 
различными микробами.

К основным компонентам воспалительного процесса отно
сятся: а) повреждающее действие микробов и их токсинов 
(альтерация) и последующее нарушение обмена в поражен
ных тканях, б) нарушение микроциркуляции, способствую
щее экссудации,, миграции лейкоцитов и других элементов 
белой крови, дальнейшему нарушению химических процес
сов в очаге воспаления; в) пролиферация клеточных элемен
тов, в частности способствующая регенерации тканей.

В оригинальных исследованиях и обзорных работах 
(А. Д. Адо, 1970; А. И, Струков, 1972; И. А, Ойвин и др., 
1973, и др.) приведены современные данные о патогенезе 
воспаления, имеющие основополагающее значение и в гине
кологии.

Морфологическим выражением повреждающего действия 
микробов-возбудителей являются возникновение дистрофиче
ских (белковая, водяночно-вакуольная, жировая дистрофия) 
и некробиотических изменений в клетках, что ведет к нару
шению обмена веществ в очаге воспаления. Альтернативные 
изменения наиболее выражены в высокодифференцированных 
тканях, выполняющих сложные функции * (А. И. Струков* 
1972), -к которым, в частности, относятся структуры яичника, 
матки и нервная система половых органов. В строме парен
химатозных органов альтерация характеризуется мукоидным
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набуханием, распадом коллагеновых волокон, образованием 
фибриноида. Альтерация клеток сопровождается повреждени
ем митохондрий — субклеточных структур, ответственных за 
осуществление окислительно-восстановительных процессов. 
Одновременно из разрушающихся клеток и макрофагов осво
бождаются лизосомы и их ферменты, к которым относятся 
протеаза, катепсины, ферменты гликолиза и др. В связи с 
усилением процессов протеолиза и гликолиза в очаге воспа
ления образуется большое количество органических кислот, 
полипептидов, аминокислот, низкомолекулярных полисахари
дов, повышается концентрация Н- и ОН-ионов.

В воспаленных тканях возрастает содержание ионов нат
рия, калия, кальция, хлора, аминов, фосфорной кислоты. Эти 
изменения вызывают ацидоз и гиперемию. Ферменты, осво
бождающиеся из лизосом, могут вести к образованию проста- 
гландинов, которые способствуют повышению проницаемо
сти сосудов и дальнейшему развитию воспалительного про
цесса.

Развитию воспалительной реакции сопутствует образова
ние химических медиаторов — адренергических и холинерги-; 
ческих веществ: сим,патина, ацетилхолина, серотонина, а так
же продуктов распада нуклеиновых кислот, содержащихся в 
ядрах разрушающихся клеток. К биологически активным ве
ществам, играющим важную роль в динамике процессов, 
присущих воспалению, относятся гистамин и кинины, оказы
вающие значительное влияние на микроциркуляцию и воз
никновение болевых ощущений. Из очагов воспаления выде
лены такж е лейкотоксины, некрозин, пирексин, некоторые 
фракции глобулинов и другие вещества.

Важным компонентом воспаления является гипертермия, 
■возникающая вследствие освобождения тепла при гидролизе 
белков, жиров и углеводов, а такж е в связи с изменением 
микроциркуляции. Микроциркуляция происходит в терми
нальном сосудистом ложе, которое состоит из артериол, со
судистого канала (мегартёриолы и артериовенозный капил
ляр), сети истинных капилляров и венул. Основной функцией: 
микроциркуляции является регуляция периферического тока 
крови в соответствии с метаболическими потребностями тка
ней и эффективностью удаления продуктов обмена, образую
щихся в клетках (Г. Мовэт, 1975). Сосудистые стенки мик- 
роцирьуляторного ложа выполняют функции гистогематиче- 
ского барьера. Через стенки сосудов в ткани из крови про*
3-—869 оо.
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никают вещества, необходимые для их жизнедеятельности, 
но задерживаются субстанции, являющиеся ненужными или 
вредными для клеток, тканей и органов. Морфологический 
субстрат гистогематического барьера состоит из эндотелия, 
базальной мембраны и периваскулярных клеток сложной 
ультраструктуры.

Нарушение (микроциркуляции относится к кардинальным 
признакам воспалительной реакции. Расстройство кровообра
щения характеризуется :в основном кратковременным сужени
ем артериол и последующим расширением капилляров и ве- 
нул, замедлением кровообращения (и лимфообращения), воз
никновением стазов.

Раздражение рецепторов воспаленной ткани осмотически 
активными веществами, кислотами, гистамином, кининами и 
другими полипептидами вызывает ощущение боли вследствие 
импульеации в подкорковые структуры и высший отдел цент
ральной нервной системы. Воздействие на центральную нерв
ную систему возможно такж е гуморальным путем вследствие 
проникновения в общий кровоток различных продуктов тка
невого распада, образующихся в очаге воспаления.

А. Д . Адо (1970) выделяет четыре стадии расстройства 
кровообращения в очаге воспаления: 1) кратковременное су
жение артериол, 2) расширение капилляров, артериол и ве- 
нул — стадия активной гиперемии,- 3) застой крово- и лимфо
обращения, 4) явления стаза.

По мере нарастания воспалительной реакции активная 
гиперемия переходит в постепенную венозную гиперемию, ха
рактеризующуюся замедлением тока крови. Расширение со
судов, ведущее к гиперемии, происходит вследствие раздра
жения ангиорецепторов так называемыми медиаторами вос
паления. К ним относятся гистамин, серотонин, кинины (осо
бенно брадикинин), лейкотоксин и другие биологически ак
тивные вещества, образующиеся под влиянием лизосомных 
ферментов.

Сосудистые реакции, присущие воспалению, осуществля
ются по типу аксонорефлексов в пределах чувствительных 
нейронов (А. Д . Адо, 1970).

При значительном развитии воспалительной реакции воз
можно выраженное замедление тока крови, возникновение 
тромбов и белковых коагулянтов в сосудах патогенного оча
га, а такж е развитие кровоизлияний из мелких кровеносных 
сосудов.
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Характерный для воспаления процесс экссудации всегда 
сопутствует острой и подострой стадии эндометрита, сальпин
гита, пельвеоперитонита.

Э к с с у д а ц и я  относится к основным признакам воспа
ления. Этот процесс происходит вследствие увеличения кро
вяного давления в венозной части капилляров, возрастания 
осмотического давления (гиперосмия) в воспаленной ткани 
и повышения проницаемости стенок капилляров в очаге вос
паления. Предрасполагающим фактором яляется замедление 
тока крови.

Особо важное значение имеет п о в ы ш е н и е  п р о н и 
ц а е м о с т и  с о с у д и с т о й  с т е н к и ,  возникающее под 
влиянием физических и химических изменений, характерных 
для воспаленной ткани.

Большую роль играют гистамин, лейкотоксин, плазмин, 
глобулиновый фактор проницаемости и другие биологически 
активные вещества (А. И. Струков, 1972; Уэлхелли, 1968; 
Т. С. Пасхина, 1960, и др.). Под влиянием указанных ве
ществ происходит округление эндотелиальных клеток и рас
ширение межклеточных ультрамикроскопических каналов. 
Через эти каналы (поры) происходит переход в ткани жидкой 
части крови, белков (альбумины, глобулины, фибриноген), 
чему способствует повышение давления крови в системе ка
пилляров и гиперемия воспаленной ткани. Экссудация про
исходит путем ультрапиноцитоза, т. е. захвата мельчайших 
капель плазмы эндотелиальными клетками и проведения их 
за пределы сосудистого русла (А. Д . Адо, 1970). Таким об
разом, изменение проницаемости сосудов микроциркулярно- 
го русла определяет нарушение гистогемэтического барьера, 
имеющего защитные и регуляторные функции.

Экссудация, присущая воспалению, ведет к разрыхлению 
и отечности тканей, возникновению патологических выделег 
ний (серозные, гнойные) при эндометрите и кольпите, обра
зованию воспалительных экссудатов в маточных трубах и 
углублениях (карманах) тазовой брюшины. Процесс экссуда
ции характерен главным образом для острой (подострой) 
стадии воспалительных заболеваний и в меньшей степени для 
периодов обострения хронических процессов.

Экссудация жидкой части крови сопровождается м и- 
г р а ц и е й  ф о р м е н н ы х  э л е м е н т о в  к р о в и  и прежде 
всего % полиморфных лейкоцитов (лейкодиапедез). Переходу 
лейкоцитов из сосудистой сети в воспаленную ткань способ
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ствуют замедление тока крови и стазы, при которых возни
кает расположение лейкоцитов в непосредственной близости 
к эндотелию капилляров. В связи со сложными физико-хи
мическими изменениями лейкоциты соприкасаются с эндоте
лием и удерживаются на месте нитями фибрина. Миграция 
форменных элементов крови происходит в венулах (Г. Мо- 
вэт, 1975). Переход через сосудистую стенку осуществляется 
через щели между клетками путем разрушения базальной 
мембраны капилляра тонкими протоплазматическими отрост
ками, которые образуются в лейкоцитах (А. И. Струков, 
1972). Существует более редкий механизм миграции лейко
цитов через эндотелиальные клетки (А. М. Чернух и др.,
1971). Вслед за нейтрофилами из капилляров в воспален
ную ткань проникают моноциты и лимфоциты. Полагают, 
что . миграции лейкоцитов способствует такж е возникновение 
в тканях хемотоксического стимулятора, источником которо
го являются гранулоциты, ранее мигрировавшие из сосудов 
микроциркулятор’ного ложа.

Известно, что полиморфноядерные лейкоциты осущест
вляют фагоцитоз — переваривание бактерий и их частиц с 
помощью гидролитических ферментов (липаза, фосфолипаза, 
пероксидаза и др.). Г. Мовэт указывает, что, кроме фермен
тов, полиморфноядерные лейкоциты содержат антибактери
альные вещества (фагоцитин, лизоцим), а такж е эндогенный 
пироген, катионовый протеин, обладающий противокоагуля- 
торной активностью. Фагоцитоз осуществляется такж е мак
рофагами при помощи гидролитических энзимов.

В воспалительной реакции существенную роль играют 
лимфоциты, в которых вырабатываются антитела против 
бактерий. По мнению Sieracki и Rebuck (1960), лимфоциты 
при воспалении выполняют не только защитную и репара- 
тивную функции, заключающиеся в доставке Д Н К  к изме
ненным участкам (которые усваивают Д Н К  или продукты ее 
распада), которая необходима для жизнедеятельности тка
ней. Происходит такж е трансформация лимфоцитов в плаз
матические клетки, участвующие в иммунологических реак
циях.

Источником происхождения плазматических клеток счи
тают такж е и ретикулярные клетки. По современным воззре
ниям, плазматические клетки участвуют в синтезе гамма-гло- 
булинов, в том числе й антител. По данным Л. Н. Фонта- 
лина (1967), местная продукция антител и другие лроявле-
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ния иммунологической активности клетки способствуют обез
вреживанию микроорганизмов в очаге воспаления. П лазм а
тические клетки в значительном количестве образуются в 
воспаленных тканях матки и маточных труб (К. П. Улезко- 
Строганова, 1939; Н. И. Кондриков, 1969; H. Е. Логинова, 
1967, и др.). При снижении активности воспалительного про
цесса и нарушении в микроциркуляторном русле нарастает 
число лимфоцитов, плазматических клеток, гистиоцитов, фиб- 
робластов.

А. И. Струков (1972) отмечает наличие катаболических 
и анаболических процессов, развивающихся при воспалении. 
■Сущность катаболических процессов сводится к деполимери
зации белково-мукополисахаридных комплексов, образованию 
продуктов распада, появлению аминокислот, уроновых кис
лот, аминосахаров, полипептидов, низкомолекулярных поли
сахаридов. Эти изменения способствуют повышению сосудис
той проницаемости и экссудации.

Анаболические процессы возникают до стихания катабо- 
лических и характеризуются повышением синтеза РНК, 
ДНК, клеточных ферментов. Высокую ферментативную ак
тивность проявляют моноциты, гистиоциты, полиморфноядер
ные лейкоциты. К проявлению анаболических процессов от
носится также .повышение активности окислительно-восстано
вительных ферментов, что способствует постепенному устра
нению расстройств тканевого обмена.

При затихании воспалительной реакции микроциркуля- 
торного русла возрастает количество лимфоцитов, полиблас- 
тов, гистиоцитов, фибробластов, плазматических и гигант
ских клеток. В связи с этим возникают иммунологические 
реакции, имеющие важное зачение для устранения причины 
воспаления.

Процессы пролиферации появляются с начала воспале
ния, но становятся особенно выраженными в более поздние 
стадии воспалительной реакции, которые могут достигнуть 
значительной стейени при хроническом течении процесса. 
Пролиферации подвергаются преимущественно производные 
мезенхимы (эндотелий сосудов, адвентициальные клетки кро
веносных и лимфатических сосудов, ретикулярные клетки, 
гистиоциты, полибласты, фибробласты и др.).* В очаге вос
паления могут возникать очаги экстрамедуллярного крове
творения (из юных гистиоцитов, фибробластов и др.), что 
способствует образованию воспалительного инфильтрата.
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К возникшему инфильтрату присоединяются лейкоциты, лим
фоциты и другие клетки белой крови, мигрировавшие из со
судов. Пролиферации подвергаются клетки паренхиматозных 
органов, в частности железистый и покровный эпителий. Про
лиферация способствует регенерации тканей, а следователь
но, более или менее совершенному восстановлению их функ
ций. По данным Д . С. Саркисова и Б. В. Втюрина (1967), 
нормализация тканей после повреждения происходит через 
новообразование клеток и восстановление ультраструктуры 
отдельных клеток за счет регенерации составляющих их ор
ганоидов. В клетках наблюдается регенерация не только био
химических функций, но и обновление митохондрий, эндо- 
плазматического ретикулума, лизосом, пластинчатого комп
лекса, оболочек клеток и их ядер. Репаративная внутрикле
точная регенерация отличается от физиологической смены 
составных элементов клеток более высокой интенсивностью 
процессов вследствие более быстрого разрушения их при 
повреждении. Процессы регенерации играют важную роль 
в компенсации нарушенных функций с начала заболевания 
и на всем его протяжении.

Процессы пролиферации и регенерации достигают высо
кой степени развития при забивании эндометрия, поражен
ного воспалительным процессом. При некоторых условиях 
пролиферация бывает избыточной (например, грануляция),. 
а иногда даж е патологической. К таковой относятся процес
сы гиперплазии и полипоз при хроническом эндометрите, ги
перплазия желез, стромы и мышечных элементов шейки мат
ки при псевдоэрозии и др.

Воспалительная реакция с ее типичными компонентами 
происходит в основном в соединительнотканной строме ор
ганов и заключенном в нем микроциркуляторном русле; в; 
клетках паренхимы преобладают дистрофические процессы.

В соответствии с этим отмечаются некоторые особенно
сти воспалительной реакции в маточных трубах, имеющих 
много соединительной ткани, и в корковом слое яичников, 
характеризующемся преобладанием паренхимы над стромой.

Известно, что хронические воспалительные заболевания, 
9' том числе и половых органов, характеризуются склерози
рованием сосудистых стенок, развитием соединительной тка
ни и рубцовоспаечных процессов. Такие проявления патоло
гического процесса считали необратимыми. Д . С. Саркисов 
(1972, 1975) приводит убедительные данные о том, что после
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прекращения действия патогенного фактора наряду с реге
нерацией  ̂ паренхимы 'Происходит уменьшение количества 
фиорознои ткани, избыточно разросшейся в результате пато
логического 'процесса. Нередко наблюдается почти полное 
исчезновение коллагеновых волокон в зоне острого и хрони
ческого .воспаления, в том числе пучков коллагена, которые 
располагаются между регенерирующими паренхиматозными 
элементами Автор подчеркивает, что главным условием об
ратимости фиброзной ткани (цирротических изменений) яв
ляется обязательное устранение причины заболевания. В аж 
нейшее значение имеет также форма регенераторных реак
ции, свойственных органу, в котором развилась фиброзная 
ткань. Она подвергается значительной или полной резорбции 
лишь в таких органах, в которых регенерация протекает 
преимущественно; в форме размножения клеток.

Эти данные имеют принципиальное значение для прогно
за воспалительных заболеваний половых органов. и выбора
вытрни«л ?,4ения’ направленных на улучшение трофики и по- 
п Г п Г ят, еИСИГ Ю, СТИ процессов регенерации. Положение 
об обратимости фиброзных изменений в тканях, в которых
! о ж 2 аЦИЯ происходит путем пролиферации, полностью пои-
Г с  Мэ°н о = МУ П0Л0ВЫХ органов- К таким ™аням отно- эндометрии, в котором процессы пролиферации и ре
генерации осуществляются циклически в интенсивной форме 
Известна интенсивность процессов пролиферации зернистой 
оболочки зреющих фолликулов, а такж е в многослойном 

эпители,? влагалища в определенные фазы менстру
ального цикла. В связи с этим допустимо предположение о

£Гп̂ шт (шш полного> ' Ж' Фу! КЧИИ половых органов при правильном вы-
генепапии г п е т т  *КТ0р0в’ способствующих репаративной ре- 
^ Риа™  специализированных тканевых элементов яични
ков, маточных труб, матки и влагалища.

Некоторые данные о морфологических особенностях 

половы^органовПаЛИТеЛЬНЫХ 3аболева™* внутренних

р  и  Ti i0 Дзнным К. П. Улезко-Строгановой (1939}

■ « Ä Ä  Ä  И Я
воспалительной реакции: резкой гиперемией, экссудацией с
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образованием отека и патологических выделений из матки, 
миграцией лейкоцитов с последующим возникновением диф
фузных и очаговых инфильтратов. Инфильтраты располага
ются преимущественно вокруг сосудов и желез слизистой 
оболочки.

Отек и инфильтраты ведут к сдавлению желез, эпителий 
которых подвергается дистрофии. К составу инфильтратов, 
вначале состоящих из нейтрофильных лейкоцитов, постепен
но присоединяются лимфоциты, моноциты, гистиоциты; плаз
матические клетки в острой стадии воспаления отсутствуют. 
Воспалительная реакция может ограничиться функциональ
ным слоем, но при значительной вирулентности микроба-воз
будителя возможно поражение базального слоя эндометрия. 
Последнее отягощает течение эндометрита и тормозит на
чало процессов регенерации. Поражение базального слоя 
(базальный эндометрит) способствует такж е возникновению 
воспалительного процесса во йремя менструации, после родов 
и абортов.

Указанные проявления воспалительной реакции наблюда
ются при неспецифическом остром эндометрите, а такж е при 
процессе гонорейной этиологии (специфические особенности 
воспаления отмечаются при туберкулезе эндометрия).

В зависимости от вирулентности возбудителя и реактив
ности организма поражение эндометрия может иметь различ
ную интенсивность, что обусловливает длительность течения, 
характер выделений (серозные, серозно-гнойные, гнойные), 
переход на миометрий и маточные трубы. В миометрии вос
палительная реакция протекает по обычному типу.

Воспалительные процессы в маточных трубах хорошо изу
чены и освещены в литературе. Известно, что микробы-воз- 
будители обычно проникают в маточные трубы восходящим' 
путем, поражая в первую очередь слизистую оболочку (эндо- 
сальпингит). Значительно реже воспалительный процесс на
чинается с брюшинного покрова (перисалышнгит). Послед
ний путь инфицирования маточных труб возможен при пере
ходе микробов по лимфатическим путям из кишечника (ап
пендицит, колит и др.) или при первичном туберкулезе брю
шины. Воспалительный процесс, начавшийся в слизистой обо
лочке, обычно распространяется на мышечный слой и се
розный покров маточной трубы, возникает тотальный про^ 
цесс — сальпингит. При воспалении серозного покрова про
цесс распространяется на мышечную и слизистую оболочки.
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Рис. 2. Х ронический  
сальпингит. Дистро
ф ические изм енения и 
отторжение клеток 
эпителия в  просвет  
сросш ихся  складок  
слизистой оболочки.
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Особенности воспалительной реакции при остром и под- 
остром сальпингите хорошо известны. К ним относятся н а
рушения кровообращения, экссудация, инфильтрация тканей, 
дистрофические и пролиферативные процессы. В литературе 
освещены процессы образования серозных, гнойных, гемор
рагических экссудатов, возникновение сактосальпинксов 
(с серозным, гнойным, казеозным, геморрагическим содер
жимы м), переход воспаления на яичники и тазовую брюши
ну, возникновение тубоовариальных образований и так  н а 
зываемых конгломератных воспалительных «опухолей» при
датков матки. Изучены процессы, способствующие ограниче
нию воспалительных процессов, и опасности, связанные с р а з 
рывом стенок пиосальпинкса (пиовара), и другие осложне
ния, наблюдающиеся в острой и подострой стадиях воспали
тельных заболеваний внутренних половых органов.
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Беднее представлена литература, посвященная изучению 
морфофункциональных особенностей хронических воспали
тельных заболеваний матки и ее придатков.

Установлено, что при длительном течении воспалитель
ных заболеваний половых органов происходит развитие со^ 
единительной ткани, сужение просвета и склероз сосудов, на
рушение биохимических процессов, определяющих функции 
органов, дистрофические изменения, касающиеся и специали
зированных клеток.

При хроническом и особенно при рецидивирующем саль
пингите отмечаются удлинение, утолщение, деформация ма
точных труб и наличие сращений с окружающими тка
нями.

Однако эти макроскопические изменения могут быть мало 
выражены или незаметны при наличии микроскопических 
проявлений воспалительного процесса.

К общеизвестным признакам хронического сальпингита 
относятся изменения в фимбриях, ведущие к частичной или 
полной облитерации воронки маточной трубы и ее непроходи
мости, а такж е изменения в слизистой оболочке. Происходит 
дистрофия и десквамация клеток покровного эпителия сли
зистой оболочки (рис. 2) и срастание ее складок (рис. 3 ), 
развитие волокнистой соединительной ткани в строме скла
док слизистой оболочки и в мышечном слое, склероз и час
тичная облитерация сосудов. Эти изменения в сосудах спо
собствуют возникновению гипоксии и дистрофии тканей. Д и
строфические процессы при хроническом течении сальпинги
та выражаются, по данным Н. И. Кондрикова (1969), в сни
жении содержания в эпителии маточных труб нуклеиновых 
кислот, гликогена, глюкопротеидов, сиаловой кислоты, бел
ков, а также в уменьшении активности ферментов. В строме 
слизистой оболочки имеются очаговые лимфоидные инфиль
траты, состоящие из скоплений плазматических клеток 
(рис. 4). По данным автора, при наличии выраженных ди
строфических процессов циклических изменений в эпителии 
маточных труб не происходит даже при нормальной эндо
кринной функции яичников и наличии хорошо выраженных 
процессов пролиферации и секреции в эндометрии. Эти из
менения свидетельствуют о нарушении основных функций ма
точных труб, состоящих в обеспечении оптимальных условий 
для оплодотворения, жизнедеятельности и транспорта зи
готы.
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Рис. 3. Хронический сальпингит. Сросшиеся складки слизистой оболочки.

Н, И. Кондриков (1969) установил возможность возник
новения циклических изменений при хроническом сальпин
гите, протекающем без резко выраженных дистрофических и 
склеротических изменений.

При наличии разрастания соединительной ткани и инфиль
трации лимфатическими и плазматическими клетками в сли
зистой оболочке отмечались признаки циклических измене
ний. В фолликулиновую фазу цикла имеет место увеличение 
высоты секреторных и мерцательных клеток. В лютеиновую 

•фазу секреторные клетки приобретают бокаловидную форму 
® связи с усилением продукции секрета, имеющего важней
шее значение для жизнеобеспечения яйцеклетки и ее транс
порта в полость матки. Наблюдалось такж е изменение со
держания гликогена и РН К  в фолликулиновую и лютеино- 
шую фазы цикла. Наличие циклических изменений в эпителии 
маточных труб является фактором, способствующим возник
новению беременности при нерезко выраженном сальпинги
те. Однако следует отметить, что указанные циклические из
менения происходят при хроническом сальпингите, не сопро-
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Рис. 4. Х ронический  сальпингит. И нф ильт рация сросш ихся складок  сли зи * 
стой оболочки  лим ф оидны м и элементами.

вождаю щемся частыми обострениями и имеющем недлитель
ное течение. Особенно выраженные изменения наблюдаются 
при образовании пиосальпинкса (инфильтрация, утолщение, 
срастание, деформация складок, сдавление их при значитель
ном накоплении содержимого, дистрофия и десквамация эпи
телия, гипертрофические и дистрофические изменения в мы
шечной оболочке, образование в ней микроабсцессов и др.). 
При гидросальпинксе склеротические явления резко вы раж е
ны, все слои маточной трубы истончаются. Стенки гидро- 
сальпинкса состоят из параллельно расположенных коллаге
новых, частично гиалинизированных пучков, плотно приле
ж ащ их друг к другу, признаки воспалительной реакции в 
этой стадии процесса исчезают в связи с длительностью те
кущего процесса, подвергавшегося многократно противовос
палительной терапии (В. А. Голубев, 1975).

Таким образом, при хроническом сальпингите происходит 
изменение всех структурных компонентов маточных труб, 
обеспечивающих их функциональную полноценность. Изме-
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Рис. 5. Участок коркового  слоя  яичника  с лим ф оидной  инф ильтрацией  
верхностном отделе; периоофорит.

нения, возникшие в стенках маточных труб, вызывают, в 
частности, нарушение их двигательной активности. Известно, 
что моторная функция маточных труб в нормальных условиях 
осуществляется в результате воздействия гормонов яичника 
на их рецепторный аппарат. При значительных изменениях, 
связанных с воспалением или его последствиями (склероз, 
дистрофия), рецепция маточных труб нарушается, в связи 
с чем они утрачивают чувствительность к действию эстро
генов и прогестерона. В связи с этим характерным вы р аж е
нием ^хронического сальпингита является снижение двига
тельной активности маточных труб. Этому нарушению со
действуют такж е дистрофические (и атрофические) измене
ния в мышечной оболочке, а такж е  развитие в ней инфиль
тратов и разрастание соединительной ткани.

Воспалительные заболевания яичников имеют некоторые 
особенности, обусловленные их структурой и функциями. От- 
MeI ^ f TCH значительная редкость возникновения первичного 
диффузного воспаления яичников (И. Л. Брауде, 1957; Lax,
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1956; Schröder, 1959, и др.), которое может быть вызвано 
заносом микробов метастатическим путем. И. Л. Брауде по
лагает, что при сальпингоофорите воспалительный процесс 
-поражает маточную трубу, а яичник страдает в функцио
нальном отношении. Яичник окутывается спайками, фикси
руется, сдавливается, что ведет к нарушению процесса ову
ляции.

По данным К- П. Улезко-Строгановой (1939), оофорит 
возникает нередко в результате восходящей инфекции как 
следствие ранее начавшегося сальпингита; реже воспаление 
яичника развивается вследствие занесения инфекции из дру
гих органов метастатическим путем (по кровеносным или по 
лимфатическим сосудам). При распространении инфекции из 
маточной трубы в первую очередь поражается покровный 
эпителий яичника, а вслед за овуляцией эпителий и строма 
лопнувшего фолликула. По наблюдениям автора, поражение 
фолликулов ведет к задержке их развития и нередко к де
струкции эпителия и яйцеклетки. При оофорите нередко воз
никают мелкие гнойники и абсцессы, особенно при проник
новении вирулентного возбудителя. При его значительной ви
рулентности и снижении защитных сил организма возможно 
возникновение в яичнике крупных абсцессов. Воспалитель
ный процесс может распространиться на строму яичника, в 
которой возникают расстройства кровообращения, экссуда
ция, инфильтраты (лейкоциты, лимфоциты, плазматические 
клетки, различные моноцитарные формы). Поражение фол
ликулярного аппарата и стромы бывает очаговым, реже — 
диффузным. При очаговом воспалении значительная часть 
фолликулов не подвергается изменениям и сохраняет функ
циональную способность, которая возобновляется после ис
чезновения острой стадии процесса.

В хронической стадии оофорита морфологические призна
ки воспалительной реакции исчезают, но выражены его по
следствия, преимущественно в виде склеротических процес
сов в сосудах, развития фиброзной ткани в строме яичника, 
утолщения белочной оболочки, образования рубцов 
(К. П. ,/лезко-Строганова, 1939; Stoeckel, 1960). Этим про
цессам сопутствует задержка созревания фолликулов и их 
атрезия.

По данным Н. И. Кондрикова (1969), при хронических и 
остаточных явлениях сальпингоофорита. характерны следую
щие изменения в яичниках: признаки нериоофорита (спайки,
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утолщение белочной оболочки), лимфоидная инфильтрация 
(рис. 5), склеротические изменения в сосудах, утолщение к 
гиалинизация их интимы, склонность к кровоизлияниям, з а 
висящая от нарушения структуры и проницаемости сосудов. 
Кровоизлияния возникают преимущественно в желтые тела 
и в соединительнотканную оболочку фолликулов, богатую 
сосудами. При наличии обширных кровоизлияний в яични
ках образуются кистозные полости с геморрагическим содер
жимым, сходные с эндометриоидными кистами. Автором уста
новлена такж е склонность покровного эпителия яичника к 
врастанию в толщу коркового слоя и последующему образо
ванию железистоподобных полостей.

Таким образом, в хронической стадии оофорита морфоло
гические признаки воспаления отсутствуют, но склеротиче
ские изменения сосудов обусловливают ухудшение трофиче
ских процессов, необходимых для осуществления сложных 
функций яичников. Указанные изменения являются одной из 
главных причин нарушения эндокринной функции яичников, 
характерной для хронического сальпингоофорита.

При хроническом сальпингоофорите с образованием 
конгломератных воспалительных «опухолей» Р. Н. Азаросян 
(1961) наблюдал аналогичные изменения.

Что касается выяснения патогенеза воспалительных забо
леваний, то значительный интерес представляют данные об 
изменениях в нервных волокнах и рецепторах маточных труб 
и яичников.

При воспалительных заболеваниях в нервных волокнах 
маточных труб возникают варикозные расширения, очаговые 
или сплошные утолщения, шиповидные выросты, вакуолиза
ция аксонов (М. Ф. Николаева, 1959). Изменения в нервных 
волокнах,' происходящие во всех оболочках маточных труб, 
пораженных хроническим воспалительным процессом, обна
ружил В. П. Козаченко (1961).

Изменения выражались в возникновении варикозных рас
ширений и распаде части нервных волокон. Особенно резко 
были выражены проявления дистрофии (распад нервных во
локон на фрагменты, большое число варикозных расширений 
по ходу осевых цилиндров) при подостром сальпингите. Ва
рикозные расширения в нервных волокнах наблюдались пос
ле исчезновения морфологических признаков воспалительной 
реакции в маточных трубах (при наличии гидросальпин 
кса).
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Морфологические изменения в нервном аппарате яични
ков при сальпингоофорите, по данным И. И. Семеновой 
(1969), начинаются с рецепторов и распространяются на 
нервные волокна. При тяжелом течении заболевания с обра
зованием нагноительных процессов происходит даж е распад 
Нервных волокон на фрагменты. С. В. Вдовин и соавт. на
блюдали проявление реперкуссии при экспериментальном 
сальпингите, которое выразилось в изменении нервных эле
ментов передней брюшной стенки. Изменения в нервной си
стеме придатков матки тормозят процессы регенерации и 
восстановления функций яичников и маточных труб, опре
деляют извращенный характер импульсации в центральную 
нервную систему, способствуют возникновению тазового ве
гетативного гакглионеврита.

Вопрос о существовании хронического эндометрита под
вергался дискуссии в течение ряда лет. Некоторые авторы 
(И. Л. Брауде, 1957, и др.) считают сомнительной возмож
ность перехода острого эндометрита в хронический в связи 
с тем, что происходит циклическое отторжение пораженного 
функционального слоя и регенерация его за счет размноже
ния неповрежденных клеточных элементов базального слоя. 
Lax (1956) полагает, что действие гормонов яичника способ- 
ствует восстановлению эндометрия, но процесс этот может 
продолжаться до 11/2 лет.

Причиной сомнения в существовании хронического эндо
метрита является сложность гистологической диагностики 
процесса, обусловленная тем, что в ос п а лит ел ь н а я реакция 
развивается в ткани, морфофункциональные особенности ко
торой подвергаются циклическим изменениям под влиянием 
гормонов яичников.

Различные трактовки гистологических находок и диагно
стики хронического неспецифического воспалительного про
цесса связаны также и с наличием морфологических ва
риантов. Последние определяются особенностями общей и 
тканевой реактивности, продолжительностью течения, нали
чием обострений и степенью их выраженности (Б. И Желез- 
нов, 1970).

Морфологические критерии хронического эндометрита 
установлены Б. И. Железновым и H. Е. Логиновой (1977) 
на основании гистологического, гистохимического и люминес
центно-микроскопического методов исследования. К харак
терным особенностям хронического неспецифического эндо-
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Рис. 6. Участок эндо
метрия с очаговы м  
инфильтратом, состо
ящ им  из плазматиче
ских  клеток и лим ф о
идны х элементов. Фи- 
бробластическое пре
вращ ение стромы.

метрита относятся воспалительные инфильтраты, состоящие 
преимущественно из плазматических клеток и лимфоидных 
элементов (м еньш е—• полинуклеаров и эозинофилов) (рис. 6), 
склеротические изменения в сосудах, очаговый фиброз стро
мы, наличие «лимфоидных фолликулов» не только в б азал ь 
ном, но и в функциональном слое эндометрия (рис. 7, а, б). 
В ряде случаев возникает очаговая гиперплазия базального 
слоя эндометрия. Степень указанных изменений варьирует в 
зависимости от продолжительности заболевания и обычно со
ответствует тяжести клинических проявлений. Хронический 
эндометрит часто сопровождается хроническим сальпингоофо- 
ритом и гипофункцией яичников, нередко в сочетании с ано- 
вуляцией.

У больных с двухфазным яичниковым циклом .нередко на
блюдалось торможение процесса пролиферации функциональ
ного слоя эндометрия, неполноценность секреторной транс-
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формации или отсутствие фазы секреции при наличии других 
тестов функциональной диагностики, указывающих на совер* 
шившийся процесс овуляции. При выраженных признаках 
хронического эндометрита в слизистой оболочке наблюдались 
диспластические процессы. Отсутствие секреторной транс
формации эндометрия при двухфазном цикле, нередкое тор
можение пролиферации, наличие диспластических явлений 
позволяют считать, что способность эндометрия к реакции 
на воздействие гормонов яичника при хроническом эндомет
рите нарушается часто и в значительной степени.

При довольно часто встречающемся неспецифическом 
кольпите гистологические и гистохимические методы исследо
вания тканей влагалища применялись значительно реже, чем 
при изучении трихомонадного кольпита. Это можно объяс
нить тем, что кольпоскопия и кольпомикроскопия дают до
статочную информацию для решения задач диагностики и 
лечения. Показания к биопсии возникают сравнительно ред
ко, что ограничивает возможности гистологического исследо
вания воспалительной реакции, присущей иеспецифическому 
кольпиту. Однако имеющиеся данные (А. А. Летучих, 1975; 
M artius, 1958) позволяют считать, что при кольпите воспа
лительная реакция развивается обычно, ей свойственны все 
ее компоненты: альтерация, нарушение микроциркуляции, 
экссудация и миграция форменных элементов белой крови, 
пролиферативные процессы.

В острой стадии кольпита в слизистой оболочке наблюда
ются дистрофические процессы и десквамация эпителия, рас
ширение сосудов, полнокровие, застойные явления в микро- 
циркуляторном русле, отечность стромы, рнфильтраты, со
стоящие преимущественно из полиморфноядерных лейкоцитов 
(реже встречаются лимфоциты, плазматические клетки). Н е
редко имеют место микроциркуляторные нарушения и ин
фильтраты, возникающие в мышечном слое влагалища.

В хронической стадии кольпита нарушения микроцирку- 
ляции, экссудация и миграция лейкоцитов стихают, но на
блюдаются дистрофические явления в многослойном плоском 
эпителии и инфильтраты в строме, в состав которых входят

Рис. 7. Х ронический эндометрит.
а  — к р у г л о к л е т о ч н ы е  э л е м е н т ы  в  ст р о м е , в  ц е н т р е  — л и м ф о и д н ы й  ф о л л и к у л ; б  — уча* 
сток  э н д о м е т р и я , п р о н и за н н ы й  п л а з м а т и ч е с к и м и  к л е т к а м и .
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полиморфноядерные лейкоциты, лимфоциты, плазматические 
клетки и гистиоциты. Вследствие дистрофических процессов 
и десквамации эпителия слизистая оболочка при осмотре не
редко кажется гиперемированной при отсутствии выражен
ной застойной гиперемии и других нарушений микроцирку- 
ляции. Уменьшается содержание гликогена в эпителии, что 
связано с сопутствующим нарушением функции яичников и 
изменением ферментативных процессов, определяющих «са
моочищение» и другие функции слизистой, оболочки влага
лища. По данным А. А. Летучих, активность ферментов, осу
ществляющих гликолитические и окислительно-восстанови
тельные процессы, изменяется при колыпите в разной степени 
в зависимости от стадии процесса. При остром кольпите на
блюдается повышение активности глюкозо-6-фосфат-дегидро- 
геназы (Г-6-ФДГ), умеренная (или ослабленная) активность 
лактатдегидрогеназы (ЛД Г) и других ферментов. Это указы
вает на усиление гликолиза в пораженных клетках слизистой 
оболочки влагалища и активацию процессов регенерации. 
В хронической стадии кольпита активность указанных .фер
ментов снижается, что свидетельствует о нарушении фермент
ных систем, играющих важную роль в обеспечении специфи
ческих функций эпителия влагалища.

По данным литературы и нашим наблюдениям, первичный 
параметрит в настоящее время наблюдается редко. Возник
новение его связано с проникновением микробов через по
вреждения тканей шейки матки, сводов влагалища (реже — 
матки), образующиеся при патологических родах, абортах, 
оперативных вмешательствах и других воздействиях.

Параметрит, возникающий редко .при сальпингоофорите, 
эндометрите, цервиците, является вторичным. Проникнове
нию микробов в лараметрий при указанных заболеваниях 
5акже способствуют травмы, (биопсия, зондирование, диагно
стическое ьыскабливание и Др.), но при высокой вирулент
ности возбудителя возможно проникновение его через лим
фатические пути без предшествующего механического по
вреждения тканей.

Развитие воспалительной реакции и регенеративных про
цессов при первичном и вторичном параметрите происходит 
типично.

Хроническому сальпингоофориту (эндометриту, цервици- 
ту) могут сопутствовать резидуальные признаки параметра* 
та, характеризующиеся склерозированием стенок сосудов,
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развитием рубцовой ткани, что приводит к смещению матки 
и ее придатков. Значительно реже наблюдаются проявления 
резидуальной инфильтрации параметрия. При хронических 
воспалительных заболеваниях (цервицит с сопутствующей 
псевдоэрозией, сальпингоофорнт и др.) отмечается инфиль
трация и последующее укорочение (сморщивание) крестцово
маточных связок, которое называется задним параметритом 
(Schultz, 1962). Этот процесс нередко сопровождается сме
щением матки и наличием болевого синдрома.

Таким образом, характерными морфологическими призна
ками хронического сальпингита, оофорита и эндометрита яв
ляются диффузная или очаговая инфильтрация лимфоидны
ми и плазматическими клетками, склеротические изменения 
в сосудистой системе, разрастание соединительной ткани и 
спаечные процессы (при периоофорите и перисальпингите). 
Нередко наблюдаются дистрофические процессы в эпителии 
и пролиферативные изменения (в эндометрии).

Склероз и облитерация сосудов, характерные для дли
тельно текущих форм воспалительных заболеваний, обуслов
ливают снижение условий кровоснабжения и трофики тканей, 
что тормозит регенеративные процессы и способствует даль
нейшему развитию признаков дистрофии.

Изменения микроциркуляции и структуры сосудистых: 
стенок, возникшие под воздействием продуктов тканевого' 
распада, становятся фактором дальнейшего развития дистро
фических явлений. Таким образом, возникают причинно- 
следственные отношения, обусловливающие особенности тече
ния хронических воспалительных заболеваний половых орга
нов. В то же время наблюдаются процессы пролиферации! 
эпителия и элементов стромы, о.собенно заметные при хрони
ческом эндометрите, а такж е при сальпингите, если отсут
ствует атрофия эпителиального покрова, характерная для та 
кого заболевания, как гидросальпинкс со значительным объ
емом содержимого.

При хронических воспалительных заболеваниях наряду с 
процессами дистрофии и пролиферации возникают признаки 
местных тканевых иммунологических реакций. К ним отно
сятся инфильтраты из лимфоидных и плазматических кле
ток, которые являются выражением не только воспаления 
и нарушения обменных процессов, но и иммунологических 
сдвигов (А. И. Струков, 1972). Плазматические клетки, об
разующиеся из больших и малых лимфоцитов, синтезируют
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глобулины, в том числе и антитела. Увеличение числа плаз
матических клеток свидетельствует об усилении образования 
антител (В. В. Серов, В. В Повлихина, 1963). Появление 
очаговых лимфоидных инфильтратов и их плазматизацию 
считают морфологическим выражением иммунологического 
процесса.

Наличие анаболических процессов, пролиферации, мест
ных иммунологических реакций указывает на обратимый ха- 
рактер многих изменений, возникающих при хронических 
воспалительных заболеваниях половых органов.* При пра
вильном подборе методов лечения возможно устранение ос
новных клинических проявлений заболевания и восстановле
ние (полное или частичное) основных функций половых оо-
гянпг» F
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Глава III

БОЛЕВОЙ СИНДРОМ ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

Клинический опыт свидетельствует о том, что боле
вые ощущения представляют одно из главных проявлений 
воспалительных заболеваний внутренних половых органов. 
Боль сопутствует острой и подострой стадии заболевания^ 
боль — основной признак обострения процесса в хронической 
стадии. Болевые ощущения нередко остаются после исчез
новения признаков воспалительной реакции, при наличии 
остаточных проявлений, имеющих характер нерезко выражен
ных склеротических и рубцово-спаечных изменений.

Характер болевых ощущений зависит от: а) локализации 
процесса, б) стадии воспалительной реакции, в) индивиду
альных особенностей центральной нервной системы, опреде
ляющих характер восприятия болевых раздражений.

Наиболее выражена боль при воспалении придатков мат
ки. При сальпингоофорите воспалительные изменения возни
кают и в брюшинном покрове маточных труб. Иногда про
цесс распространяется на периметрий и другие участки брю
шины малого таза. Интенсивность болей связана при этом 
с раздражением нервных окончаний яичников, слизистой и 
мышечной оболочек маточных труб, но преимущественно ре
цепторного аппарата брюшины, которая, как известно, имеет 
высокочувствительную иннервацию. Иннервация брюшины 
малого таза осуществляется мякотными и безмякотными 
нервными волокнами, которые образуют сплетения, связан
ные с периадвентициальными сплетениями.

Иннервация половых органов характеризуется значитель
ным развитием рецепторного аппарата, воспринимающего 
различные по характеру раздражения.

55

ak
us

he
r-li

b.r
u



В результате морфологических и физиологических иссле
дований установлено наличие в матке баро-, механо-, хемо- 

— и терморецепторов, чрезмерное раздражение которых вызы
вает болевые ощущения.

В литературе, посвященной проблеме боли, обсуждается 
вопрос о наличии специфических рецепторов и проводников 
болевых ощущений. Наряду с данными, подкрепляющими эту 
концепцию, существует теория, согласно которой ощущение 
боли связано с характером иннервационных отношений на 
периферии, а не с наличием специфических рецепторов, вос
принимающих болевые раздражения (Weddel, 1962). Как от
мечает П. К. Анохин (1962), любое сверхсильное раздраж е
ние или разрушение какого-либо рецептора тела может по
вести к возникновению в центральной нервной системе боле
вого ощущения. А. В. Вальдман и Ю. Д. Игнатов (1976) по
лагают, что в перцепции боли, как акте сознания, имеют 
значение оба механизма восходящих потоков.

Принимая во внимание данные о наличии афферентных 
волокон группы А и С, проводящих болевые раздражения, 
Л. М. Хаютин (1964) полагает, что им присуща двойная 
функция. В обычных условиях эти волокна проводят им
пульсы от тканевых рецепторов, а при действии ноцицептив- 
«ых факторов происходит их непосредственное раздражение, 
в связи с чем они приобретают функции рецепторов и про-' 
водников ощущений.

Возникновению болей при воспалительных заболеваниях 
способствует такж е раздражение нервных окончаний и спле
тений сосудистой сети половых органов, которая характери
зуется значительным развитием и обилием анастомозов. -

В последние годы установлено участие в возникновении 
и проведении болевой чувствительности симпатической нерв
ной 'системы, в частности сплетений, заложенных в стен- 
жах артерий (П. К. Анохин, 1962; Г. Н. Кассиль, 1972, 
Ti Д р .) .

Формирование болевых ощущений при воспалении внут
ренних половых органов зависит от раздражения нервных 
окончаний половой системы, афферентной импульсации, соот
ветствующих реакций подкорковых структур и коры головно
го мозга. Чувствительность к болевым раздражениям связа
на в основном с состоянием коры головного мозга, где про
исходит окончательная трансформация болевого раздраж е
ния в болевое ощущение и «осознание» боли.
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На восприятие болевых раздражений и формирование 
болевых ощущений влияют различные физиологические про
цессы (возрастные изменения, возбуждение с образованием 
доминант и др.), некоторые органические заболевания нерв
ной системы, психозы и другие патологические процессы, вы-, 
зывающие изменения высшей нервной деятельности. Опыт 
практической работы показывает, что восприятие болевых 
ощущений усиливается !при наличии страха, ожидания боли, 
уверенности в ее неизбежности. Одинаковые по интенсивно
сти болевые раздражения воспринимаются по-разному, в за
висимости от состояния функций коры головного мозга и под
корковых образований (лимбическая система, ретикулярная 
формация и др.), ответственных за процесс восприятия бо
левой информации и формирования болевого ощущения.

Известно возникновение острых болевых ощущений у 
большинства больных с воспалением верхних отделов поло
вой системы в острой стадии процесса. Больные жалуются на 
острые, колющие, режущие, постоянные или временами осла
бевающие боли в нижнем отделе Живота. Боли нередко ирра- 
диируют в область крестца, ног, анальную область, у неко
торых больных бывает болезненным акт мочеиспускания и 
дефекации. В течение последних лет возрастает число боль
ных без резко выраженных болевых ощущений в начальной 
стадии воспаления придатков матки. Это относится к боль
ным с воспалительными заболеваниями как неспецифическо- 
го характера, так и гонорейной и туберкулезной этио
логии.

Отсутствие сильных болей в острой стадии заболевания 
можно объяснить широким применением активных антибак
териальных препаратов, способствующих снижению степени 
воспалительной реакции вследствие их непосредственного 
действия на микроба-возбудителя и устранения (ослабления) 
патогенного фактора.

Причиной нерезко выраженных болей в острой стадии за* 
болевания может быть несоответствие между степенью раз
дражения, восприятием импульсов и формированием болевых 
ощущений. Это зависит от индивидуальных особенностей 
функций нервной системы, в том числе от рецепторов, систе
мы проводников и структур центральной нервной системы, 
участвующих в организации болевых реакций.

При салыгангоофорите и других воспалительных заболе
ваниях половых органов в очаге воспаления появляются про
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дукты нарушенного обмена, тканевого распада и токсические 
вещества, выделяемые микробами и образующиеся при их 
распаде. Известно, что в очаге воспаления, особенно в ост
рой стадии заболевания, образуются продукты распада бел
ков, гистамин, лейкотоксин, дериваты нуклеиновых кислот, 
адренергические, холинергические и другие вещества. Они 
вызывают химическое раздражение рецепторов, при значи
тельной степени которого импульсация в центральную нерв
ную систему обусловливает формирование болевого ощу
щения.

Н. И. Г ращенков (1964) и др. считают, что накопление 
гистамина в тканевой жидкости и действие его на нервные 
окончания вызывает боль вследствие соответствующей им- 
лульсации в центральную нервную систему.

А. И. Струков (1972) и Г. Н. Кассиль (1972) приводят 
данные, указывающие на болетворный эффект многих хими
ческих соединений и биологически активных веществ.

Болевые ощущения возникают при воздействии на рецеп
торы ацетилхолина, серотонина и кининов. Особенно боль
шой эффект дает брадикинин, который вызывает сильную 
боль даж е в высоких разведениях; болетворными являются 
такж е каллидин и другие полипептиды. Кинины образуются 
в тканях и оказывают действие на хеморецепторы при трав
мах, ожогах, воспалении. Наличие кининов установлено в 
воспалительных экссудатах.

По мнению Льюиса (Luis) (цит. по Г. Н. Кассилю), в 
очаге воспаления вначале накапливаются гистамин, серото
нин, ацетилхолин, а затем кинины. Боль возникает под влия
нием гистамина, а затем ее поддержанию способствуют ки
нины, действие которых активируется гистамином. Болевые 
ощущения возникают под влиянием многих веществ (калия 
хлорид, бромциан и др.), подавляющих тканевое дыхание; 
усиливают боль и другие факторы, обусловливающие недо
статочное снабжение тканей кислородом.

Таким образом, в острой стадии воспалительных заболе
ваний верхних отделов половой системы/ боль возникает в 
результате действия на тканевые рецепторы гистамина, ки
нинов, ионов калия и других веществ, образующихся при 
воспалительном процессе.

По данным В. М. Хаютина (1964), появление боли сопро
вождается прессорными реакциями, изменением функций ды
хания, пищеварительной и других систем. Исследования ав
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тора показали, что с одной и той ж е рефлексогенной зоны 
возникают два типа прессорных реакций, имеющих различное 
биологическое значение. Рефлексы первого типа возникают 
в результате действия малых концентраций химических раз
дражителей на тканевые рецепторы и не достигают значи
тельной величины. Рефлексы второго типа возникают под 
действием больших концентраций раздражителей непосред- 
ственно на афферентные волокна. Рефлексы первого рода 
являются истинными интерорецептивными рефлексами; реф
лексы второго рода представляют собой один из компонен
тов реакции на ноцицептивные (болевые) раздражения.

Возникновению болевых ощущений способствует прису
щее воспалению изменение просвета сосудов, их проницае
мости, действие на ангиорецепторы и нервные сплетения по 
ходу сосудов токсических и болетворяых веществ, образую
щихся в очаге воспаления.

Морфологические проявления расстройства кровообраще
ния при остром воспалении коррелируют с данными электро- 
физиологических исследований. Применение реографии поз
волило выявить ускорение кровотока при остром сальпин- 
гоофорите (В. А. Шкоденко, 1970; В. М. Товбина, 1973) и 
последующее его замедление, снижение или исчезновение 
дикротических волн и другие проявления расстройств гемо
динамики органов малого таза. Этим изменениям обычно 
сопутствуют недостаточное снабжение тканей кислородом, 
нарушение обмена, накопление недоокисленных продуктов, 
образование гистамина и других веществ, оказывающих вл ия
ние на нервные окончания и вызывающих боль. Не исклю
чается участие барорецепторов, раздражение которых возни
кает при образовании инфильтратов и экссудатов, растяги
вающих стенки замкнутых полостей (гидросальпинкс, конгло
мератная тубоовариальная воспалительная «опухоль» при
датков матки), и при смещении матки и ее придатков, что 
сопровождается растяжением их брюшинного покрова. Р а з 
дражение барорецепторов происходит такж е при спастиче
ских сокращениях матки, которые наблюдаются при остром 
эндометрите. Клиницистам хорошо известно возникновение 
сильных болей при резко выраженных сокращениях гладкой 
мускулатуры внутренних органов (спастические сокращения 
мышц кишечника, мочеточника и др.). Общеизвестна родовая 
боль, возникающая при сокращениях гладкой мускулатуры 
матки.
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Гаким образом, появлению болевых ощущений при ост
ром воспалительном заболевании половых органов способ
ствует гипоксия, возникающая вследствие застойной гипере
мии, стазов и других расстройств кровообращения, характер
ных для воспалительной реакции. При хронических воспали
тельных заболеваниях половых органов важным фактором, 
определяющим воэн-икновение болевых ощущений, является 
характерное для этой стадии заболевания расстройство кро
вообращения и недостаточное снабжение тканей кислородом.

При морфологическом исследовании установлено разра
стание коллагеновых волокон, утолщение стенок и сужение 
просвета сосудов, а такж е постепенная облитерация сосудов 
маточных труб при хроническом сальпингите (Н. И. Кондри- 
ков, 1964). Такие же изменения в сосудах яичников проис
ходят при хроническом сальпингоофорите (Н. А. Кощурни- 
кова, 1956).

Нарушения гемодинамики, способствующие снижению 
кислородного снабжения и возникновению боли, отмечены 
при реографии органов малого таза у женщин, страдающих 
хроническим сальпингоофоритом. Н. А. Хафизова (1968),
3. М. Стругацкий (19/3) наблюдали у этого контингента 
больных выраженные проявления недостаточности кровоснаб
жения (нерегулярность и полиморфизм волн, низкая их амп
литуда и др.). У больных отмечались такж е признаки сосу
дистой дистонии и склонность к прессорным реакциям, что 
также ухудшает снабжение органов и тканей кислородом.

Сужение просвета сосудов и их постепенная облитерация 
вызывают дистрофические изменения в маточных трубах 
(Н. И. Кондриков, 1969) и яичниках, что влияет на морфо- 
функциональное состояние рецепторов половых органов. При 
возникновении таких изменений возможно неадекватное вос
приятие раздражений и сигнализация в центральную нерв
ную систему, недостаточно верно отражаю щ ая характер из
менений в патологическом очаге.

Действие продуктов распада тканевых элементов и мик
робов в хронической стадии заболевания, по-видимому, игра
ет значительно меньшую роль, чем в острой его стадии.

К основным причинам болевых ощущений при хрониче
ских воспалительных заболеваниях придатков матки отно
сятся изменения, возникающие в рецепторах, проводниках, 
нервных сплетениях и узлах (вегетативный ганглионеврит, 
инфекционно-токсический полирадикулит, вторичная неврал
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гия тазовых нервов). Изменения в нервной системе половых 
органов, появляющиеся нередко при длительном течении вос
палительных заболеваний, обусловливают патологический ха
рактер афферентации в подкорковые центры, участвующие 
в формировании болевых ощущений.

Гаким образом, при воспалительных заболеваниях внут
ренних половых органов причиной болевых ощущений могут 
быть: 1) раздражение рецепторов (преимущественно хемо- 
рецепторов) шстамином, лейкотоксином, кининами, адренер
гическими, холинергическими и другими веществами, обра
зующимися в очаге воспаления; 2) недостаточное снабжение 
тканей кислородом, что усиливает действие болетворных ве
ществ, образование недоокисленных веществ и других про
дуктов нарушенного метаболизма; 3) раздражение рецепто
ров (преимущественно барорецепторов), возникающее в ре
зультате сокращений матки, брюшинного покрова матки, м а
точных труб и связочного аппарата половых органов; 4) дейт 
ствие на нервные окончания, сплетения и волокна инфиль
тратов и экссудатов, образующихся в замкнутых полостях. 
Имеет значение раздражение терморецепторов вследствие 
повышения температуры тканей в' очаге воспаления; 5) не 
исключена возможность неадекватной импульсации в цент
ральную нервную систему в результате дистрофических из
менений в тканях половых органов, в том числе и в рецеп
торах, при хроническом течении воспалительного заболева
ния.

Пути проведения к центрам головного мозга болевых 
ощущений, возникающих при воспалительных заболеваниях 
половых органов, сложные. Учение о проведении болевых 
импульсов лишь спинномозговыми нервами, содержащими 
чувствительные волокна, дополнено современными данными 
о других проводниках боли. Г. Н. Кассиль (1975), обобщив
ший данные литературы и результаты собственных исследо
вании о боли, указывает, что проводниками болевых импуль- 
сов являются такж е симпатические и парасимпатические во
локна.

Сосудистая и нервная система половых органов имеет 
значительное развитие, что обеспечивает осуществление 
функций периферических компонентов репродуктивной функ
ции. Афферентные волокна, проводящие импульсы от внут- 
ренних половых органов в центральную нервную систему, 
включены в состав симпатических и парасимпатических нер-
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b o b . М атка и влагалище иннервируются волокнами симпати
ческих (подчревных) и парасимпатических нервов.

С. Д . Астринский (1952) установил связь тазового спле
тения со срамным нервом и предположил, что по этому нер
ву осуществляется афферентная связь от наружных и внут
ренних отделов половой системы. Автор такж е установил на
личие связи между тазовым и солнечным сплетением, что 
определяет функциональные взаимоотношения между поло
выми и внутренними органами. От тазового сплетения отхо
дят волокна не только к матке, но и к мочевому пузырю и 
прямой кишке. Яичники имеют симпатическую иннервацию, 
образующую яичниковые сплетения. По мнению С. Д . Аст- 
ринского, к воротам яичника подходят ветви спинномозго
вых нервов (наружные «семенные» артерии), которые могут 
быть проводниками чувствительных импульсов. Следует под
черкнуть, что обширной областью рецепции и проведения бо
левой чувствительности являются нервные окончания и во
локна брюшины малого таза.

Формирование болевых ощущений происходит в централь
ной нервной системе — в подкорковых образованиях и в ко
ре головного мозга. Главный восходящий путь болевой чув
ствительности— спиноталамический тракт, оканчивающийся 
в задних ядрах дорсального таламуса (рис. 8). Характер 
дальнейшего распространения болевых ощущений на кору 
головного мозга мало изучен. Известно, что импульсация 
поступает во вторую соматическую зону коры. После разру
шения коры одного полушария у больных сохраняется еро- 
топатическая болевая чувствительность на обеих сторонах 
тела, что может свидетельствовать о билатеральном предста
вительстве окончаний волокон, являющихся проводником бо
левой чувствительности.

й  соответствии с теорией Геда и Холмса в прежние годы 
полагали, что болевое ощущение формируется не в коре 
головного мозга, а в области таламуса, являющегося коллек
тором болевых импульсов, поступающих из всех областей 
тела. Однако достижения современной физиологии позволя
ют рассматривать таламус (зрительные бугры) как важней
ший промежуточный информационный центр, откуда сигна
лы, достигшие определенной силы, поступают в кору голов
ного мозга. В коре головного мозга осуществляется высший 
анализ и синтез сигналов, формируется ощущение болИ) про
исходит ее «осознание».
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Рис. 8. Схема афферентного представительства внутренних половых орга
нов в различных отделах нервной системы.
А — афферентные волокна в составе подчревных и чревных нервов; Б  — афферентные 
волокна в составе тазовых и срамных нервов. 1 — влияние афферентанда £ других 
рецепторных зон; 3  — таламус; 3 — гипоталамус; 4 —  спиноталакнческий иуть: 5 — 
специфический путь афферентацик в дорсальных столбах; 6 — симпатическая цепоч
ка; 7 — надсегментарные пути афферентации; 8 — чувствительная иннервация брю
шины.
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В то же время таламус, являющийся коллектором интеро- 
рецепции, для восприятия боли играет исключительно важ 
ную роль. Связь таламуса с гипоталамусом, ретикулярной 
формацией, корой больших полушарий головного мозга опре
деляет участие этих образований в реакции на болевое 
раздражение. Особое значение имеют связи таламуса с ги
поталамусом. В гипоталамусе находятся центры, регулиру
ющие обмен веществ, температуру тела, функции половой, 
сердечно-сосудистой, эндокринной и других систем, поэтому 
активация последнего при болевом раздражении обусловли
вает возникновение ответных реакций указанных выше си
стем организма.

В то же время ретикулярная формация мобилизует кору 
головного мозга для реакции на болевое раздражение, что 
активирует сложные физиологические процессы, необходимые 
для устранения источника боли и вызываемых ею наруше
ний важных функций организма (Г. Н. Кассиль, 1972, 1975).

В формировании болевых ощущений, кроме таламуса, ре
тикулярной формации ствола мозга и гипоталамуса, участ
вует также лимбическая система (П. К. Анохин, 1968; 
К  В. Судаков и Г. К  Кадыров, 1969; Ф. П. Ведяев, 1975, 
и д р .) ,с  изменением активности которой связаны эмоциональ
ные реакции, в том числе реакции, возникающие при боле
вых ощущениях. Участие лимбической системы в формирова
нии болевых ощущений и их эмоционального выражения 
определяется ее связью с центрами гипоталамуса и корой 
лобных долей мозга, играющей важную роль в эмоциональ
ной реактивности (Э. Гельгорн, Дж . Луфборроу, 1966).

Если исходить из указанных связей, становится понятным 
возникновение вегетативных реакций и эмоциональных сдви
гов у большинства женщин, страдающих воспалительными 
заболеваниями половых органов, которые сопровождаются 
болевым синдромом. Особенно выражены отрицательные 
эмоциональные реакции при хроническом сальпингоофорите, 
сопровождающемся рецидивами болевого синдрома, который 
рассматривается нередко как обострение заболевания.

П. К. Анохин (1962, 1968) считает, что боль формируется 
в результате объединения сложных процессов, происходящих 
на двух уровнях центральной нервной системы. Реакции на 
болевые раздражения, возникающие в подкоровых структу
рах (гипоталамус, ретикулярная формация, таламус, лимби
ческий отдел), взаимодействуют с процессами, происходящи
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ми в коре головного мозга. На основе этого взаимодействия 
формируется осознаваемое болевое ощущение.

Обобщение результатов изучения механизмов формиро
вания болевых ощущений позволило Г. Н. Кассилю "(1972, 
1975) выделить два уровня структур, объединяющих болевые 
раздражения и превращающих их в ощущение боли. Первым 
является ретикулярная формация ствола мозга, где форми
руется состояние общей настороженности, неспецифических 
ответов на афферентацию болевых импульсов. Вторым уров
нем (этапом) является возникновение специфических боле
вых реакций в зрительных буграх (таламус), лимбической 
системе. Оба болевых уровня находятся под контролем коры 
головного мозга, где происходит «осознание» боли, превра
щение ее в страдание, присоединение к болевому рефлексу 
психологических компонентов.

Влияние боли на организм является весьма сложным,, 
распространяющимся на все важнейшие системы и органы. 
Эффекты болевого воздействия не однозначны не только в  
зависимости от интенсивности раздражения, но такж е от 
длительности его и функционального состояния нервных 
структур, формирующих болевое ощущение.

Болевые ощущения различны по своему происхождению 
и биологическому значению. Боль представляет собой сигнал 
потенциального повреждения или разрушения тканей, факто
ром, определяющим возникновение защитных реакций, спо- 
собствующих устранению причины болевых ощущений 

Орбели, 1935, и др.) и восстановлению нормального) 
гомеостаза. В то же время — это следствие патологического 
Процесса, возникшего в результате продолжительного дейст
вия раздражителя или усиления его интенсивности. Такие бо
левые ощущения служат причиной вторичных явлений, воз
никающих при взаимодействии патогенного агента с организ
мом человека.

Клинический опыт показывает, что, выполнив роль сигна
ла опасности, боль часто не прекращается. В подобных слу
чаях боль становится излишней и даж е вредной; сильное или 
продолжительное болевое раздражение может вызвать нару
шение жизненно важных функций, изменение деятельности 
внутренних органов и психики (С. М. Дионесов, 1968)

В эксперименте установлено, что сильная кратковремен
ная ооль сопровождается изменением спинномозговых реф
лексов (Ю. П. Федоров, 1950), биоэлектрической активно
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стью мозга (В. Г. Агафонов, 1956). Известны реакции сер
дечно-сосудистой системы на болевые раздражения, особен
но достигающие значительной степени .О тм ечается преобла
дание прессорных реакций и повышение артериального д ав
ления. При острой боли возникают изменения деятельности 
органов пищеварения, внешнего дыхания, терморегуляций. 
Происходят изменения обмена веществ; в крови увеличива
ется содержание сахара, холестерина, пировиноградной кис
лоты, кетоновых тел.

Под влиянием сильной боли в крови увеличивается со
держание адреналина, может повыситься выделение гонадо
тропинов, антидиуретического гормона гипофиза. Известно 
усиление выделения кортикотропина и стероидных гормонов 
надпочечников, что играет важную роль в адаптации ор
ганизма к факторам, способствующим восстановлению го
меостаза.

Д ля объяснения особенностей клинического течения вос- 
палительных заболеваний большое значение имеют данные 
(С, М. Дионесов, 1968) о торможении под влиянием боли 
митотической активности, образования сосудистых коллате- 
ралей, регенерации, заживления ран и трофических язв, 
фагоцитарной активности лейкоцитов и других иммунологи
ческих реакций.

Представляют значительной интерес данные о влиянии 
на организм продолжительной боли, которая преобладает в 
клинической картине многих хронических воспалительных 
заболеваний внутренних органов/Продолжительные болевые 
ощущения являются наиболее постоянным и характерным 
симптомом хронических воспалительных заболеваний внут
ренних половых органов.

Возникновение болевых ощущений при хронических вос
палительных заболеваниях является сложным многозвенье- 
вым процессом.

При дистрофических процессах, возникающих в связи с 
дефицитом кровоснабжения и кислорода (при хроническом 
воспалении), патологическим изменениям подвергаются не 
только элементы паренхимы и стромы, но и рецепторы поло
вых органов. В связи с этим возможно нарушение восприя
тия раздражений и неадекватная, избыточная сигнализация 
в  центральную нервную систему. В этом случае основным 
источником болевых ощущений является раздражение и из
менение тканевых рецепторов половых органов.
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Образование спаек, склеротических и рубцовых измене
ний может сопровождаться вовлечением нервных окончаний 
и волокон симпатической нервной системы. В результате воз
никает постоянное раздражение рецепторов (и проводников), 
соответствующая импульсация в центральную нервную систе
му. Источником раздражения в таких случаях могут быть, 
по-видимому, нервные волокна, которые беспорядочно пере
плетаются, образуя неврому. Постоянная афферентация 
из патологического очага вызывает стойкое ощущение 
боли.

Анализ болевой чувствительности при хронических вос
палительных процессах осложняется взаимодействием между 
болью и другими сенсорными модальностями.

Боли при воспалении внутренних половых органов явля
ются диффузными, они проецируются на более обширные 
участки по сравнению с очагом поражения. Д ля хронических 
воспалительных заболеваний характерны боли не только в 
Области малого таза, но и в нижних отделах живота, в об
ласти крестца, копчика, поясницы, нередко наблюдается их 
иррадиация во влагалище, прямую кишку, в область бедер 
и более отдаленные участки тела.

Механизм возникновения отраженных болей сложен. По
лагают, что в этих случаях повреждение висцеральных орга
нов вызывает возбуждение, которое по висцеральным аффе
рентным волокнам достигает тех же вставочных нейронов 
спинного мозга или мозгового ствола, на которых оканчива
ются афферентные волокна от других рецепторов. Усиленная 
афферентная стимуляция от висцеральных органов понижает 
порог возбудимости вставочных нейронов таким образом, что 
раздражение соответствующих рецепторных зон восприни
мается как боль.

Исследования показали, что при гинекологических забо
леваниях, особенно воспалительной этиологии, существуют 
зоны повышенной кожной чувствительности (зоны Захарьи
на—Геда), Они распространяются от X грудного до IV крест
цового позвонка (см. рис. 8). При заболеваниях яичника по
вышение кожной болевой чувствительности наблюдается в  
области, соответствующей X грудному, маточных труб — II 
грудному, матки — от II грудного до IV крестцового сегмен
тов. В зонах повышенной кожной чувствительности изменя
ются электропроводность, сосудистые реакции, потоотделение, 
реакции на введение некоторых лекарственных веществ.
5 * т
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В происхождении болей имеет значение и снижение уров
ня половых гормонов в организме. В литературе имеются 
указания на повышение болевой чувствительности при недо
статочности половых гормонов (Г. Н. Кассиль, 1972).

Хроническим воспалительным процессом, как известно, 
часто сопутствует гипофункция яичников, характеризующая
ся снижением синтеза и экскреции эстрогенов, неполноцен
ностью функции желтого тела или нарушением его образо
вания.

У многих больных симптомы воспалительных заболеваний 
возникают после охлаждения (простуды). Провоцирующим 
является общее охлаждение или воздействие холода на об
ласть нижних конечностей. Вполне естественно, что больные 
(и некоторые врачи) склонны считать причиной заболевания 
простуду. Возобновление (усиление) болей при повторном 
охлаждении обычно расценивается как обострение воспали
тельного процесса, хотя у многих больных отсутствуют дру
гие местные и общие проявления воспалительной реакции 
(температурная реакция, лейкоцитоз, СОЭ, сдвиги в белко
вом составе сыворотки крови и др.). В дальнейшем реакция 
на охлаждение характеризуется главным образом возобнов
лением болевых ощущений без выраженных местных и об
щих реакций, присущих воспалительным заболеваниям. Та
кие рецидивы у многих больных повторяются неоднократно в 
течение года при заболевании, продолжающемся несколько 
лет. У больных вырабатывается страх перед охлаждением и 
уверенность в том, что после «простуды» болевые ощущения 
возобновятся или усилятся.

Можно считать, что возникновение болей при охлаждении 
у больных с остаточными явлениями перенесенного воспале
ния внутренних половых органов связано с условнорефлек
торным компонентом болевого синдрома. Такое объяснение 
вполне допустимо при отсутствии объективных признаков ин
фекционных влияний и воспалительной реакции.

А. Т. Пшонику (1949) удалось доказать возможность вы
работки стойкого условного рефлекса на боль у людей. Бо
левое раздражение осуществлялось путем прикосновения к 
коже пробирки с горячей водой, эффект болевого раздраж е
ния учитывался по реакции сосудистой системы, регистри
руемой плетизмографом. После повторных сочетаний боле

вого  раздражения с. индифферентным (звонок или свет) со
судистая реакция: возникала при действии последнего, без
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прикосновения пробирки с горячей водой. Установлено так
же, что лодпороговое раздражение под влиянием индиффе
рентного раздражителя может вызвать болевое ощущение.

П. К. Анохин (1958) считает, что любой внешний агент, 
оказавшийся во временных соотношениях с болевыми ощу
щениями, становится в той или иной мере сигналом боли; 
на основе болевой реакции, являющейся наиболее инертной 
и сильной, особенно быстро образуются условные связи.

Хорошо известно возобновление или значительное усиле
ние болевых ощущений при хроническом воспалительном 
процессе под влиянием неспецифических раздражителей — 
переутомление, половые сношения, внутриматочные манипу
ляции и др. Анализ клинического течения этих болевых ощу
щений позволяет считать, что болевой синдром в данном 
случае имеет условнорефлекторный компонент, который уси
ливает эффект существующих болевых рефлексов и является 
самостоятельной причиной рецидива болей. При хронических 
рецидивирующих воспалительных заболеваниях в централь
ную нервную систему поступают постоянные болевые им
пульсы, что вызывает возникновение длительного процесса 
возбуждения.

При длительных болевых ощущениях застойный очаг 
возбуждения в коре головного мозга обусловливает усиление 
болей при неблагоприятных воздействиях на организм 
(С. Д. Каминский, 1949).

Продолжительные эмоциональные напряжения, связанные 
с болью, способны задерживаться в центральной нервной си
стеме и после прекращения раздражения, при длительных и 
повторных раздражениях возбуждение становится застойным.

Г. Н. Кассиль (1972, 1975) указывает, что болевые ощу
щения концентрируются в центральной нервной системе и 
образуют в ней особо чувствительные очаги возбуждения. 
Эти очаги становятся доминантными, они контролируют все 
ответные реакции на болевые ощущения и влияют на дея
тельность всех физиологических систем организма. При на
личии застойного очага (доминанты) происходит снижение 
уровня функционирования коры, которое ведет к ослаблению 
ее регулирующего влияния на подкорковые структуры и к 
возникновению невротических реакций (П. К. Анохин, 1968;
А. М. Мамедов и А. И. Шумилина, 1975). Наличием доми
нанты можно объяснить возникновение болевых ощущений 
при слабых и даже при незначительных раздражениях.
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Болевые ощущения, приобретая характер доминантных,, 
становятся фактором, определяющим возникновение разно
образных условных связей. Различные раздражения, связан
ные с возникшей доминантой, вызывают усиление болей. 
Имеются сведения о возможности вызвать ощущение боли,, 
создавая очаг возбуждения гипнотическим путем.

Изменение активности коры больших полушарий и ряда 
подкорковых структур мозга, возникающее при повторяю
щихся неоднократно рецидивах болевого синдрома, влияет 
на психическое состояние больных, порождает Отрицательные 
эмоции и вызывает нарушение сексуальной, менструальной 
и других функций организма.

Таким образом, источником болевых ощущений при хро
нических воспалительных заболеваниях может являться ряд, 
факторов: изменение чувствительности рецепторного аппара
та половых органов, вызванное действием патогенного ф ак
тора, синхронное возбуждение афферентных волокон других 
сенсорных модальностей. Возникают отраженные боли, к без
условным рефлексам присоединяется условнорефлекторный' 
компонент боли.

В коре головного мозга возникает застойный очаг воз
буждения, который превращается в доминанту, влияющую на 
многие физиологические системы, подавляя их активность. 
В связи с наличием очага возбуждения чувствительность 
центральной нервной системы повышается, в кору головного- 
мозга поступают недостаточно интенсивные сигналы, которые 
в нормальных условиях остаются под порогом ощущения. 
Болевые ощущения возникают даж е при незначительной силе 
раздражения.

Данные о возникновении болевых ощущений при хрони
ческих воспалительных заболеваниях половых органов как 
многозвеньевом процессе с различной степенью участия от
дельных звеньев в каждом случае имеют важное значение не 
только для объяснения причин рецидивов болей, но такж е 
для усовершенствования и правильного выбора методоа 
комплексной терапии указанных заболеваний.ak
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Г лава IV

СИМПТОМАТОЛОГИЯ И ДИАГНОСТИКА 
ХРОНИЧЕСКОГО НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
САЛЬПИНГООФОРИТА

В практике врача акушера-гинеколога преобладают 
-больные с воспалительными заболеваниями, особенно с за 
болеваниями, протекающими в хронической форме. Нередко 
к  акушеру-гинекологу обращаются женщины с остаточными 
проявлениями перенесенного воспаления придатков матки. 
При этом жалобы нередко не соответствуют изменениям, ко
торые выявляются при объективном исследовании половой 
системы. При наличии небольших, даж е малозаметных из
менений (уплотнение, спаечный процесс) предъявляются ж а
лобы на боли, нарушение половой, менструальной и генера
тивной функций.

Основные симптомы хронического неспецифического
сальпингоофорита

Б о л ь

Болевые ощущения являются основной жалобой боль-» 
ных. Они весьма часто беспокоят женщин, у которых вос
палительный процесс завершился образованием склеротиче
ских и спаечных изменений.

Боли носят различный характер: они бывают тупыми, 
ноющими, тянущими, по временам усиливающимися, посто
янными или периодическими. Возобновление болей или уси
ление постоянных болевых ощущений обычно происходит в 
связи с охлаждением, интеркуррентными заболеваниями 
(грипп, ангина и др.), нарушением гигиены половой жизни, 
стрессовыми ситуациями, физическим утомлением.
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V многих больных ощущения боли усиливаются перед 
менструацией и в первые ее дни, приобретая характер вто
ричной альгодисменореи (дисменореи). В таких случаях бо
левым ощущениям нередко сопутствуют вегетативно-сосудис
тые нарушения, характерные для альгодисменореи и пред
менструального синдрома. Циклическое усиление болей ха
рактерно такж е для хронических воспалительных процессов’, 
сочетающихся с эндометриозом. Локализация болевых ощу
щений соответствует иннервации внутренних половых орга
нов, определяющей афферентацию импульсов, а также* ха
рактеру проявлений иррадиации и реперкуссии.

Д ля хронических воспалительных процессов характерны 
отраженные боли (реперкуссионные), возникающие по меха
низму висцеросенсорных и в исцер о кутан н ых рефлексов. Бола 
обычно локализуются внизу живота (в подчревной и под
вздошной областях), бывают диффузными или больше ощу
щаются в правой или левой паховой области. Нередко появ
ляются боли в области крестца, во влагалище, в прямой киш
ке, иногда происходит иррадиация болей в область нижних 
конечностей, поясницы и другие отделы, отдаленные от поло
вых органов, но имеющие связи через соответствующие сег
менты спинного мозга.

Многие больные жалуются на головные боли различной 
локализации (лобно-височная область, затылок) или диф
фузного характера. Некоторые больные отмечают болевые 
ощущения типа мигрени, которые чаще возникают во второй 
фазе цикла и нередко сопровождаются тошнотой, нарушени
ем общего состояния и депрессией. Часто отмечаются боли 
в шейном отделе позвоночника: в «адплечьях, между лопат
ками, в руках, ногах (Д. Н. Вейсфельд, 1967).

Болевые ощущения сопровождаются неустойчивостью на
строения со склонностью к депрессии, раздражительностью, 
нарушением сна, снижением трудоспособности и другими 
невротическими расстройствами. У многих больных хрониче
ским сальпингоофоритом болевые ощущения сопровождают
ся жалобами, связанными с функциональными расстройства
ми или заболеваниями эндокринной, сердечно-сосудистой си
стемы, желудочно-кишечного тракта и др.

К заболеваниям, нередко сопутствующим хроническому 
сальпингоофориту, относятся холецистит, дискинезия желч
ных путей, нарушение секреторной и моторной функций ж е
лудка и кишечника, гипертоническая болезнь, пиелонефрит,
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нарушение жирового обмена и др. У многих больных наблю
даются аллергические реакции на лекарства, в частности на 
антибиотики.

Болевые ощущения, особенно при длительном их сущест
вовании, вызывают изменения в нервной и других системах 
организма и таким образом приобретают особо важное зна
чение в патогенезе хронического сальпингоофорита.

Нарушения менструальной функции

Воспаление придатков матки нередко вызывает на
рушение функции яичников. Особенно часто данная патоло
гия наблюдается при длительном течении и повторном обо
стрении хронического сальпингоофорита (Д. Д . Мир-Багиро- 
ва, 1967; В. И. Бодяжина, 1968, и др.). В соответствии с ха
рактером изменения эндокринной функции яичников (см. 
главу V) возникают различные клинические проявления на
рушений менструального цикла.

Эти нарушения характеризуются изменением ритма мен
струаций, их продолжительности, количества теряемой кро
ви, возникновением или усилением болевых ощущений. Н а
блюдаются гиперменорея, полименорея (нередко пшерполи- 
менорея), реже — гип о мен стр у а л ьн ы й синдром (гипоменорея, 
олигоменорея), а такж е изменение длительности цикла. Не
редко развивается предменструальный синдром.

Частота клинических проявлений расстройств менструаль
ного цикла не всегда полностью соответствует характеру на
рушений эндокринной функции яичников. Так, например, при 
ановуляции ритм менструаций может быть сохранен, хотя 
вторая^фаза цикла отсутствует. По данным Д. Д . Мир-Ба- 
гировой (1967), у большинства больных хроническим саль- 
пингоофоритом эндокринная функция яичников была нару
шена при правильном ритме менструаций. В. М. Стругацкий 
(1973) расстройства функции яичников выявил у 75,9% 
больных с воспалением придатков матки без нарушения рит
ма менструаций.

По-видимому, отсутствием единого критерия оценки рас
стройств менструальной функции можно объяснить значи
тельную вариабельность частоты данной патологии, установ
ленной у больных хроническим воспалением придатков мат
ки. iB. Ф. Ш ахновская (1957) наблюдала нарушения мен
струальной функции у 63,5%, В. И. Бодяжина и М. Л. Крым
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ская (1968) у 57%, В. А. Кулавский (1974) у 43,5% , 
Ф. Д . Анискова (1971) у 26,2% больных хроническим саль- 
пингоофоритом.

Разноречивость данных о частоте нарушения менструаль
ной функции может быть объяснена такж е неодинаковым 
учетом длительности заболевания, особенностей течения, сте
пени эффективности проводившегося лечения и др.

Следует отметить, что нарушения менструальной функции 
более точно учитывают и характеризуют исследователи, изу
чавшие не только клинические проявления, но и объективные 
показатели внутрисекреторной деятельности яичников. Такой 
подход к распознаванию данной патологии позволяет счи
тать, что нарушения менструальной функции у больных хро
ническими воспалительными заболеваниями наблюдаются 
часто. Они могут возникать вследствие функциональных из
менений в придатках матки, присущих хроническому воспа
лению и его последствиям (см. главу V). К возникновению» 
нарушения функции яичников и характера менструаций предг 
располагают факторы, на фоне которых развивается воспа
лительный процесс. К ним относятся некоторые особенности 
полового развития, определяющие функциональную неустой
чивость центральных механизмов регуляции функции яич
ников.

Клинический опыт показывает, что нарушение функции 
яичников и расстройства менструаций особенно часто возни
кают у больных хроническим сальпингоофоритом и с при
знаками генитального инфантилизма, а такж е у женщин с  
отклонением в процессе полового созревания. К ним относят
ся длительный период становления менструальной функции,, 
ювенильные кровотечения, задержка полового развития.

При недостаточной устойчивости регуляции функции яич
ников нарушения менструального цикла наступают не только- 
вследствие воспалительных процессов, но и в результате 
влияния сопутствующих патогенных агентов. К ним отно
сятся искусственные аборты, переохлаждение, избыточна» 
инсоляция и другие факторы, действие которых вызывает со
стояние нервно-психического напряжения и приводит к рас
стройствам гормонального гомеостаза. •

Непосредственными причинами нарушения менструальной 
функции являются изменения в матке, особенно в эндомет
рии. Они соответствуют характеру расстройства эндокрин
ной функции яичников, возникающему в связи с сальпинго-
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«офоритом. По данным В. Ф. Шахновской (1957), у большин
ства  больных <с хроническим воспалением придатков матки 
•были обнаружены полипы эндометрия. Они чаще наблюда
л и сь  у больных с ациклическими маточными кровотечениями, 
реж е встречались при гииоменструальном синдроме. Причи
ной кровотечений может быть такж е сопутствующий хрони
ческий эндометрит (см. главу V II).

При длительном течении воспалительного процесса и час- 
том обострении его возникают признаки предменструального 
-синдрома. По данным В. А. Анджеевской (1974), предмен- 
<ггруальный синдром наблюдается у 37,6% больных хрони
ческим рецидивирующим сальпингоофоритом. Он характери
зовался появлением сосудистых, обменных, нейроэндокрин
ных расстройств во второй фазе цикла за 3— 12 дней до на
ступления менструации. Предменструальный синдром наблю

д ается  чаще у больных старше 30 лет. Возникновению его, 
кроме хронического воспалительного процесса, способствуют 
психические стрессы, общие инфекционные и другие заболе
вания (М. Н. Кузнецова, 1969).

Предменструальный синдром возникает вследствие изме
нения центральных механизмов регуляции циклических про
цессов, совершающихся в половой и других системах орга
низма. При воспалительных заболеваниях изменения -в си- 

-стеме гипоталамус — гипофиз — надпочечники могут развить
ся в связи с морфологическими и функциональными сдви
гами в яичниках, т. е. по закону обратной связи. Предмен
струальный синдром возникает чаще всего на фоне непол
ноценной функции желтого тела или ановуляции. Недоста
точный уровень прогестерона способствует повышению со
держания в организме альдостерона и натрия, что ведет к 
задержке воды, появлению отечности тканей, болезненному 
нагрубанию молочных желез, уменьшению диуреза во вто
рой фазе менструального цикла. Характерным выражением 
предменструального синдрома являются головные боли, го
ловокружение, бессонница, раздражительность, депрессия, 
тошнота, метеоризм, неустойчивость артериального давления.

Нарушения генеративной функции

Воспалительные заболевания придатков матки отно
сятся к наиболее частым причинам нарушения генеративной 
■функции, особенно бесплодия. Частота его у больных хро-
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ничеоким неспециф'ическим воспалением придатков колеблет
ся от 80,5 (Franke, 1969) до 30,7% (Г. Г. Моломина, 1967),

Следует отметить, что преобладают больные, страдающие 
вторичным бесплодием, наступившим на фоне воспалитель
ных заболеваний внутренних половых органов. По данным
В. М. Стругацкого (1973), вторичное бесплодие выявлено у 
42,9%, первичное — у 12,5% больных хроническим сальпин- 
гоофоритом. Г. Г. Моломиной (1967) такж е установлены 
преобладание вторичного бесплодия и связь данной патоло
гии с хроническим воспалением придатков матки.

Основной причиной женского бесплодия считают наруше
ние проходимости маточных труб, возникающее в связи с 
сальпингитом (М. Н. Побединский и др.). До синтеза и внед
рения в практику антибиотиков и других антибактериальных 
препаратов наиболее частой причиной нарушения проходимо
сти маточных труб был сальпингит гонорейной этиологии. 
Туберкулез придатков матки, как известно, обычно ведет к 
бесплодию в связи с резко выраженными изменениями струк
туры и функций маточных труб.

В настоящее время гонорея как причина бесплодия на
блюдается реже, что объясняется успехами антибактериаль
ной терапии и снижением частоты восходящей гонореи у 
женщин.

Туберкулез маточных труб и в настоящее время часто 
ведет к бесплодию, несмотря на преобладание микроочаговых 
форм этого заболевания и достижений антибактериальной 
терапии. Однако туберкулез гениталий наблюдается, по дан
ным разных авторов, у ,10% больных с воспалением придат
ков матки. Aburel и Petrescou (1970) установили наличие 
туберкулеза половых органов у 2,2% гинекологических боль
ных, лечившихся в клинике. Среди больных, госпитализиро
ванных с воспалительными заболеваниями матки и ее при
датков, туберкулезная этиология процесса была установле
на у 9,1% с годовыми вариантами от 6 до 15%.

Учитывая эти данные, а такж е важную роль стафилокок
ков в этиологии воспалительных заболеваний, можно счи
тать, что сальпингит неспецифической этиологии является в 
настоящее время одной из основных причин бесплодия. Об 
этом косвенно свидетельствует повышенная частота искус
ственных абортов, предшествовавших возникновению воспа
лительных заболеваний. Известно, что раневая поверхность, 
возникающая при прерывании беременности, а также нейро-
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эндокринные изменения, связанные с этим вмешательством,, 
способствуют развитию инфекционного процесса септической 
этиологии. По данным М. Н. Побединского (1949), аборты 
предшествовали наступлению вторичного бесплодия у 56,1% 
женщин, обратившихся за медицинской помощью по поводу 
стерильности; осложнения после аборта послужили основной 
причиной бесплодия у 68% женщин.

Такие же результаты изучения последствий абортов про
водит О. К- Никончик (1956). Из 3121 женщины, страдаю 
щей бесплодием, 1752 (56%) перенесли операцию искусст
венного прерывания беременности, причем у многих из них 
после аборта были осложнения.

Таким образом, воспалительные заболевания неспецифи
ческой этиологии относятся к частым причинам возникнове
ния бесплодия. При обсуждении этиологических факторов 
воспалительных заболеваний, возникающих после абортов, 
следует учитывать реальную возможность проникновения не 
только гноеродной флоры, но такж е гонококков и других 
микробов.

Однако в современных условиях борьбы с гонореей дан
ная инфекция в возникновении воспалительных заболеваний 
после родов и абортов играет менее значительную роль по 
сравнению со стафилококком и другими микробами-возбуди
телями раневой инфекции.

При сальпингите нередко нарушаются морфологические 
и функциональные особенности маточных труб, способству
ющие процессу оплодотворения и транспорту зиготы.

К факторам, обеспечивающим процесс оплодотворения и 
транспорта оплодотворенной яйцеклетки, относятся не только 
хорошая проходимость маточных труб, но такж е их нормаль
ная моторная функция, которая регулируется действием гор
монов яичника на нервную систему маточной трубы. Боль
шое значение имеет нормальное состояние фимбрий, участ
вующих в восприятии яйцеклетки и проникновении ее в ам
пулярную часть маточной трубы. Процесс оплодотворения и 
транспорт зиготы в значительной мере обеспечиваются нор
мальной ^структурой слизистой оболочки маточной трубы и 
функцией покровного эпителия.

Яри воспалительных заболеваниях часто происходит на
рушение всех указанных условий. Вследствие нарушения 
кровообращения, экссудации, пролиферации и других про
цессов, характерных для воспаления, изменяются строение и
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функции фимбрий, нередко происходит их склеивание, веду
щее к сужению или облитерации просвета ампулы маточной 
трубы.

Воспалительная реакция вызывает дистрофические про
цессы в эпителии слизистой оболочки маточной трубы, дес- 
квамацию его, что играет существенную роль в нарушении 
генеративной функции. Повреждение мерцательного эпителия 
тормозит продвижение яйцеклетки, нарушение функции сек
реторных клеток слизистой оболочки маточной трубы, явля
ется  причиной снижения жизнедеятельности половых клеток 
и зиготы.

Секреторные клетки, имеющие бокаловидную (грушевид
ную ) форму, располагаются между клетками мерцательного 
(реснитчатого) эпителия преимущественно в углублениях 
между складками слизистой оболочки.

В слизистой оболочке маточной трубы происходят цикли
ческие изменения, не достигающие той степени, которая ха
рактерна для эндометрия. В фолликулиновую фазу цикла, 
особенно во время овуляции, возрастает число реснитчатых 
и секреторных клеток. В лютеиновую фазу цикла бокаловид
ные (секреторные) клетки вырабатывают секрет, который 
выделяется в полость маточной трубы. Этот секрет обволаки
вает яйцеклетку,. Он, по-видимому, создает среду для ее пи
тания и других видов жизнедеятельности, а такж е облегчает 
скольжение зиготы по направлению к матке (А. Осякина- 
Рождественская, 1963).

Кроме питательных веществ, секрет бокаловидных клеток 
содержит, вероятно, примесь эстрогенного гормона, который 
играет важную роль в осуществлении начальных ста
дий эмбриогенеза, происходящих вслед за оплодотворе- 
лием.

В условиях эксперимента установлено, что меченый эстра- 
ÄHOfl-17ß включается в zona pellucida, ядро и протоплазму 
эмбриональных клеток в предымплантационный период разви
тия и стимулирует митотическую активность (Л. С. Персиа- 
нинов, Б. В. Леонов, В. А. Лукин, 1974). Этот гормон, вве
денный беременным животным, усиливает синтез РН К  в 
бластоцистах (Dass et al., 1969). Можно предположить, что 
эстрогенный гормон яичника попадает гематогенным путем 
в слизистую оболочку маточной трубы, посредством функции 
секреторных клеток выделяется в ее полость и способствует 
оплодотворению и самой ранней стадии эмбриогенеза.
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К торможению процесса оплодотворения ведет такж е де
формация складок слизистой оболочки, присущая хрониче
скому сальпингиту. Известно, что продольное расположение 
складок в совокупности с функцией мерцательного эпителий 
и секреторных клеток 'способствует скольжению яйцеклетки 
по маточной трубе. Нарушение всех этих морфологических 
и функциональных свойств слизистой оболочки при сальпин
гите является одним из важных условий нарушения генера
тивной функции.

Основной причиной бесплодия при сальпингите является 
нарушение проходимости маточных труб, характеризующееся 
облитерацией просвета в ампулярной, истмической или ин
трамуральной части. Известно, что дистрофические, склеро
тические, спаечные и рубцовые изменения возникают при 
сальпингите не только специфической (туберкулез, -гонорея), 
но и неспецифической этиологии. Резкое сужение просвета 
маточных труб вследствие склеротических изменений/дефор
мации и сращения верхушек складок такж е может служить 
препятствием для проникновения яйцеклетки в ампулярную 
часть и процеосу оплодотворения.

Использование гистеросальпингографии и особенно кимо- 
графической пертубации способствовало установлению до
полнительной причины бесплодия, возникшего в связи с саль
пингитом. Этой причиной является нарушение двигательной 
активности маточных труб.

Хорошо известно значение моторной функции маточных 
труб в осуществлении транспорта яйцеклетки. Эта функция, 
характеризующаяся сокращениями мускулатуры, регулирует
ся гормонами яичника, действующими на рецепторный аппа
рат маточных труб.

В сократительной деятельности маточных труб отмечают
ся изменения, соответствующие фолликулиновой и лютеино- 
вой фазам менструального цикла.

По данным А. И. Осякиной-Рождественской (1963), в 
фолликулиновую фазу цикла наблюдаются спазматические 
сокращения мускулатуры маточных труб, интенсивность ко
торых увеличивается ко времени овуляции. В результате 
этих сокращений маточные трубы несколько приподнимают
ся, отгибаются кзади, фимбрии приближаются к яичнику и 
даже охватывают его овулирующую поверхность (Dyroff, 
1925), что способствует попаданию яйцеклетки в ампулу ма
точной трубы.
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В лютеиновую фазу цикла тонус и возбудимость маточ
ных труб уменьшаются, возникают перистальтические сокра
щения, имеющие направление от ампулы к матке. Такой ха
рактер моторной функции способствует передвижению яйце
клетки в полость матки.

„При хроническом сальпингите моторная функция маточ
ной трубы нарушается, что является дополнительной причи
ной бесплодия. Нарушению двигательной активности маточ
ных труб при воспалительных заболеваниях способствует 
следующее: 1) утрата нормальной структуры мышечного 
слоя, инфильтрация его, развитие склеротических процессов, 
замена части мышечных волокон соединительной тканью;
2) снижение способности к рецепции гормонов яичника 
вследствие изменений, возникающих в нервных окончаниях и 
проводниках импульсов; 3) дефицит половых гормонов вслед
ствие гипофункции яичников, часто возникающей при хро
ническом течении воспалительных заболеваний внутренних 
половых органов.

Недостаточное содержание в организме эстрогенных гор- 
монов вызывает понижение возбудимости маточных труб и 
их способности к сближению с овулирующим яичником. Это 
нарушает механизм восприятия яйцеклетки, которая попада
ет не в маточную трубу, а в брюшную полость, где может 
погибнуть. Недостаток прогестерона' тормозит нормальную 
перистальтику маточных труб, может вызвать даже длитель
ный спазм мускулатуры, что ведет к задержке яйцеклетки 
в маточной трубе и к ее гибели.

Таким б разом, нарушение моторной функции маточных 
труб при сальпингите может быть причиной бесплодия даж е 
при отсутствии полной облитерации их просвета.

Бесплодие при проходимости маточных труб может быть 
вызвано перитубарными опайками, которые препятствуют 
проникновению яйцеклетки в их полость. Такую же роль’иг
рает периоофорит, если ш айки окружают всю свободную 
поверхность яичника и разобщают его от ампулярного отвер
стия маточной трубы.

Препятствие, возникающее в результате спаечного про
цесса (перисальпингит и периоофорит), называется перитоне
альным (М. Н. Победивший, 1949; А. Э. Мандельштам, 1976; 
Schroder, 1959, и др.). Возникновению перитонеального бес
плодия могут способствовать такж е обширные спайки, обра
зовавшиеся на почве аппендицита и пельвеоиеритонита.
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Причиной бесплодия при хронических воспалительных за 
болеваниях может быть н а р у ш е н и е  ф у н к ц и и  я и ч н и 
к о в , возникающее нередко при длительном течении процесса 
(см. главу V ). Основным нарушением, ведущим к беспло
дию, является нарушение процесса овуляции.

Н а основании результатов исследования по тестам функ
циональной диагностики, экскреции прегнандиола и эстро
генов Д . Д . Мир-Багирова (1967) обнаружила ановулятор- 
ные циклы у 14,4% больных хроническим рецидивирующим 
сальпингоофоритом. По данным С. Ш. Джабраиловой (1968), 
монофазная базальная температура была у 20% больных 
хроническим сальпингоофоритом, что является косвенным 
указанием . на частоту ановуляторных циклов. По данным 
автора, большинство больных хроническим салвпингоофори- 
том с нарушением гонадотропной функции гипофиза и дея
тельности яичников страдали бесплодием при наличии про
ходимости маточных труб.

Бесплодие при сальпингоофорите может быть обусловле
но такж е другими расстройствами деятельности яичников, 
в частности значительным снижением синтеза эстрогенов и 
прогестерона. Эти нарушения, часто сопутствующие хрониче
скому сальиингоофориту, обусловливают неполноценность 
циклических процессов в эндометрии, в зндосалыпинксе, а 
такж е нарушение моторной функции маточных труб. При 
этом нарушается процесс восприятия яйцеклеток маточной 
трубой й гибель их в брюшной полости.

Не исключено такж е длительное пребывание яйцеклетки 
в ампуле маточной трубы, ее старение (последующая дест
рукция) вследствие нарушения двигательной активности ма
точных труб.

К бесплодию предрасполагает неполноценность желтого 
теЛа, характеризующаяся снижением синтеза прогестерона, 
незавершенностью фазы расцвета и быстрым регрессом. 
В связи с дефицитом гормона желтого тела и кратковремен
ным его действием не происходит физиологического тормо
жения процесса созревания очередных фолликулов. Это ве
дет к частому и неполному созреванию фолликулов 
(А. Э. Мандельштам, 1976), в том числе и яйцеклеток. При 
неполноценном развитии фолликулов обычно происходит ги
бель яйцеклетки до завершения ее развития. Teter (1959) 
указывает на связь бесплодия не только с ановуляцией и не
достаточностью функции желтого тела, но и с «недоживани-
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ем» фолликулов, обусловленным воспалительными заболева
ниями половых органов.

Таким образом, стерильность, связанная с воспалитель
ными заболеваниями, нередко приобретает характер так на
зываемого эндокринного бесплодия.

Ко многим причинам бесплодия эндокринного происхож
дения (первичное поражение яичников и вторичное измене
ние их функций в связи с заболеваниями других желез внут
ренней секреции и других систем) Н. С. Хейфец (1970) от
носит хронические воспалительные заболевания внутренних 
половых органов. Автор полагает, что бесплодие при этих 
заболеваниях может возникнуть не только вследствие пер
вичного поражения фолликулярного аппарата яичника, ано- 
вуляции и неполноценности желтых тел. Изменения в яич
никах, определяющие стерильность, могут возникать вторич
но вследствие расстройства в гипоталамо-гипофизарной си
стеме, которые нередко развиваются при воспалительных 
заболеваниях.

Воспаление придатков матки нередко сопровождается 
цервицитом, кольпитом и другими заболеваниями половых 
органов (миома матки, эндометриоз, аномалии развития 
и др .), которые могут явиться дополнительными причинами 
бесплодия.

Кольпит нередко сопровождается изменением кислотности 
содержимого влагалища, нормальное состояние которой спо
собствует движению сперматозоидов в сторону цервикально
го канала. Снижение кислотности, особенно щелочная реак
ция содержимого влагалища, наблюдающаяся при кольпите, 
тормозит двигательную активность мужских половых клеток 
I i t  исключено отрицательное влияние на сперматозоиды вос
палительного экссудата, патогенных микробов и их ток
синов.

Такое же значение имеют патологические процессы, раз
вивающиеся при эндоцервиците (цервиците). Продвижение 
сперматозоидов в матку может быть заторможено в связи 
с изменением химизма слизи шейки матки, а такж е физиче
ских ее свойств.

В физиологических условиях ко времени овуляции проис
ходит снижение вязкости секрета желез шейки матки, что 
облегчает продвижение сперматозоидов. Этому способствует 
такж е оптимальная щелочность секрета, а такж е отсутствие 
в нем микробов и лейкоцитов.
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При эндоцервиците секрет желез цервикального канала 
выделяется в значительном количестве, содержит большое 
количество лейкоцитов и микробов, консистенция ее густая, 
вязкость повышенная. Эти изменения не исчезают ко време
ни овуляции и являются барьером для проникновения спер
матозоидов в матку. Повышенная вязкость слизи тормозит 
двигательную активность сперматозоидов, а микробы и их 
токсины вызывают их повреждение.

Следовательно, причины возникновения бесплодия при 
хроническом салышнгоофорите сложные, они нередко ouTij/i- 
ствуют друг другу и оказывают на генеративную функцию
комплексное действие.

Бесплодие возникает в результате одновременного пора
жения структуры и функции маточных труб, яичников и дру
гих отделов половых органов.

В н е м а т о ч н а я  б е р е м е н н о с т ь  является вторым но 
частоте нарушением генеративной функции у женщин, стра
дающих воспалительными заболеваниями придатков матки. 
■Среди причин внематочной беременности воспалительные за 
болевания матки неопецифической (и гонорейной) этиологии 
находятся на первом месте. Наиболее частой причиной экто
пической беременности являются воспалительные заболева
ния внутренних половых органов, возникшие после родов и 
абортов.

Особое значение имеет сочетание нейроэндокринных на
рушений и сальпингита, возникающего после искусственною 

'  аборта. Клинические наблюдения указывают на повышенную 
частоту развития трубной беременности при сочетании вос
палительного процесса с проявлениями генитального инфан
тилизма.

Среди патогенетических факторов внематочной беременно
сти главное место занимают нарушения процесса транспор
та зиготы по маточной трубе. Они чаще всего возникают з  
связи с воспалительными заболеваниями маточных труб и 
их последствиями. Особое значение имеют нарушения струк
туры складок слизистой оболочки, дистрофия и дееквамация 
покровного эпителия, сращение верхушек складок, образо
вание ложных ходов и сужений, задерживающих продвиже
ние зиготы к матке. Имеют значение склеротические и дру
гие изменения в мускулатуре маточных труб, вызывающие 
деформацию и сужение их просвета, а такж е перетяжки 
ш айками, образовавшимися в результате перисалшингита.
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Кроме указанных факторов, существенное значение имеет 
нарушение сократительной деятельности маточных труб, яв
ляющееся основным фактором, определяющим транопорт зи
готы в матку.

Нарушение моторной функции маточных труб при саль
пингите может быть обусловлено, во-первых, органическими 
изменениями в ее стенках (особенно в мышечной оболочке), 
во-вторых, снижением способности нервных рецепторов вос
принимать воздействие эстрогенов и прогестерона. Наруше
нию рецепции способствуют изменения в нервных окончани
ях, возникающие иод влиянием патологических процессов, 
лэрактерных для воспалительной реакции и последующих 
дистрофических расстройств.

При всех условиях, тормозящих нормальное продвижение 
зиготы, последняя достигает в маточной трубе той степени 
развития, которая определяет ее способность к имплантации. 
Обычно это происходит в период дифференцировки трофо- 
бласта и эмбриобласта (а такж е зачатков желточного и ам
ниотических узелков).

Хроническое воспаление придатков матки играет извест
ную роль в этиологии и патогенезе с а м о п р о и з в о л ь н ы х  
в ы к и д ы ш е й .  Неблагоприятное влияние на течение насту
пившей беременности оказывает гипофункция яичников, ко
торая часто имеет место при хроническом сальпингоофорите. 
При этом большое значение приобретает недостаточный син
тез как эстрогенов, так и прогестерона. Известно, что при 
дефиците этих гормонов в матке (особенно в эндометрии) не 
совершаются полноценные прегравидарные изменения, необ- 
ходимые для имплантации яйцеклетки и последующего раз
вития беременности.

женщин, имевших привычные выкидыши вследствие 
гипофункции яичников, установлены признаки морфологиче
ской и функциональной неполноценности эндометрия (отсут
ствие содружественной секреторной реакции желез и стро- 
мь., слабое развитие компактного слоя, недоразвитие спи
ральных артерий, снижение гликогена и мукополисахари- 
дов и Др-) • Такие изменения возникают и при снижении эн- 
докринной функции яичников вследствие хронического саль- 
пингоофорита.

Хорошо известны особенности действия прогестерона, спо
собствующие имплантации оплодотворенной яйцеклетки и 
развитию беременности. Известны такж е свойства эстроге
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нов улучшать маточно-плацентарное кровообращение, акти
вировать биохимические процессы, усиливать синтез белков 
и накопление гликогена в матке, повышать активность фер
ментов дыхательного цикла и другие физиологические изме
нения, способствующие .развитию беременности. При гипо
функции яичников эти процессы реализуются не полностью, 
что предрасполагает к прерыванию беременности.

Гипофункция яичников, возникающая при хроническом 
сальпингоофорите, может быть причиной выкидышей, обус
ловленных функциональной истмико-цервикальной недоста
точностью. Известно, что истмус и круговая мускулатура, 
расположенная вокруг внутреннего зева цервикального ка
нала (жом), под влиянием прогестерона суживается, что 
способствует удержанию плодного яйца в полости матки. 
При гипофункции яичников и дефиците гормона желтого 
тела сужения указанного отдела матки не происходит, воз
никает функциональная истмико-цервикальная недостаточ
ность.

При этой форме патологии истмуса и шейки матки, так  
же как и при органической (травматической, структурной) 
истмико-цервикальной недостаточности, нарушается меха
низм, способствующий удержанию развивающегося плодного 
яйца в полости'матки. В связи с нарушением физиологиче
ской функции истмуса и внутреннего зева (отсутствие жома) 
нижний полюс плодного яйца не имеет необходимой опоры 
в области перешейка. Это способствует постепенной отслой
ке его от стенок матки и погружению в расширенный пере
шеек и внутренний зев канала шейки матки.

Преждевременное прерывание беременности при саль- 
пингоофорите происходит особенно часто, если он сопровож
дается хроническим эндометритом (см. главу V II).

Таким образом, хронический сальпингоофорнт нередко ве
дет к нарушению генеративной функции. Причинами бес
плодия, внематочной беременности, самопроизвольного абор
та являются морфологические и функциональные изменения 
в придатках матки.

Следует отметить значительную роль нарушений эндо
кринной функции яичников, возникающих вследствие дли
тельного течения и частых рецидивов воспалительного про
цесса.

Влияние перенесенного сальпингоофорита на течение 
поздних сроков беременности и родов изучено недостаточно.
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Можно предположить, что при условии нормального разви
тия эндокринной функции плаценты имевшая место гипо
функция яичников заметной роли не играет.

Расстройства половой функции

Половая функция при хронических воспалительных 
заболеваниях нарушается у многих женщин. По наблюдениям 
А. В, Анджеевской (1974), сексуальные расстройства наблю
дались у большинства больных хроническим воспалением 
придатков матки, протекавшим с частыми обострениями. 
Raboch и соавт. (1964) отмечают повышенную частоту рас
стройств половой функции и связанные с ними невротические 
проявления у многих больных хроническим воспалением 
внутренних половых органов.

Различные расстройства половой функции наблюдались, 
по данным Р. И. Бакшеевой (1976), у 42%, по Л. Д. Боро- 
эенской (1973), у 66%, по В. М. Стругацкому (1973), у 43,8% 
больных хроническим сальпингоофоритом. Наиболее часты
ми являются следующие нарушения: снижение или отсутст
вие либидо и соответствующих ощущений при половом акте, 
урежение или отсутствие оргазма, болевые ощущения при 
половом акте, реже — отвращение к половым сношениям. 
Сексуальные расстройства часто сопровождаются наруше
ниями менструальной, генеративной и •секреторной функций, 
вегетативно-сосудистыми расстройствами, головными болями, 
раздражительностью, неустойчивостью настроения со склон
ностью к депрессии, нарушениями сна и др.

Причинами возникновения сексуальных нарушенкй у 
сольных салыпййгоофоритом могут быть: 1) органические из
менения в половых органах; 2) гипофункция яичников воз
никшая в связи с воспалительным процессом; 3) изменения 
в центральной нервной системе, развившиеся при длительном 
течении сальпингоофорита или предшествовавшие данному 
заболеванию.

Органические изменения в половых органах являются ос
новной причиной болевых ощущений при половом акте. К их 
возникновению предрасполагают вегетативные ганглионеври- 
ты  (Д. Н. Вайофельд, 1967) и инфекционно-токсический по
лирадикулит (И. 3. Вельвовский и др., 1961), которые часто 
развиваются при хронических воспалительных заболеваниях 
внутренних половых органов. Боль возникает вследствие раз
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дражения патологически измененной нервной системы поло
вых органов и соответствующей импульсации в центральную 
нервную систему. Болевые ощущения бывают при сочетании 
еалыпингоофорита с кольпитом, вагинизмом, цервикальным 
эндометриозом, ретрофлексией матки (особенно фиксирован
ной), при опущении придатков матки и фиксации их станка
ми на уровне сводов влагалища.

Снижение либидо и оргазма могут зависеть от снижения 
активности синтеза половых гормонов, а такж е от изменения 
функции других желез внутренней секреции. Известно, что 
дефицит половых гормонов, нарушения функции надпочечни
ков, щитовидной железы и других эндокринных органов при 
хроническом сальпингоофорите возникают довольно часто
(ем. главу V). „

При длительном течении сальпингоофорита и стоиком бо
левом синдроме нередко в центральной нервной системе раз
виваются функциональные изменения. Сексуальные расстрой
ства могут явиться следствием невротических состояний, при
сущих длительным заболеваниям различных органов и си
стем, в том числе и половых органов.

В то же время сексуальные нарушения, связанные с ор
ганическими процессами в половых органах и гипофункцией 
яичников, могут быть причиной изменения функций цент
ральной нервной системы, т. е. во время развития заболе
вания возможна смена причинно-следственных отношений.

Клинические наблюдения свидетельствуют о повышении 
частоты нарушений нервной системы у больных сальпинго- 
офоритом с сексуальными расстройствами. К таким 
нарушениям относятся изменение подвижности нервных про
цессов, ослабление внутреннего торможения, организация па- 
тодинамических структур (П. Д . Боровенская, 1973).

Возникновению сексуальных отклонений у сольных саль- 
пингоофоритом способствуют предшествующие расстройства 
нервной системы, проявления генитального инфантилизм 
стрессовые ситуации, нарушения психогигиенических условий 
половой жизни и другие патогенные факторы.

Секреторная функция
К симптомам хронических воспалительных заболева

ний относятся расстройства секреторной функции. Они на
блюдаются у  42—35% больных хроническим сальпингоофо- 
ритом. Расстройства секреторной функции характеризуются
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изменением качественного состава и количества содержимого 
влагалища, которое выделяется за пределы половой щели. 
Патологическая секреция (бели, fluo r), наблюдающиеся у 
больных хроническим сальпингоофоритом, зависит от ряда 
сопутствующих гинекологических заболеваний или вторичных 
патологических процессов, являющихся последствием воспа
ления придатков матки.

Патологическая секреция, связанная с сальпингитом 
'(трубные бели), наблюдается лишь при форме воспаления 
маточных труб, заканчивающейся образованием гидросаль- 
пинкса (или пиосалыпинкса), при котором интрамуральная 
часть их остается проходимой (при облитерации брюшного 
отверстия маточной трубы).

В лютеиновую фазу цикла и во время менструации в свя
зи с i иперемией и утолщением слизистой оболочки маточное 
отверстие трубы резко суживается и воспалительный выпот 
накапливается в ее полости. После менструации просвет ма
точного конца трубы восстанавливается и содержимое маточ
ной трубы (серозное или гнойное) поступает в матку и в про
свет влагалища.

Маточные (корпоральные) бели возникают только в слу
чае сопутствующего патологического процесса в эндометрии. 
При нормальном состоянии половых органов полость матки 
свободна от секрета. В ф азе пролиферации железы эндомет
рия секрета не выделяют, в фазе секреции продукт деятель
ности желез заполняет их полость и лишь увлажняет поверх
ность слизистой оболочки.

Патологическая секреция возникает при эндометрите раз
личной этиологии, распадающихся полипах и новообразова
ниях, если они сопровождаются сальпингоофоритом. Патоло
гическая секреция при хроническом сальпинтоофорите неред
ко бывает связана с сопутствующими патологическими про
цессами в области шейки матки (шеечные бели). Причиной 
шеечных белей может быть эндоцервицит неспецифической, 
гонорейной и вирусной этиологии. В острой стадии заболе
вания в выделениях содержится более или менее значитель
ная примесь гноя, в хронической секрет желез бывает мут
новатым, нередко вязким. После перенесенного гонорейного 
эндоцервицита может быть длительное катаральное состоя
ние, характеризующееся повышенной секрецией слизи.

Эктропион такж е предрасполагает к возникновению повы- 
шенной секреции цервикальных желез. Вследствие свободно- 
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го контакта слизистой оболочки канала шейки матки с кис
лой средой и микробной флорой влагалища возникает хрони
ческий эндоцервицит, вызывающий нарушение секреции ж е
лез. Источником патологической секреции могут быть эрози
онные железы, распадающиеся полипы и новообразования 
шейки матки.

К основным причинам патологических выделений из по
ловых путей относится кольпит, возникновению которого спо
собствует гипофункция яичников. При снижении эндокринной 
функции яичников нарушаются процессы синтеза гликогена 
в слизистой оболочке влагалища. Гликоген является субстра
том для ферментативного расщепления и образования опти
мальной кислотности, необходимой для процесса «самоочи
щения» влагалища (см. главу I). Таким образом, нарушения 
секреторной функции у больных сальпингоофоритом обычно 
связаны со снижением функции яичников и с сопутствующими; 
патологическими процессами.

Нарушения функции соседних органов

Нередко у больных хроническим сальпингоофори
том наблюдается нарушение функций мочевой системы и ор
ганов пищеварения. Особенно часто они предъявляют ж ало
бы на нарушение мочеиспускания и запоры, что некоторые- 
авторы относят к проявлениям местных расстройств. В связи 
с этим указанные изменения в гинекологии обозначают как  
нарушение функции соседних органов.

Расстройства функций соседних органов наблюдаются у  
30,5 (В. А. Кулавский, 1974)— 39,3% (В. М. Стругацкий,. 
1973) больных хроническим сальпингоофоритом. Р. И. Б ак- 
шеева (1976) указанные нарушения выявила лишь у 7% 
больных с хроническим течением заболевания и у 9% боль
ных в период его обострения. Heczko и соавт. (1964) отмеча
ют, что острые и хронические воспалительные заболевания" 
половых органов нередко являются причиной вторичного по
ражения мочевых путей.

Д. Н. Вайсфельд (1967) обнаружил нарушения отправле
ний желудочно-кишечного тракта у 68% больных с воспали
тельными заболеваниями половых органов.

Разноречивость данных литературы о частоте нарушений- 
функций мочевыводящих путей и кишечника можно объяс
нить неодинаковым составом обследованных больных, а так 
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ж е отсутствием единой системы опроса и критерия оценки 
результатов исследования.

Однако на основании практического опыта и учета ре
зультатов специальных исследований можно утверждать, что 
воспалительные заболевания внутренних половых органов 
часто сопровождаются нарушениями мочевой и пищевари
тельной систем.

М о ч е в ы е  п у т и  нередко вовлекаются в патологиче
ский процесс при хроническом, особенно часто рецидивиру
ющем, сальпингоофорите. Многие больные жалуются на ча
стые позывы на мочеиспускание, боли во время и после мо
чеиспускания, тенезмы и другие дизурические явления. При 
урологическом исследовании выявляют признаки цистита или 
цисталгии.

При цисталгии отсутствует воспалительная реакция, ко
торая обнаруживается при цистите. Основной причиной цис
талгии являются эндокринные нарушения (С. Д. Голигор- 
окий, 1958, и др.), о чем, в частности, свидетельствует уси
ление симптомов заболевания перед менструацией и во вре
мя нее, относительная частота дизурических явлений в возра
сте, предшествующем климактерическому, а такж е прямые 
указания на наличие связи между цисталгйей и гипофункци
ей яичников. Цисталгия обычно сопутствует таким проявле
ниям гипофункции яичников, как снижение экскреции эстро
генов, III и I II—II типы кольпоцитологических картин, сни
жение кариопикнотического индекса. Цисталгия нередко 
наблюдается у больных сальпингоофоритом, имеющих анову- 
ляторные циклы или при неполноценности желтого тела. 
Цисталгия нередко является одним из признаков предменст
руального синдрома.

При воспалительных заболеваниях внутренних половых 
органов возникают не только функциональные расстройства, 
но и органические изменения в мочевой системе.

По данным литературы, при воспалительных заболевани
ях придатков матки мочевой пузырь вовлекается в патоло
гический процесс примерно у 30% больных. По данным 
Л. П. Дробязко (1958), в острой стадии воспалительного 
процесса расстройства мочеиспускания наблюдались у 55%, 
изменения состава мочи (увеличение количества лейкоцитов, 
появление белка, единичных эритроцитов, цилиндров) — у 
45% больных. У 72,2% больных были выявлены изменения 
сосудистой системы мочевого пузыря, в частности гиперемия
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и отечность слизистой оболочки и шейки пузыря, реже —  
признаки цистита. По мере стихания воспалительного процес
са в матке и ее придатках изменения в мочевом пузыре под
вергались обратному развитию; в хронической стадии забо
левания автор наблюдал их редко.

Кроме того, Л. П. Дробязко установила, что воспалитель
ные процессы в острой и подострой стадиях заболевания мо
гут быть причиной возникновения некоторых изменений в поч
ках, их лоханках и мочеточниках. При хроническом сальпин
гоофорите с небольшими анатомическими изменениями функ
циональные расстройства в почках и верхних мочевыводящих 
путях автором не обнаружены. Однако следует отметить, что 
число больных, исследованных в хронической стадии забо
левания, было недостаточным для характеристики состояния 
мочевой системы при данной форме сальпингоофорита.

Результаты применения современных методов исследова
ния функционального состояния почек свидетельствуют о по
вышенной частоте изменений мочевыводящих путей у боль
ных хроническим воспалением придатков матки.

Н а основании тщательного урологического исследования 
(бактериологическое, определение электролитов, остаточного 
азота и креатинина, диуреза, клубочковой фильтрации, ка
нальцевой реабсорбции, применения хромоцистоскопии, экс
креторной урографии, ренографии и др.) у больных хрони
ческим рецидивирующим сальпингоофоритом неспецифиче
ской этиологии В. А. Кулавский (1974) установил наличие 
функциональных расстройств и заболеваний почек и моче
выводящих путей.

Бактериурия была выявлена у 28,8%, микрогематурия у 
13,8%, альбуминурия у 12%, пиурия у 6,5%, цилиндрурия у 
5,1% больных рецидивирующим хроническим воспалением 
придатков матки. У больных нередко нарушается фильтра
ционная и реабсорбционная функции почек. Особенно ч а е т  
эти функциональные нарушения возникают при значительной 
длительности течения заболевания (у 37,7% больных), они 
наблюдаются такж е при остаточных явлениях (рубцово-спа- 
ечный процесс) сальпингоофорита.

По данным хромоцистоскопии, изменения в мочевыводя- 
щих путях были обнаружены у 18,6%, экскреторной урогра
фии у 34,8%, ренографии у 60,3% больных. К этим измене
ниям относятся нарушение оттока мочи из лоханок, расши
рение, гипотония мочеточников, замедление секреторной и
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эвакуаторной функции почек и др. В эксперименте автором 
установлена возможность возникновения при сальпингите 
морфологических изменений в почках (застойная гиперемия 
паренхимы почек, отек, экссудация, дистрофические измене
ния).

Автор подчеркивает, что изменения в почках при хрони
ческом сальпингоофорите часто име!от мало выраженную 
симптоматику и распознаются не при обычном исследовании 
мочи, а в результате применения современных методов уроло
гического исследования. В соответствии с указанными данны
ми подчеркивается необходимость тщательного исследования 
почек и мочевыводящих путей у больных сальпингоофоритом 
даже при отсутствии у них специфических жалоб.

Воспалительные процессы, распространяющиеся на брю
шину малого таза, могут быть причиной перицистита. Однако 
данный вид патологических изменений встречается редко и 
причиной его возникновения могут быть воспалительные про
цессы в острой стадии заболевания.

Изменения в мочевом пузыре, возникающие при воспали
тельных заболеваниях придатков матки, объясняются занесе
нием микробов из половых органов гематогенным, лимфоген- 
ным путем или из влагалища через уретру; имеет значе
ние неполное опорожнение мочевого пузыря вследствие на- 
нарушения функции детрузора. Последнее ведет к образова
нию остаточной мочи, способствующей развитию инфекцион
ного процесса. Функциональное состояние мочевого пузыря 
может быть нарушено вследствие сращения его с придатками 
матки во время рубцово-спаечной стадии перисальпингита, 
периоофорита или пельвеоперитонита.

Наличие цистита представляет реальную угрозу в отноше
нии восхождения инфекции и возникновения пиелонефрита. 
К этому ведет гипотония мочеточников, снижение пассажа 
мочи из лоханок, наблюдаемое у многих больных хрониче
ским сальпингоофоритом (В. А. Кулавский, 1974).

Кроме микробного фактора и лоханочно-почечного реф- 
люкса, развитию пиелонефрита способствуют эндокринные 
факторы (А. П. Пытель, Г. С. Голигорский, 1962), в том чис
ле, по-видимому, нарушение функции яичников. Допустимо 
предположение, что одной из причин преобладания женщин 
(60—90%) среди больных пиелонефритом (А. П. Пытель и 
Г. С. Голигорский) являются воспалительные заболевания 
внутренних половых органов.
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Влияние воспалительных заболеваний «а  функции почек и 
мочевыводящих путей осуществляется, вероятно, через вис- 
церо-висцеральные рефлексы. Не исключено такж е вовлече
ние в патологический процесс мочевыводящих путей в связи 
с патологической импульсацией из области солнечного спле
тения, в котором возникают изменения (в том числе дистро
фические) при длительном течении воспалительных заболе
ваний.

Изменения в солнечном сплетении, имеющие место при 
воспалительных заболеваниях, оказывают влияние на функ
цию п е ч е н и ,  ж е л ч н ы х  п у т е й ,  к и ш е ч н и к а .

Хронические воспалительные заболевания нередко сопро
вождаются дискинезией желчных путей, холециститом и др. 
Изменения функционального состояния печени возникают не 
только в острой, но и в хронической стадии воспаления, осо
бенно при повторных обострениях.

По данным В. П. Зуевой (1967), при всех локализациях 
(матка, ее придатки) и стадиях воспалительных заболева
ний наблюдается изменение белковообразовательной функции 
печени, характеризующейся гипопротеинемией и нарушением 
соотношения белковых фракций. Диспротеинемия вы раж а
лась в уменьшении содержания альбуминов и в соответству
ющем повышении уровня глобулинов (особенно аг-фракции).

Дислипопротеинемия (снижение уровня а-липопротеидов 
и повышение их ß-фракции) наблюдалась преимущественно в 
остром периоде, но не исчезала полностью в хронической ста
дии воспалительных заболеваний гениталий.

Антитоксическая функция печени нарушена, по данным 
автора, у 50%, пигментная функция — у 56,2% больных с ост
рыми воспалительными заболеваниями внутренних половых 
органов. Расстройства этих функций исчезали по мере сти
хания воспалительной реакции, и в хронической стадии забо
левания они не наблюдались.

К частым жалобам больных хроническими воспалитель
ными заболеваниями придатков матки относятся проявления 
дисфункции кишечника. Чаще всего наблюдаются запоры, 
связанные с понижением моторной функции кишечника или 
со склонностью к спастическим состояниям. Нередко боль
ные отмечают снижение аппетита, метеоризм, особенно часто 
сопутствующий предменструальному синдрому.

Клиническое течение хронического сальпингоофорита и 
других длительно протекающих воспалительных заболеваний
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половых органов нередко осложняется наличием сопутству
ющих гинекологических заболеваний. ’ '

Нередко встречаются такие сопутствующие заболевания' 
половых органов, как миома матки, гиперпластические про
цессы в эндометрии, кисты яичников, эндометриоз. Реже на
блюдаются кистомы яичников и злокачественные новообра
зования. Миому матки чаще обнаруживают у больных стар
ше 35—40 лет, страдающих сальпингоофоритом в течение 
ряда лет. Причиной возникновения миомы матки является 
нарушение эндокринной функции яичников. Значение нару
шений метаболизма эстрогенов в этиологии миомы матки в 
настоящее время не вызывает сомнения. Эта опухоль отно
сится к классу дисгормональных новообразований половых 
органов.

Нарушение функции яичников является причиной возник
новения и гиперпластических процессов в эндометрии (в том 
числе полипов), которые диагностируют у некоторых больных 
сальпингоофоритом. Гиперплазия и полипов эндометрия 
развиваются обычно при нарушении процесса овуляции, воз
никающем в связи с сальпингоофоритом или сопутствующи
ми заболеваниями.

С нарушением функции яичников и гонадотропной функ
ции гипофиза, по-видимому, связано возникновение фоллику
лярных кист, а такж е эндометриоза. Известна повышенная 
частота сочетания эндометриоза придатков матки с проявлен 
ниями воспалительного процесса. К ним относятся спайки, 
мелкоклеточковая инфильтрация, расширение сосудов и др. 
(В. П. Баскаков, 1966).

К. П. Улезко-Строганова (1939), Kadovec, Schönfeld, 1964, 
Movers (1971) и др. полагают, что воспалительный процесс 
может способствовать развитию эндометриоза. Допускается 
предположение, что воспалительная реакция иногда" бывает 
причиной метаплазии эпителия серозного покрова маточных 
труб и последующего участия его в образовании эндомет
риоза.

Диагностика хронического неспецифического 
сальпингоофорита

Распознавание хронического воспаления придатко» 
маткн и остаточных явлений этого заболевания не представ
ляет значительных трудностей. Диагноз ставят на основании
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данных анамнеза и общедоступных методов исследования, 
которыми хорошо владеют акушеры-гинекологи. Анамнез изу
чают в точном соответствии с правилами и планом, приняты
ми в гинекологии. Детальное ознакомление с анамнезом поз
воляет получить данные, имеющие важное значение для рас
познавания заболевания, его характера и установления рас
стройств функций нервной, эндокринной и других систем. 
В этом отношении особый интерес представляют сведения о 
времени и условиях возникновения заболевания, его течении, 
проводившемся лечении, состоянии менструальной, генератив
ной, сексуальной, секреторной и других функций.

Хроническую стадию процесса определяют на основании 
его длительности (месяцы, годы), данных исследований по
ловых органов, крови (СОЭ, лейкоцитоз, лейкоцитарная фор
мула, С-реактивный белок и др.) и других показателей ак
тивности воспалительной реакции.

Одн ако результаты современных исследований, посвящен
ных данной проблеме, указывают на необходимость расши
рения задач диагностики хронического сальпингоофорита.

При диагностике необходимо выяснить следующие дан
ные: 1) степень изменений в придатках матки, окружающих 
тканях и функций половой системы; 2) наличие сопутствую
щих воспалительных заболеваний (эндометрит, цервицит, 
кольпит и др.) и других заболеваний половых органов; 3) на
личие изменений в нервной системе малого таза (тазовый 
полирадикулит, вегетативный ганглионеврит), в области аор
тального и солнечного сплетений; 4) определение неспецифи
ческого характера воспалительного процесса с целью прове
дения дифференциальной диагностики между заболеваниями 
гонорейной и туберкулезной этиологии; 5) выяснение изме
нений в нервной, эндокринной и других системах, этиологиче
ски связанных с хроническим воспалением придатков матки 
или сопутствующих этому заболеванию; 6) наличие экстра- 
генитальных заболеваний, которые нередко влияют на тече
ние воспалительных процессов в половых органах.

Детальное выяснение всех указанных данных необходимо 
для определения причин возникновения и патогенеза заболе
вания. Известно, что эти данные представляют основу для 
выбора методов лечения, последовательности их примене
ния, оценки результатов терапии, определения системы мер 
реабилитации.
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1
Степень изменения в придатках матхи при хроническом 

воспалении может быть различной — от мало заметных изме
нений до тубоовариальных воспалительных образований. 
Последние чаще всего представляют слившиеся гидросаль- 
пинкс и фолликулярную кисту яичника. Образованию единой 
полости способствует атрофия и последующее разрушение 
участков гидросальпинкса и кисты, прилегающих друг к
Д р у гу .

Реже тубоовариальные образования в хронической стадии 
имеют гнойное содержимое. Пиосальпинкс чаще протекает с 
достаточно выраженной клинической картиной, которая яв
ляется основанием для применения радикальных методов ле
чения в острой или подострой стадии заболевания.

В хронической стадии заболевания нередко происходит 
образование гидросальпинксов (рис. 9), размер которых при 
современных методах лечения бывает небольшим. Известно 
наличие спаечного процесса (рис. 10), особенно значитель
ного при пиосальпинксах и тубоовариальных образованиях с 
гнойным содержимым. При этих формах воспалительных за 
болеваний, кроме последствий пельвеоперитонита (перисаль- 
пингит, периоофорит, сращение с соседними органами) иног
да наблюдаются проявления перенесенного вторичного пара
метрита. К «им относятся уплотнение клетчатки, определяе
мое в виде тяж а, идущего от матки к боковой стенке таза, 
образование рубцов, способствующих смещению матки в сто
рону расположения последних, укорочение соответствующего 
свода влагалища.

В настоящее время преобладают микроочаговые формы 
хронического воспаления придатков матки, что такж е связа
но с широким применением антибиотиков. В острой и под
острой стадиях заболевания используют антибиотики и суль
фаниламиды в дозах, способных затормозить развитие вос
палительной реакции, но недостаточных для полной ликвида
ции возбудителей. В таких условиях процесс приобретает 
характер микроочагового, существующего длительное время.

У большинства больных хроническим воспалением при
датков матки при бимануальном исследовании выявляется их 
уплотнение, умеренное или незначительное увеличение («утол
щение и удлинение» маточных труб), чувствительность или 
болезненность, выраженная в различной степени, ограниче
ние подвижности. Нередко удается установить лишь неболь
шое уплотнение, ограничение подвижности и мало выражен
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Рис. 9. Двуст оронний гидро- 
сальпинкс.

Рис. 10. С пайки меж ду киш еч
ником  и придатками матки.

7—869

ak
us

he
r-li

b.r
u



ную болезненность придатков матки, что можно считать 
остаточными явлениями перенесенного воспалительного про
цесса.

В таких случаях микроб-возбудитель и воспалительная  
реакция в очаге заболевания отсутствуют, но остались пато
логические процессы (спайки, рубцы, склероз сосудов, дист
рофические изм енения), за  счет которых^ поддерж иваю тся  
болевые ощущения, расстройства функций половых органов 
и др. Этому способствую т, в частности, изменения в нервных 
окончаниях, проводниках и сплетениях малого таза, возни
кающ ие при длительном, часто рецидивирующ ем сальпинго-

°Ф °УНекоторых больных изменения в придатках матки обн а
руж иваю тся только в результате сальпингографии, показа
нием к которой является бесплодие: при бимануальном ис
следований признаки их поражения установить не удается  
вследствие микроочагового характера процесса. А. В. Части
ков а (1961) указы вает, что у 22% женщ ин, страдаю щ их б ес
плодием на почве перенесенного сальпингита, изменения в 
придатках матки при пальпации не были обнаружены , одна
ко при сальпингографии были выявлены непроходимость м а 
точных труб, перитубарные спайки и др . М. Н Пооединскии  
(1Q49) так ж е обращ ает внимание на возмож ность несоответ
ствия данны х пальпации и результатов сальпингографии. При 
значительных изменениях в маточных трубах, ведущ их к их 
непроходимости, пальпаторно придатки матки не определя
ются у  многих больных.к принципам рациональной терапии воспалительных з а 
болеваний придатков матки относится выявление сопутству
ющих воспалительных и других заболеваний половых орга
нов В частности, больш ое значение имеет выявление и одно
временное лечение больных с такими заболеваниями, как 
кольпит, псевдоэрозия шейки матки, эндоцервицит, эндомех- 
рит и др.

Д л я  выборов м етода лечения весьма важна диагностика  
вторичных изменений в нервной системе половых и соседних  
органов. К таковым относятся инфекционно-токсический та
зовый полирадикулит (И . 3 . Вельвовский) или вегетативный 
ганглионеврит (М . А. Петров-Маслаков, 1952, Д . 
фельд, 1967), часто возникающ ие при длительно текущем, 
особенно при часто обостряющ емся воспалении придатков 
м аш и. Выявление указанны х патологических процессов до-
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стугшо путем пальпации передней поверхности крестца, бо
ковых стенок таза, смещениях шейки матки, длительного 
ощупывания области маточно-влагалищного и нижних под
чревных сплетений. При наличии изменений в нервных спле
тениях, узлах и волокнах при пальпации возникают или зн а
чительно усиливаются существующие болевые ощущения.

Д ля распознавания степени вовлечения в патологический 
процесс нервной системы рекомендуется пальпация области 
солнечного, гипогастрального и других сплетений. Это иссле
дование проводят без затруднений, особенно у рожавших и 
нетучных больных. Болевые ощущения при исследовании ве
гетативных сплетений брюшной полости указывают на вос
ходящий процесс изменений, возникших в связи с хрониче
ски протекающим воспалительным процессом.

По показаниям проводится специальное неврологическое 
обследование, применяется электроэнцефалография и другие 
методы исследования нервной системы, включая высшую 
нервную деятельность.

Д ля выбора методов рациональной терапии необходимо 
подтвердить неспецифический характер заболевания. При 
этом особое внимание уделяется выявлению признаков гени
тального туберкулеза и гонорейного поражения придатков 
матки.

Необходимость исключения генитального туберкулеза 
связана с тем, что методы лечения при данном заболевании 
существенно отличаются от системы комплексного лечения 
сальпингоофорита неспецифической этиологии. При заболева
ниях придатков матки гонорейной этиологии в хронической 
стадии заболевания лечение проводят по принципам, приня
тым для неспецифичееких воспалительных заболеваний. Это 
относится и к стадиям течения сальпингита (сальпингоофо
рита), относящимся к постгонорейным заболеваниям, харак
теризующимся отсутствием гонококков в очаге воспаления и 
других отделах половых органов.

Однако обследование с целью выявления гонореи необхо
димо потому, что при данной этиологии заболевания прово
дят дополнительные методы лечения и меры по предупреж
дению распространения гонореи (извещение венерологическо
го учреждения, конфронтация, одновременное лечение мужа 
и др.).

Для дифференциальной диагностики большое значение 
имеют анамнестические данные, характерные для туберкуле-
7* 99

ak
us

he
r-li

b.r
u



за и гонореи и особенно результаты объективного исследова
ния.

Подозрение на туберкулез половых органов возникает 
при следующих данных анамнеза: а) возникновение заболе
вания придатков матки в детском возрасте, в период поло
вого созревания и у молодых женщин до начала половой 
жизни- б) перенесение в детском возрасте и в последующие 
годы таких заболеваний, как плеврит, перитонит поражение 
костей и .суставов; в) контакт с больными туберкулезом, 
г) наличие специфических изменений или их последствии в 
легких и других органах; д) известное диагностическое зна
чение и м е е т  двусторонний характер процесса.

При наличии указанных [признаков проводят дополнитель
н о е  обследование. К наиболее информативным методам ис
следования относятся гистеросальпингрография и иммуноло
гические методы.

Рентгенография приобретает в последние годы большое 
значение в диагностике генитального туберкулеза. с?го свя
зано как  с улучшением технических условий и возможностей, 
так и с накоплением солидных данных, анализ которых сви
детельствует о диагностической ценности данного метода ис
следования. M agnuson (1974) описал следующие характер
ные признаки поражения маточных труб туберкулезом: не
ровность контуров, нередко состоящих как бы из отдельных 
сегментов, ригидность маточных труб, фистулообразные рас
ширения в них. Siegler (1955) обнаружил, кроме того, при- 
знаки кальцификации маточных труб и яичников.

По мнению Zenisek (1964), для туберкулеза маточных 
труб типичными являются такие признаки, как дефекты н а
полнения, стеноз, сморщивание и непроходимость в истмич - 
ской части. При неспецифическом гидр оса льпинксе стенки 
его гладкие, размер значительно больше, чем при туберкулез-

НОМПо0 даннымИ'м . М. Абрамовой (1963), при поражении м а
точных труб туберкулезом рентгенологические данные раз- 
нообразнь!; что зависит от формы и .степени распространения 
процесса, вторично возникших склеротических, рубцово-спа
ечных и других изменений.

В зависимости от указанных особенностей туберкулез м а
точных труб может иметь следующие рентгенологические 
признаки: !) маточные трубы с неровными или гладкими 
контурами, закрытые в истмическом или ампулярном отделе,
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Рис. 11. Т убер кулезн ы й  сальпингит.

с утолщением на конце (рис. 11); 2) маточные трубы ригид
ны (отсутствие перистальтики); 3) контуры маточных труб 
четкообразные, с множественными стриктурами; 4) кистопо
добные или фистулоподобные расширения в маточных тру
бах; 5) наличие небольших гидросальпинксов с дивертикуло
подобными контурами; 6) кальцификация маточных труб и 
яичников.

Диагноз туберкулеза придатков матки становится особен
но убедительным при сочетании указанных признаков с про
явлениями туберкулеза эндометрия (деформация полости 
матки, наличие синехий и др.).

Д ля распознавания туберкулеза придатков матки широ
ко используют иммунологические методы диагностики — ре
акции Пирке, Манту, Коха. Последняя является наиболее 
информативной. В настоящее время эти методы усовершен
ствованы, в связи с чем возросла и их диагностическая цен* 
ность.

Бактериологический метод исследования такж е может 
служить важным фактором для дифференциальной диагно-
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стики туберкулезной и нетуберкулезной этиологии заболева
ния маточных труб и яичников.

Гистологический, цитологический методы исследования 
применимы главным образом при распознавании туберкулеза 
эндометрия, шейки матки, влагалища и вульвы.

Следует подчеркнуть сложность диагностики туберкулеза 
придатков матки, особенно при малосимптомном течении в 
микроочаговых формах заболевания, являющихся в настоя
щее время преобладающими. В связи с этим показано комп
лексное обследование, что с наибольшей вероятностью га
рантирует возможность исключения туберкулеза маточных 
труб и яичников.

Использование антибиотиков и сульфаниламидов в дозах, 
недостаточных для полного излечения гонореи, а такж е дру
гие погрешности в лечении являются одной из основных при
чин стертых и латентных форм гонореи. Это относится не 
только к поражению яижних отделов половой системы, но 
такж е и восходящей гонорее, в частности к заболеванию при
датков матки. Исходя из этого, при обследовании больных 
сальпингоофоритом настойчиво рекомендуется применение 
методов диагностики, позволяющих исключить гонорейную 
этиологию заболевания. При всей сложности выявления го
нококков при хронических,, ранее леченных (антибиотики, 
сульфаниламиды) процессах, тщательное обследование дает 
положительные результаты.

Так, по данным А. В. Частиковой (1961), гонорейная этио
логия установлена у 2,4% больных с воспалением придатков, 
матки, лечившихся в акушерско-гинекологических учрежде
ниях.

По А. Г. Кану (1950), признаками, патогномоничными для 
гонореи, являются: 1) уретрит, 2) двусторонний бартолинит,
3) двусторонний сальпингоофорит без поражения тазовой 
клетчатки, 4)эндоцервицит у первично бесплодной женщины, 
5) двусторонние воспалительные «опухоли» придатков матки 
у женщин, не имевших беременности.

Однако следует отметить, что двусторонний сальпингоофо
рит без поражения тазовой клетчатки, а также воспалитель
ные «опухоли» придатков матки могут возникнуть при забо
леваниях туберкулезной и септической этиологии. В связи 
с этим указанные признаки, латогномоничны при гонорее в 
том случае, если они сопровождаются уретритом, эндоцервици- 
том у небеременевшей женщины и двусторонним воспалением
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выводных протоков больших желез преддверья и самих ж е
лез (каналикулит, бартолинит).

При туберкулезе придатков матки обычно отсутствуют 
признаки поражения нижних отделов половых органов и мо
чевой системы.

Подозрительными в отношении гонорейной инфекции яв
ляются следующие данные анамнеза и общепринятых мето
дов клинического исследования.

1. Возникновение начальных симптомов (дизурические яв
ления, патологические выделения из влагалищ а) вскоре по
сле начала половой жизни, повторного брака, случайного по
лового контакта.

2. Наличие гонореи у мужа в настоящее время или в 
прошлом.

3. Возникновение эндоцервицита у нерожавшей и небере
меневшей женщины, особенно если он сопровождается урет
ритом и двусторонним воспалением выводных протоков боль
ших желез преддверья.

4. Двусторонний сальпингоофорит в сочетании с эндоцер- 
вицитом у женщин, не имевших беременности и не перенес
ших внутриматочных вмешательств.

Учитывая особенности локализации и клинического тече
ния гонореи, при обследовании больных хроническим саль- 
пингоофоритом тщательно исследуют уретру, парауретраль- 
ные ходы, выводные протоки больших желез преддверья, 
наружное отверстие цервикального канала, шейку матки, а 
такж е матку и ее придатки.

Из уретры, канала шейки матки берут материал для бак
териоскопии и посевов. Если удается получить выделения из 
яарауретральных ходов и желез преддверья, то этот матери
ал  также исследуют на гонококки.

В случае отрицательного результата бактериоскопическо- 
со исследования и при наличии подозрения на гонорейную 
этиологию заболевания проводят повторные исследования 
после провокации (методы: химический, механический, био
логический, термический и др.).

К наиболее эффективным методам выявления гонореи от
носится культуральный (метод посева), который рекоменду
ют применять при отрицательном результате бактериологиче
ского метода для исключения гонорейной этиологии сальпин
гоофорита. А. В. Частикова (1961) сообщила, что из 366 
больных, перенесших гонорею, гонококки были обнаружены
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бактериологическим методом у 41%, культуральным — у  
94,8% больных.

Культуральный метод имеет преимущество и в отношении- 
выявления L-форм гонококков, которые на питательных сре
дах могут реверсировать в исходную форму возбудителя 
(И. М. Порудоминский, 1968; H. М. Овчинников, 1968), т. е. 
приобрести характерные морфологические и биологические 
свойства гонококка.

Следует отметить значение выявления L-форм в связи с 
указаниями на их способность поддерживать патологический- 
процесс.

С целью диагностики гонореи используют и реакцию им
мунофлюоресценции, которая пригодна главным образом для 
распознавания гонококков ,в культурах и L-форм этого мик
роба. Иммунологическая реакция Борде—Ж ангу в диагно
стике гонореи имеет относительное значение.

В хронической стадии сальпингоофорита гонококки в оча
ге воспаления обычно отсутствуют, процесс приобретает ха
рактер постгонорейного заболевания. Возбудитель не обна
руживается и в других очагах, что связано с многократным- 
применением антибиотиков, особенно у женщин, предъявля
ющих жалобы на периодические обострения болевых ощуще
ний. В связи с этим лечение проводят на основании принци
пов, общих при лечении хронического неспецифического »  
постгонорейного сальпингоофорита.

Данные литературы указывают на возможность возникно
вения вирусных заболеваний не только влагалища и шейки 
матки, но такж е эндометрия и придатков матки.

А. Ф. Пухнер и В. И.‘ Козлова (1975) полагают, что вирус 
герпеса может вызвать воспалительную реакцию в матке, ма
точных трубах и мочевом пузыре. Герпетическое поражение 
эндометрия и маточных труб сопровождается болевыми ощу
щениями, интенсивность которых зависит от степени распро
странения процесса. Диагноз герпетического эндометрита и 
сальпингита затруднителен в связи с отсутствием признаков, 
патогномоничных для заболевания вирусной этиологии. Р ас
познавание упрощается при наличии герпетических везикул 
и язвочек в области вульвы, .влагалища и шейки матки. Од
нако диагноз может быть уточнен только в результате про
ведения специальных вирусологических исследований.

К возможным возбудителям воспалительных заболеваний* 
матки и ее придатков относят такзке вирус из группы псит
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такоза — венерической лимфогранулемы — трахомы. Урогени
тальные заболевания, вызванные этим вирусом (вирусная 
урогенитальная инфекция), характеризуются преимуществен
но поражением уретры и шейки матки, а такж е конъюнкти
вы (окуло-генитальный синдром). Уретрит, цервицит и конъ
юнктивит, вызванные таким вирусом, нередко имеют вялое 
течение и мало выраженные симптомы. Эти заболевания 
контагиозны. Поражение уретры и шейки матки происходит 
вследствие занесения урогенитальной инфекции половым пу
тем, поражение конъюнктивы вторичное.

Урогенитальная вирусная инфекция матери (особенно 
цервицит) может быть причиной возникновения конъюнкти
вита у новорожденного. Полагают, что лостгонорейный урет
рит у мужчин, цервицит и сальпингит у женщин могут быть 
вызваны урогенитальной вируоной инфекцией.

Однако вопрос о сальпингите вирусной этиологии изучен 
недостаточно, поэтому и диагностика его весьма сложна. 
Клинические признаки урогенитальной инфекции неспеци- 

• фичны, распознавание возможно в результате проведения 
специальных вирусологических исследований.

Заболевание вирусной этиологии (цервицит, уретрит) 
можно предположить в следующих случаях: 1) при наличии 
скудной бактериальной флоры или отсутствии патогенных 
микробов в половых органах; 2) длительном существовании 
остаточных явлений воспалительного процесса после прове
денного лечения; 3) при отсутствии успеха антибактериаль
ной и противовоспалительной терапии (А. Ф. Пухнер,
В. И. Козлова, 1975).

Диагностика неспецифического сальпингоофорита в неко
торы х случаях вызывает необходимость исключения таких 
редко встречающихся заболеваний, как актиномикоз генита
лий, поражение придатков матки при бруцеллезе и других 
инфекционных заболеваниях.

Актиномикоз половых органов может быть заподозрен 
при гнойных воспалительных заболеваниях придатков матки 
и тавовой клетчатки, образующих плотный конгломерат 
(спайки с кишечником и сальником), не подвергающийся об
ратному развитию в результате противовоспалительной тера
пии. При этом заболевании нередко образуются свищевые 
ходы, из которых выделяется гноевидное содержимое. Д иаг
ноз актиномикоза устанавливают после проведения микро
биологических и иммунологических исследований,
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Распознавание воспалительных заболеваний матки и ее 
придатков, связанных с бруцеллезом и другими инфекцион
ными заболеваниями, представляет трудности. Сложность 
диагностики связана с недостаточностью данных о пораже
нии придатков матки при инфекционных заболеваниях и от
сутствием характерных признаков, позволяющих предполо
жить, что лричиной возникновения салышнгоофорита явля
ется перенесенное инфекционное заболевание.

Допуская возможность поражения придатков матки воз
будителями общих инфекционных заболеваний (паротит, 
скарлатина, ревматизм, грипп и др.) следует иметь в виду,, 
что указанные болезни могут способствовать проявлению су
ществующих, латентно протекающих, воспалительных про
цессов неопецифической, туберкулезной и гонорейной этиоло
гии.

В практике акушера-гинеколога нередко возникает необ
ходимость проведения дифференциального диагноза между 
сальпингоофоритом, эндометриозом, новообразованиями 
придатков матки и кистами яичника.

Известно, что эндометриоз придатков матки нередко при
нимают за воспалительный процесс, в связи с чем проводят 
длительную противовоспалительную терапию. Только без
успешное лечение и жалобы больной на сильные боли явля
ются поводом к пересмотру первоначального диагноза и за 
ставляют предположить наличие эндометриоза.

При имеющихся многих клинических признаках, общих 
при сальпингоофорите и эндометриозе, для эндометриоза ха
рактерны: а) почти постоянные боли, особенно усиливающие
ся перед и во время менструации; б) увеличение размера по
раженных придатков матки во вторую фазу цикла, особен
но в дни, предшествующие менструации; в) плотная конси
стенция, отсутствие подвижности (или резкое ограничение 
ее) придатков матки вследствие наличия плотных сращений 
с окружающими тканями; г) нередко наличие очагов эндо
метриоза шейки матки и в ретроцервикальной области; рет- 
роцервикальные очаги могут быть небольшого размера, кон
систенция их плотная, пальпация вызывает резко выражен
ную боль.

Диагноз эндометриоза придатков матки становится осо
бенно убедительным при наличии этого патологического -про
цесса в теле матки. Эндометриоз матки (аденомиоз) клини
чески характеризуется наличием циклически возникающих
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<болей (перед и во время менструаций), умеренным увеличе
нием, уплотнением матки, деформацией ее .при наличии круп
ных очагов эндометриоза в области передней или задней 
стенки (или в области дна матки). Распознаванию эндомет
риоза матки способствует гистерография. Характерным при
знаком этого заболевания является проникновение контраст
ной жидкости из матки в полости эндометриоидных очагов, 
располагающихся в стенках матки. Контрастная жидкость 
проникает через просветы, сообщающиеся через полость мат- 
зси с эндометриодиными очагами. В последние годы для рас
познавания эндометриоза матки используется гистероскопия, 
которая позволяет определить устья ходов, сообщающихся 
■через полость матки с эндометриоидными образованиями.

Вопрос о дифференциальной диагностике между сальпин
гоофоритом и опухолями (кистами) возникает преимущест
венно в случае исхода воспалительного процесса в сактосаль- 
пинкс или тубоовариальное образование, состоящее из соеди
нившихся между собой сактосальпинкса и кисты яичника.

Дифференциальный диагноз проводится на основании 
данных анамнеза, анализа всех клинических проявлений и 
результатов объективного исследования (консистенция, фор
ма, подвижность, болезненность и др.). При наличии данных, 
указывающих преимущественно на воспалительный характер 
образования, производится повторное исследование после 
•курса лечения. По показаниям применяются дополнительные 
методы исследования: биконтрастная гинекография, рентге
нография на фоне пневмоперитонеума, лапароскопия и др.

При наличии опухоли (кисты) проводят хирургическое 
лечение. Это лечение показано также при наличии тубоова- 
риальных образовании, которые не (Подвергаются обратному 
развитию в результате проведения консервативной терапии,

В заключение следует отметить наличие сложного симпто- 
мокомплекса, характерного для хронического воспалительно
го заболевания придатков матки. Клинические проявления 
заболевания связаны с нарушением функций половых орга
нов и вовлечением в патологический процесс нервной, эндо
кринной и других систем организма. Распознавание хрониче
ского сальпингоофорита обычно не представляет затрудне
ний.
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Глава V

ИЗМЕНЕНИЯ В НЕРВНОЙ, ЭНДОКРИННОЙ, 
СОСУДИСТОЙ СИСТЕМАХ 
И ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ РЕАКТИВНОСТИ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
САЛЬПИНГООФОРИТОМ

Изменения в нервной системе при хронических 
воспалительных заболеваниях внутренних 
половых органов

При длительном течении заболевания, особенно ха
рактеризующегося частым его обострением, возникают при
знаки функциональных нарушений деятельности центральной 
нервной системы и периферических ее отделов.

Как правило, больные жалуются на повышенную раздра
жительность, склонность к ипохондрическому настроению, 
нарушение сна, утомляемость; отмечается неадекватность, 
реагирования на напряжения, связанные с бытовыми или слу
жебными обязанностями. Эти невротические проявления усу
губляются тем, что хронические воспалительные заболевания 
вызывают часто нарушения половой, менструальной и дето
родной функций, что осознается больной как состояние 
ущербности, представляющее угрозу в отношении сохранения' 
семьи.

E. Н. Мейтина (1964) считает, что хронические воспали
тельные заболевания половых органов способствуют астени- 
зации и возникновению невротических признаков. В то же 
время эти заболевания могут осложнить течение существую
щего невроза или изменить структуру его клинических прояв
лений. Клинические признаки невроза при хронических вос
палительных процессах характеризуются затяжным течением' 
и выраженной стабильностью. Д аж е успешная противовоспа 
лительная терапия не всегда ведет к устранению жалоб, свя
занных с нарушением деятельности нервной системы. Приз
наки невроза остаются и после исчезновения симптомов вос
палительной реакции, при наличии резидуальных явлений.

При исследовании врач нередко отмечает несоответствие-

108

ak
us

he
r-li

b.r
u



многочисленных жалоб больной и данных исследования по
ловых органов. Ж алобы на боли, раздражительность, нару
шение сна, слабость и др. предъявляются нередко при нали
чии мало выраженных изменений в области придатков мат
ки, носящих преимущественно характер спаечного процесса.

Выраженные жалобы при остаточных явлениях воспали
тельного заболевания и после его исчезновения можно объ
яснить изменениями, возникшими на разных уровнях нерв
ной системы больных: в нервных окончаниях, располагаю
щихся в очаге воспаления, в проводящих путях и в централь
ной нервной системе.

Изменения в рецепторном аппарате могут возникать в 
хронической стадии воспалительных заболеваний в связи с 
дефицитом кровоснабжения и постепенным развитием дист
рофических процессов. Причиной последних являются изме
нения сосудов (склероз, сужение просвета, дефицит крово
снабжения) и другие патологические процессы, возникающие 
в результате перенесенного заболевания. Изменения в рецеп
торах способствуют извращению афферентной сигнализации 
в центральную нервную систему. Акушерам-гинекологам хо
рошо известно, что у женщин, перенесших заболевание при
датков матки, часто возникает ощущение боли при пальпа
ции передней поверхности крестца и заднебоковой стенки 
таза.

На передней поверхности крестца располагается тазовая 
часть пограничного ствола (pars pelvica trunci sym patici), 
состоящая из 3—4 узлов. От узлов крестцовой части погра
ничного ствола идут ветви к спинальным нервам, а такж е к 
правому и левому подчревным сплетениям, которые распо
лагаются латерально от прямой кишки. Нижние подчревные 
сплетения связаны с маточным, пузырным и прямокишечным 
сплетениями. Через нижние подчревные сплетения проходят 
также парасимпатические волокна. Маточное сплетение рас
полагается по боковым поверхностям матки, яичниковые — 
у верхнего наружного угла широкой связи и состоит преиму
щественно из вегетативных безмякотных волокон. Из яични
кового сплетения часть нервных волокон проходит к матке, 
часть — к маточным трубам (к маточным трубам проходят 
такж е волокна из подчревных и тазовых сплетений).

Боль, возникающая при пальпации участков, где распола
гаются нервные сплетения органов малого таза, объясняется 
возникновением изменений в системе иннервации половых ор
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ганов. И. 3. Вельвовский и соавг. (1961) считают, что при 
воспалительных заболеваниях внутренних половых органов 
в малом тазу возникает инфекционно-токсический вегетатив
ный полирадикулит, характеризующийся поражением чувст
вительной сферы со специфическим знаком корешковых рас
стройств.

По данным М. А. Петрова-М аслакова (1952), хронический 
воспалительный процесс в рогах матки экспериментальных 
животных ведет к развитию выраженных изменений в нерв
ных клетках солнечного сплетения и волокнах, отходящих 
от него. К этим изменениям относятся пикноз ядер, набуха
ние и зернистость протоплазмы нервных клеток, булавовид
ные вздутия, набухание и частичный распад нервных волокон 
и другие дистрофические'процессы. Автор считает обоснован
ным называть изменения в нервной системе малого таза, воз
никшие при воспалении половых органов, вегетативным ганг- 
лионевритом. Этим же термином пользуется Д. Н. Вайсфельд 
(1967). Автор считает, что вегетативные ганглионевриты 
представляют собой постепенно развивающееся ирритатив- 
ное, в меньшей степени деструктивное поражение вегетатив
ных образований.

Многочисленные клинические и некоторые эксперименталь
ные данные указывают на восходящий характер поражения 
нервной системы при хронических воспалительных заболева
ниях внутренних половых органов (М. А. Петров-Маслаков, 
1952; А. Э. Мандельштам, 1957; В. И. Бодяжина, 1968). Кли
нические наблюдения свидетельствуют о том, что у большин
ства больных хроническим рецидивирующим сальпингоофо
ритом, кроме признаков вегетативного ганглионеврита, отме
чается болезненность при пальпации области аортального и 
солнечного сплетений. Наблюдается такж е повышение чув
ствительности нижних подчревных сплетений при глубокой 
пальпации, особенно у женщин с пониженным тонусом тка
ней передней брюшной стенки.

В. П. Морунова (1938) выявила наличие вегетативного 
болевого синдрома у 48 из 60 больных с воспалительными 
заболеваниями половых органов. Основными проявлениями 
синдрома были выраженная болезненность в области ниж
них подчревных, аортального и солнечного сплетений, повы
шение болевой чувствительности кожи в зонах Захарьина— 
Геда, Отмечалось также изменение сердечно-сосудистых, ве
гетативных рефлексов и кожно-вегетативных проявлений
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(дермографизм, гидрофильность тканей, пиломоторный реф
лекс и др.), что свидетельствует об участии вегетативной 
нервной системы в реакциях на патологические процессы В' 
половых органах, возникающие при воспалительных заболе
ваниях.

Н. И. Короткин (1938) отметил болезненность подчревно
го сплетения у 86%, подчревного и аортального сплетений у 
60% больных с воспалительными заболеваниями половых ор
ганов с выраженным болевым синдромом. У большинства 
больных были обнаружены участки повышенной болевой чув 
ствительности, совпадающие в основном с зонами Захарь
ина — Геда.

При воспалительных заболеваниях изменяются не только 
чувствительность, но и показатели электропроводности участ
ков кожи, имеющих связи с половыми органами (М. А. Пет
ров-М а слаков, 1952).

По данным А. Ф. Ж аркина (1965), С. В. Вдовина и
А. Ф. Ж аркина (1976), при сальпингоофорите наблюдается 
изменение биопотенциалов, температуры, сосудистых реак
ций, потоотделения и других функциональных особенностей 
в участках кожи, имеющих трофические рефлекторные связи 
с придатками матки. По данным А. К. Подшебякииа (1954), 
такими участками («активными точками»), характеризующи
ми состояние матки, являются участки кожи над лоном и 
сзади в нижнем углу крестцовой области. Точки, характери
зующие состояние придатков, располагаются в области, со
ответствующей боковой трети pi. hypogastricus. Сзади они 
располагаются в верхнем отделе ягодичной области.

Изменение чувствительности, электропроводности, сосуди
стых и других реакций в указанных областях кожи указы ва
ет на вовлечение в патологический процесс рецепторов, нерв
ных цроводников и сплетений внутренних половых органов.

Повышенная чувствительность нервных сплетений связана 
с длительной патологической импульсацией из половых ор
ганов и возникновением постоянного раздражения. Не иск
лючено возникновение не только функциональных, но и стру
ктурных (дистрофических) изменений в клетках солнечного, 
аортального и других сплетений. М. А. Петров-Маслаков 
(1952) подчеркивает, что раздражение, исходящее из поло
вых органов, может передаваться на клетки солнечного спле
тения, которые под его влиянием подвергаются различным 
изменениям.

i l l

ak
us

he
r-li

b.r
u



Длительное раздражение солнечного и других нервных 
сплетений, вызванное патологической импульсацией из очага 
воспаления (или его последствий), оказывает влияние на 
функции ряда органов и систем.

Солнечное сплетение представляет собой коллектор, где 
сходятся импульсы от органов малого таза, брюшной поло
сти, грудной клетки. От солнечного сплетения направляются 
соответствующие импульсы к внутренним органам, а также 
к центрам продолговатого мозга и расположенных выше 
структур центральной нервной системы*

Восходящим процессом поражения нервной системы, рас
пространяющимся на область солнечного, аортального и дру
гих сплетений, можно объяснить различные жалобы боль
ных хроническими воспалительными заболеваниями половой 
системы. Известны жалобы больных на расстройства моче
испускания, диспепсические нарушения, боли в эпигастраль
ной, околопупочной, поясничной областях, в грудной клетке 
и др. Эти жалобы связаны с сопутствующими эжстрагени- 
тальньши заболеваниями, но нередко причинами их бывают 
функциональные нарушения, возникающие по типу висцеро- 
висцеральных и висцеро-сенсорных рефлексов. При такой пе
редаче импульсов из половых органов в область солнечного 
сплетения и далее к другим внутренним органам возможно 
возникновение секреторных, трофических, вазомоторных на
рушений, повышение или расслабление гладкой мускулатуры 
сосудов, кишечника, желчных путей.

Изменения висцеро-висцеральных и висцеро-сенсорных 
рефлексов могут наблюдаться в органах, не имеющих анато
мической связи с половыми органами. К таким изменениям, 
которые часто наблюдаются при хронических воспалитель
ных заболеваниях с болевым синдромом, можно отнести дис- 
кинезию желчных путей, нарушение функции кишечника по 
типу спастических явлений или гипотонии, цисталгию и др.

Отраженные нарушения — реперкуссии, проявляются так
же в возникновении болевых ощущений, имеющих различную 
локализацию, нередко в областях, отдаленных от очага вос
паления в половых органах.

По данным Д. Н. Вайсфельда (1967), при хронических 
воспалительных заболеваниях, сопровождающихся вегетатив
ными ганглио’нитами, часто наблюдаются головные боли 
(98% ), болевые ощущения в надплечьях, верхнегрудном и 
шейном отделах позвоночника (41% ), в грудной клетке
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{28%),  гипогастральной (84%) и эпигастральной (44%) об
ластях. Возникновение отраженных болей объясняется восхо
дящим процессом изменений в нервной системе, распростра
няющемся на солнечное сплетение, с последующей импуль- 
сацией в органы и ткани, имеющие многочисленные нервные 
связи с вегетативными структурами, входящими в состав 
солнечного и других сплетений.

М. Н. Лапинский (1925) считает, что заболевания внут
ренних половых органов сопровождаются отраженными боля
ми значительно чаще, чем патологические цроцессы в об
ласти наружных половых органов. Особенно часто отражен
ные боли возникают при воспалительных заболеваниях при
датков матки, что связано с особенностями их иннервации. 
Патологическая импульсация, по мнению автора, поступает 
через чувствительные клетки в задних рогах спинного мозга 
на вазомоторные спинальные центры, вызывая изменения 
кровообращения в соответствующей сосудистой зоне. Возни
кающие расстройства кровообращения (спазм или расслаб
ление тонуса сосудов) обусловливают появление болевых 
ощущений в областях тела, отдаленных от органов малого 
таза.

По Г. М. Ш полянскому (1939), изменения -в вегетатив
ной нервной системе при длительно протекающих воспали
тельных и других заболеваниях половых ррганов .постепен
но приобретают характер восходящего нейродистрофического 
процесса. Возникают трофические изменения в половых ор
ганах и последующие рефлекторные расстройства деятельно
сти желчных путей, кишечника и др.

Рефлекторные воздействия и иррадиация боли при восхо
дящем поражении вегетативной нервной системы могут про
исходить в различные области. С чревного узла рефлекс 
может передаваться на печень, желчный пузырь, желудок и 
др. Рефлекс на гладкую мускулатуру иногда вызывает спа
стические явления в желчных и мочевых путях, кишечнике 
(А. Э. Мандельштам, 1976). Воспалительные заболевания, 
сопровождающиеся изменением функции вегетативной нерв
ной системы, могут вызвать рефлекторным путем обострение 
симптомов язвенной болезни, нарушение секреции желудка 
и др. М. А. Петров-Маслако.в (1952) указывает, что при вос
палительных заболеваниях может возникнуть ганглионеврит 
крупных сплетений симпатической нервной системы, который 
в свою очередь служит источником болевых ощущений. П о
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следние могут иррадиировать в части тела, топографически 
не всегда связанные с половыми органами, и вызывать об
разование алгических зон различной интенсивности.

Патологическая афферентация при воспалительных забо
леваниях половых органов достигает центральной нервной 
системы. При этом возникают изменения функций вегетатив
ных центров гипоталамуса, регулирующие деятельность ж е
лез внутренней секреции, аппарата обмена веществ, сердеч
но-сосудистой системы, температурного и других видов го
меостаза.

В результате клинических наблюдений и эксперименталь
ных исследований С. В. Вдовин и А. Ф. Ж аркик (1976) по
лучили данные, указывающие на состояние повышенной нап
ряженности ядерных структур гипоталамуса и перифериче
ских отделов вегетативной нервной системы при “ воспали
тельных заболеваниях половых органов. Кроме изменений 
ЭЭГ, указывающих на изменение активности на уровне мезо- 
диэнцефальных структур, установлены изменения обмена ве
ществ (белкового, углеводного, минерального) и экскреции 
половых гормонов, что косвенно указывает на изменения 
функциональной активности вегетативных центров. Об изме
нениях функционального состояния периферического звена 
вегетативной нервной системы свидетельствуют повышение 
биоэлектрического потенциала кожи, повышение порога воз
будимости и проницаемости кровеносных сосудов кожи, на
рушение термоадаптивной способности кожных покровов.

При длительных воспалительных заболеваниях внутрен
них половых органов возникают изменения в симпатико-адре
наловой системе, в регуляции которой важнейшую роль иг
рает гипоталамус. Изучая показатели функционального 
состояния симпатико-адреналовой системы у больных саль- 
пингоофоритом, В. Н. Плотникова (1976) получила данные, 
указывающие на вовлечение в патологический процесс адре
нергических структур гипоталамуса. При длительном тече
нии заболевания (от 1 года до 10 лет) у многих больных 
происходит нарушение суточного ритма экскреции адренали
на и норадреналина. Экскреция дофамина у большинства 
больных в дневные и утренние часы выше, чем в вечерние и 
ночные.

На введение инсулина симпатико-адреналовая система 
больных реагирует по гипоадреналовому типу, что свидетель
ствует об ослаблении действия инсулина на экскрецию адре
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налина и его предшественников. Адреналиновая проба ука
зывает на снижение функций и резервных возможностей сим- 
патико-адреналовой системы у больных сальпингоофо
ритом.

По данным Э. Ш. Чумбуридзе и соавт. (1973), у 50% 
больных сальпингоофоритом установлено снижение выделе
ния адреналина и норадреналина, у 42% женщин — сниже
ние основного обмена, что является косвенным признаком 
изменения гипоталамической регуляции адаптационных ре
акций организма.

В клинической картине хронических рецидивирующих 
сальпингоофорита и метроэндометрита видное место зани
мают нарушения эмоциональной сферы. Преобладают ж ало
бы на раздражительность, подавленное настроение, беспо
койство, страхи, мнительность, неадекватные реакции, нару
шение сексуальной функции.

Наличие эмоциональных сдвигов позволяет предположить, 
что патологическая импульсация из половой системы дохо
дит до лимбической системы. Этому способствуют изменения 
в гипоталамусе, возникающие в результате изменения рецеп
торного аппарата половой системы.

Е. К. Сепп (1954) полагает, что возникновению патологи
ческих эмоций способствует нарушение адаптационной функ
ции структур солнечного сплетения. Возникающее при этом 
изменение качества сигналов, поступающих из рецепторов 
внутренних (в том числе половых) органов, нарушает нор
мальную деятельность высших интегративных систем. Р а з 
дражение гипоталамо-лимбичеокой системы оказывает силь
ное генерализованное облегчающее влияние на активность 
коры головного мозга (Э. Гельгорн и Дж . Луфборроу, 1966), 
поэтому изменения в подкорковых структурах отражаются на 
функции коры головного мозга.

По данным В. М. Лотис (1962), длительная патологиче
ская афферентация при хронических воспалительных заболе
ваниях вызывает отклонения в динамике нервных процессов. 
Происходит нарушение замыкательной функции, замедление 
образования условных связей, нарушение соотношений про
цессов возбуждений и торможения с преобладанием послед
него. Установлена Также слабость внутреннего торможения. 
Эти изменения наиболее выражены у женщин с длительно 
протекающим воспалительным процессом, сопровождающим
ся многократными ббострениями.
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Рис. 12. Р еа кц и я  м озга кр о льчи хи  на ритмический сеет с частотой 18 в  1 с.
А — о т в е т н а я  р е а к ц и я  зд о р о в о й  к р о л ь ч и х и ; Б  — н а  ф о н е  в о с п а л и т е л ь н о го  п р о ц е с с а  
в  п о л о в ы х  о р г а н а х ; С л  — с е н с о м о т о р н а я , О — з а т ы л о ч н а я ,  Р — т е м е н н а я  о б л а с т и , 
М м  — м а м и л л я р н ы е  я д р а  г и п о т а л а м у с а , 'NRT — р е т и к у л я р н о е  я д р о  п о к р ы ш к и , А Р М — 
п р ео п ти ч еск о е  я д р о  г и п о т а л а м у с а .

Учитывая важ ную  роль изменений функциональной актив
ности структур головного мозга в формировании общего нев
ротического синдрома с целью выяснения влияния воспали
тельных заболеваний половых органов на некоторые отделы 
центральной нервной системы, нами было проведено экспе
риментальное исследование (В. И. Бодяжина, H. М. Ткачен
ко, О. К- Дмитриева, 1970) на 23 половозрелых крольчихах 
массой 3— 3,5 кг. Всем подопытным животным в преоптиче- 
ские и мамиллярные ядра гипоталамуса, а также ретикуляр
ную формацию среднего мозга были вживлены электроды. 
Д л я  изучения восходящих влияний с подкорковых образова
ний на кору и их кор|реляций электроды вживляли такж е в 
сенсомоторную, затылочную и теменную области коры голов- 
’ного мозга.

Через 5— 6 дней после операции записывали фоновую 
электрическую активность указанных областей мозга и от
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ветные реакции на афферентные раздражения: одиночные и 
ритмические световые вспышки частотой 3—30 в 1 с, тон ин
тенсивностью 0,4 дБ. Фоновые записи ЭЭГ производили череа 
день до получения устойчивой по амплитудным и частотным 
характеристикам электрической активности. Затем по мето
дике Н. Л. Гармашевой у крольчих вызывали стафилококко
вый эндометрит. После осмотра половых органов 18 живот
ным в оба рога матки вводили культуру гемолизирующего 
стафилококка в виде взвеси 500 млн. микробных тел в 0,5 мл 
стерильного изотонического раствора. Антибактериальной те
рапии животные не получали. В оба рога матки 5 крольчи
хам вводили только 0,5 мл стерильного изотонического рас
твора (контрольная группа). Запись ЭЭГ у подопытных 
животных начинали через 2—3 сут после инфицирования и 
производили ее каждые 2—3 дня в течение 2—3 нед. У под
опытных животных ЭЭГ на протяжении всего эксперимента 
характеризовалась рядом особенностей электрической актив
ности, отличающимися от контрольной группы (рис. 12).

Прежде всего обращало на себя внимание снижение амп
литуды колебаний по всем областям коры больших полуша
рий головного мозга. В теменно-затылочных отведениях ре
гистрировались периоды синхронизированной активности 
частотой 7—9 в 1 с, амплитудой не более 30—50 мкВ, сменя
емые быстрой низкоамплитудной активностью частотой 20— 
30 кол/с. В сенсомоторной области отмечалась исключитель
но быстрая низкоамплитудная активность частотой 18—30 
кол/с и более. Изредка на этом фоне появлялись группы син
хронизированных колебаний частотой 10— 14 кол/с.

В ретикулярной формации среднего мозга такж е регист
рировалась быстрая низкоамплитудная активность частотой
20—30 кол/с и более, которая почти полностью маскировала 
группы синхронизированных колебаний частотой 6—7 кол/с. 
В преоптической области и мамиллярных ядрах гипоталаму
са отмечалось статистически достоверное повышение ампли
туды быстрых асинхронных колебаний, что, по-видимому,, 
указывает на повышение возбудимости данных структур. 
При применении звукового раздражителя наблюдалась стой
кая реакция активации.

На одиночную вспышку света ответы становились более 
м ногофазны м и/Реакция усвоения ритма существенно отли
чалась по своим характеристикам. Если при фоновой записи
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отмечалась четкая реакция усвоения ритма в низком диапа
зоне частот ( 3 - 8  вспышек в 1 с), га у крольчих с S a -  
лительным процессом реакция в этом спектре частот либо

ЛИб° ИМСЛа ИВДеКС Усвоения не ■более 15—38 /о и оыла выражена, как правило, только в за 
тылочных областях коры больших полушарий. В то же вре
мя отмечался выраженный сдвиг реакции усвоения ритма 
световых мельканий в сторону высоких частот;

Описанная выше картина спонтанной корковой электриче
ском активности, сдвиг реакции усвоения в сторону высоких 
частот и генерализации ее по всем областям головного мозга 
свидетельствуют о повышении восходящих влияний со сторо
ны ретикулярных структур ствола мозга. Подобное измене
ние фоновой и вызванной активности наблюдается при непо-

S T“ a S S , T 968)” рет" кул"Рн“ х « P W P
Таким образом, изменение электрической активности ре

тикулярной формации, преоптической области и мамилляр- 
ных ядер гипоталамуса при воспалительных заболеваниях 
половых органов указывает на участие неспецифических 
структур мозга в проведении афферентной импульсации от 
интерорецепторов матки.

Данные .проведенного исследования позволяют считать 
что возникающая в острой стадии заболевания патологиче
ская импульсация из половых органов поступает в некото
рые отделы ствола головного мозга и приводит к изменению 
функционального состояния коры головного мозга Измене
ния в нервной системе могут способствовать возникновению 
нарушении в эндокринной, сосудистой и других системах ор
ганизма. г

Влияние хронических воспалительных заболеваний на 
функциональное состояние некоторых отделов центральной 
нервной системьх нами (В. И. Бодяжина, Н. М. Ткаченко

П - Аксенова, О. К. Дмитриева, 1969) изучено и в условиях 
клиники. 3

В качестве основного метода исследования нервной систе
мы была использована электроэнцефалография. Было обсле
довано 53 больных в возрасте от 21 года до 40 лет с дли
тельностью заболевания 3— 18 лет. У всех больных в прошлом 
были многократные обострения заболевания, по поводу ко
торого они лечились в женских консультациях, больницах и 
на курортах. Преобладающим методом лечения у болыпинст-
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'ва женщин было медикаментозное (особенно атибиотиками), 
физиотерапевтические процедуры использовались недостаточ
но. Все больные жаловались на боли внизу живота и в пояс
нице, иррадиирующие в прямую кишку, нижние конечности; 
у 43 больных было стойкое бесплодие (у 17 первичное, у 26 
вторичное). У 18 женщин были выявлены выраженные н а
рушения менструальной функции (у 10 меноррагия, у 3 ги- 
поменструальный синдром, у 5 ациклические кровотечения). 
Все больные страдали бесплодием. По данным динамической 
ректальной термометрии у 5 больных цикл был однофазным, 
У 13 вторая фаза была мало выраженной и укороченной. 
У 35 больных клинических проявлений нарушения менстру
альной функции отмечено не было. Однако при динамиче
ском измерении ректальной температуры только у 2 из них 
не было признаков нарушения менструального цикла. У 25 
больных отмечалось либо укорочение, либо слабая выражен
ность второй фазы цикла, у 10 больных цикл был однофаз
ным.

По тестам функциональной диагностики у 51 из 53 боль
ных были выявлены признаки гипофункции яичников. Таким 
образом, воспалительные заболевания половых органов со
провождались нарушением функции яичников.

Данные биопсии эндометрия также подтверждали резуль
таты тестов функциональной диагностики. У большинства 
женщин с первичным бесплодием была неполноценная ста
дия секреции. У женщин с вторичным бесплодием, как пра
вило, имели место, железисто-кистозная гиперплазия или ди- 
спластическая слизистая оболочка.

При гистеросальпингографии у 5 из 17 женщин с пер
вичным ^бесплодием была выявлена непроходимость маточ
ных труб, у 5 — половой инфантилизм. Из 26 женщин с 
вторичным бесплодием непроходимость маточных труб была 
установлена у 6, у большинства отмечались рентгенологиче
ские признаки гиперплазии эндометрия.

Таким образом, у 32 из 43 женщин, страдавших беспло
дием, маточные трубы были проходимыми. В связи с этим 
можно считать, что основной причиной бесплодия явились 
нарушения функции яичников, связанные с воспалительным 
заболеванием придатков матки, реже — с половым инфанти
лизмом.

При неврологическом обследовании у большинства боль
ных (у 37) отмечались явления астеноневротнческого сдндро-
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ма: повышенная утомляемость, раздражительность, плакси
вость, снижение памяти и трудоспособности. На рентгено
грамме черепа у 6 больных было выявлено незначительное 
уменьшение размера турецкого седла.

При электроэнцефалографическом обследовании было об- 
наружено два типа изменений ЭЭГ. К первому относились 
ЭЭГ 35 больных, у  которых отсутствовали выраженные на
рушения гипофизарно-овариальной функции. Они ж алова
лись на постоянные боли внизу живота. У этих больных об
наружено значительное преобладание ЭЭГ с редуцирован
ным a -ритмом. У ряда больных имелась тенденция к дезорга
низации а-ритма (a -индекс, т. е. частота встречаемости 
«-ритма, не превышала 20% ). Наблюдался сдвиг основного 
ритма в сторону высоких частот (рис. 13, А ).  У некоторых 
йольных в теменно-затылочных отведениях регистрировался 
хорошо выраженный a -ритм, оз передних отделах отмечались 
дизритмия и острые волны. У 4 больных была зарегистриро
вана так  называемая плоская ЭЭГ (рис. 13,Б ). Во всех слу
чаях при действии ритмического света реакция усвоения 
ритма световых мельканий наблюдалась только в диапазоне 
.высоких частот (12—24 в 1 с). Такой тип ЭЭГ, по данным 
ряд а авторов, характерен для изменения активности на уров- 
ше мезодиэнцефальных структур мозга (В. Е. Майорчик, 
11964).

Ко второму типу относились ЭЭГ больных с выраженны
ми нарушениями функции яичников. При этом на ЭЭГ 12 
больных, у которых были поражены обе тропные функции 
гипофиза, наблюдалось замедление основного ритма. Частота 
его была смещена к нижней границе a -ритма или 'даж е к 0- 
ритму. Это смещение основного ритма отмечалось генерали- 
заванно, однако сдвиг был более выражен в лобных и цент
ральных отведениях. На ЭЭГ остальных больных преобладал 
гиперсинхронизированный a -ритм частотой 10— 12 в с, амп
литуда до 90— 100 мкВ (a -индекс более 75% ), на фоне ко
торого в переднецентральных отведениях регистрировались 
синхронные билатеральные вспышки 6-активности амплиту
дой до 150— 180 мкВ. Иногда эти разряды носили генерали
зованный характер (рис. 14). После применения афферент
ных раздражителей количество разрядов 0-волн увеличива
лось. Оптимальная перестройка, ритмов световых мельканий 
была сдвинута в сторону низких частот. Подобный харак
тер изменений электрической активности свидетельствует о
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заинтересованности гипоталамической области при происхо
дящем патологическом процессе (В. Е. Майорчик, 1964- 
Л. Н. Латаш , 1976, и др.).

Полученные нами данные подтверждают обоснованность 
клинических наблюдений о повышенной частоте нарушения 
функций центральной нервной системы при воспалительных 
заболеваниях половых органов, особенно при длительном их 
течении и частом обострении заболевания.

^Следует подчеркнуть, что изменения в центральной нерв
ной системе, установленные при электроэнцефалографии, не 
имели стойкого характера. Они исчезали при успешном ле
чении, что способствовало устранению болевого синдрома и 
восстановлению функции яичников и других желез внутрен
ней секреции. 3 у

Таким образом* при хроническом течении воспалительных 
заболевании внутренних половых органов патологический 
процесс распространяется на нервную систему. Особенно ча
сто возникают признаки изменения функций нервной системы 
при часто рецидивирующем болевом синдроме и сопряжен- 
ных с ним нарушениях. Изменения в нервной системе носят 
характер восходящего процесса, распространяющегося на 
нервную систему органов малого таза, систему солнечного 
сплетения, вегетативные центры гипоталамуса и другие под
корковые структуры. Возникают также изменения функций 
Нейтральной нервной системы, характеризующиеся невроти
ческими проявлениями и сдвигами на ЭЭГ. Изменения в 
нервной системе, возникающие в связи с воспалительными 
заболеваниями, в свою очередь оказывают неблагоприятное 
влияние на течение процесса в очаге воспаления, а также 
на функции эндокринной, сосудистой и других систем.

В настоящее время хорошо известно нарушение функции 
яичников, надпочечников и других желез внутренней секре- 
цни, возникающие при хронических воспалительных заболе
ваниях. Эти вторично возникшие нарушения вызывают даль
нейшее изменение функции нервной системы. Особое значе
ние имеют эндокринные нарушения, о чем Свидетельствуют 
экспериментальные исследования.

Таким образом, при хронических воспалительных заболе
ваниях половых органов формируется патологическое состоя
ние, которое характеризуется типичной взаимообусловленно
стью причинно-следственных отношений: изменения, возник
шие в нервной системе, отражаются на функции других орга-
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нов и систем, что влияет на деятельность центральной и пе
риферической нервной системы.

Изменения в нервной системе, возникающие в связи с вос
палительными заболеваниями половых органов, могут оста
ваться после окончания воспалительной реакции. Однако они * 
носят обратимый характер, о чем свидетельствуют результа
ты правильно выбранного и проведанного лечения.

Состояние сосудистой реактивности 
и гемодинамики органов малого таза 
у больных хроническим сальпингоофоритом

Гомеостаз сердечно-сосудистой системы обеспечива
ется совокупностью сложных механизмов, регулируемых 
нервной системой. Преобладающими являются рефлекторные 
механизмы кровообращения. Раздражения ангиорецепторов 
{пресса- или барорецепторы, хеморецепторы) передаются по 
афферентным путям в продолговатый мозг к вазомоторному 
центру и структурам, регулирующим сердечную деятельность. 
Эффекторные пути рефлексов — вазомоторные нервы и сер
дечные ветви блуждающего и симпатического нервов 
(Л. Л. Шик, 1968).

В результате рефлексов, поступающих с ангиорецепторов 
в центральную нервную систему, возникают эфферентные 
импульсы, в результате которых происходят изменения сер
дечной деятельности и сосудистого тонуса.

Рефлекторные сдвиги в уровне артериального давления и 
распределения крови происходят под влиянием гуморальных 
факторов, к которым относятся содержание в крови кислоро
да, углекислоты, концентрация водородных ионов, продуктов 
обмена веществ и другие гуморальные агенты. Большую роль 
играют адреналин, норадреналин, вазопреосин и др. В регу
ляции регионарного кровообращения участвуют продукты 
тканевого метаболизма.

Известно, что на центры, регулирующие сердечно-сосуди
стую систему, могут оказывать воздействие раздражения 
зрительных и слуховых анализаторов и особенно повторные, 
резко выраженные эмоции.

В связи с этим в последние годы появляется интерес к 
состоянию сосудистой системы при гинекологических заболе
ваниях, которые сопровождаются нейроэндокринными и дру
гими расстройствами. К таким заболеваниям относятся вос-
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налительные процессы, при продолжительном течении кото- 
?рых часто возникают нарушения в нервной, эндокринной и 
других системах организма.

Изучение сосудистой системы проводилось при помощи 
плетизмографии, реографии, электротермометрии и регионар
ных терморегуляционных реакций (Н. А. Хафизова, 1968; 
-Л. Ф. Шинкарева, 1971; А. А. Зелинский, 1973).

Д ля исследования гемодинамики органов малого таза ис
пользовалась реография, которая позволяет судить не только 
об изменениях кровенаполнения исследуемой области, но кос
венно о количестве притекающей и оттекающей крови и со
стоянии сосудистого тонуса. Этот метод исследования приме
няется для изучения кровообращения головного мозга, сердца, 
легких, печени, и др. В акушерстве реография широко ис
пользуется для выяснения особенностей гемодинамики матки 
при различных осложнениях беременности и пуэрперального 
периода.

Влиянию воспалительных заболеваний на общую и регио
нарную (органы малого таза) гемодинамику посвящено срав
нительно небольшое число исследований. Однако результаты 
их указывают на изменения, возникающие в сосудистой си
стеме, особенно при хронических, рецидивирующих воспали
тельных заболеваниях придатков матки, которые сопровож
даются нейроэндокринными расстройствами. Изменения 
периферического кровообращения, особенно в сосудистой си
стеме малого таза, наблюдаются и в острой стадии воспали
тельных заболеваний внутренних половых органов.

По данным В. А. Шкоденко (1970), при остром (первич
ном) и обострении хронического воспаления придатков матки 
возникают изменения гемодинамики не только в органах ма
лого таза, но и в области конечностей, что в известной мере 
отражает общие реакции гемоциркуляции. При остром саль- 
пингоофорите они характеризовались увеличением интенсив
ности кровенаполнения, явлениями венозного застоя и сосу
дистой дистонии.

Изменения гемодинамики органов малого таза при ост
ром первичном воспалении сводились к увеличению интенсив
ности кровенаполнения, ускорению кровотока с последующим 
его замедлением, а такж е к дистонии сосудов. Об этом сви
детельствуют высокая амплитуда пульсовых волн, крутой 
подъем анакроты и спуск катакроты, исчезновение или пере
мещение дикротических волн и др.

125

ak
us

he
r-li

b.r
u



При наличии длительного рецидивирующего воспаления 
придатков матки автором отмечены изменения, характеризу
ющие дефицит кровоснабжения органов малого таза появ
ление сосудистой дистонии, а такж е признаки венозного за 
стоя. Дефицит кровоснабжения и сосудистая дистония выяв
лены и в период обострения хронического воспалительного 
процесса. Во время обострения процесса реограммы харак- 
теризуются низкой амплитудой волн, а такж е выпуклым ха
рактером анакроты и катакроты, перемещением дикротиче- 
ских волн, что указывает на дистонию сосудистой системы 
малого таза.

Состояние общей сосудистой реактивности и гемодинами
ки органов малого таза у больных хроническим воспалением 
придатков матки Н. А. Хафизова (1968) изучила в сопостав
лении с результатами исследования функции яичников.

Из 104 у 76 больных отмечались признаки гипофункции 
яичников (снижение кариопикнотического индекса, монофаз- 
ная или двухфазная базальная температура с повышением на 
и,2 0,4 С, укорочение второй фазы цикла, неполноценная 
секреторная реакция эндометрия и др.). У 65% больных на
блюдались признаки сосудистой гипотонии (артериальное 
давление 95 105/70—75 мм рт. ст.), у некоторых — асиммет- 
рия артериального давления и другие симптомы вегетососу- 
дистой дистонии.

Результаты плетизмографических исследований показали 
недостаточность сосудистых реакций на термические раздра
жители и некоторую их инертность. Нередко наблюдались 
неадекватные реакции сосудистой системы, а также их асим
метрия. Эти сдвиги указывают на нарушение центральных 
механизмов вазомоторной реакции у многих больных хронк 
ческим рецидивирующим сальпингоофоритом. Нормальный 
тип плетизмограмм был обнаружен лишь у 26,9% больных.

На основании данных собственных реографических иссле
дований А. А. Зелинский (1973) полагает, что при хрониче
ском воспалении придатков матки нередко возникают функ
циональные нарушения мозгового кровообращения (в бассей
не внутренней сонной артерии). Слабо выраженная хрониче
ская недостаточность мозгового кровообращения, имеющая 
место в фазе ремиссии (вне обострения), сопутствует такому 
симптому, как головная боль. Автор считает, что головные 
боли, относящиеся к частым жалобам больных хроническим 
воспалением придатков матки, могут быть связаны с интра
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краниальной гипертензиеи. По данным автора, при общей 
тенденции к снижению брахиального давления у больных 
хроническим воспалением придатков матки сосудистая систе
ма мозга находится в состоянии тонического напряжения. 
Нарушения общей сосудистой реактивности и некоторые из
менения церебральной гемодинамики связаны с сущеетвен- 
яшми изменениями в нервной, эндокринной системах.

Возможной причиной указанных нарушений является из
менение рецепции в половых органах и патологическая аф- 
-фе;ренция в центральную нервную систему. По-видимому, ка 
общую сосудистую реактивность оказывают влияние расст
ройства гемодинамики органов малого таза, возникающие 
при хроническом сальпингоофорите. По данным Н. А. Хафи
зовой, А. А. Зелинского, Л. Ф. Шинкаревой и соавт., хрони
ческому воспалению придатков матки сопутствуют значи
тельные изменения кровообращения в половых органах и 
других органах малого таза.

На основании изучения реограмм Н. А. Хафизова выяви
л а  существенные изменения гемодинамики- органов малого 
таза у больных хроническим сальпингоофоритом. У здоровых 
женщин реограммы малого таза представлены в виде регу
лярных симметричных волн с закругленными вершинами, 
восходящая и нисходящая часть волны пологие, дополни
тельные волны на нисходящей части не выражены (рис. 15). 
У больных хроническим сальпингоофоритом волны на реог- 
рамме органов малого таза имеют нерегулярный, полиморф
ный характер, их вершины закруглены или заострены, часто 
зазубрены: амплитуда низкая (рис. 16). Автор указывает, 
что снижение амплитуды волн и изменение их характера за 
висят от снижения эластичности сосудов и их способности 
к расширению под влиянием тока крови, поступающей во 
время систолы сердца.

В результате статистической обработки реограмм подт
верждено значительное нарушение гемодинамики органов 
малого таза, отражающее недостаточность кровоснабжения 
и функциональную лабильность сосудов половых органов у 
женщин, страдающих хроническим рецидивирующим воспа
лением придатков матки (табл. 1). Недостаточность крово
снабжения выражена тем значительнее, чем длительнее бы
ло заболевание и чаще наблюдалось его обострение.

Подобные же изменения кровообращения половых орга
нов при воспалительных заболеваниях наблюдала Э. Ф. Ко-
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Рис. 15. Реограм м ы  здо р о во й  ж енщины.
А -  реограмма органов малого тазг; Б, В  — реограыны правой и левой голеней.
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Р ис. 16. Р еограм м ы  бо льн о й  хроническим  сальпингоофоритом.
А  -  реограмма органов малого таза, Б, В  -  реограммы левой я правой голеней.
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нонова (1974). Из 127 обследованных больных хроническим 
сальпингоофоритом у 114 были признаки гипофункции яични
ков, нарушения менструальной, генеративной и других функ
ций. При реографии органов малого таза наблюдались умень
шение и затруднение пульсового кровенаполнения (низкая ам
плитуда, уплощенный вид реографической кривой, раздвоение 
вершины), нарушение притока и оттока крови, снижение эла
стичности и растяжимости сосудистых стенок (пологая или 
выпуклая анакрота, выпуклая катакрота), изменение сосу
дистого тонуса (поликротия, смещение дикротического зуб
ца). При количественном анализе реограмм автором обна
ружена вариабельность нарушений кровообращения в орга
нах малого таза. У многих больных были отмечены признаки 
замедления притока и оттока крови и повышение тонуса со
судов, у некоторых-—проявление ускоренного кровотока на 
фоне низкой интенсивности пульсового кровенаполнения. 
Эти варианты связаны с особенностями клиники заболева
ния, особенно с длительностью Процесса.

По данным А. А. Зелинского (1973), изменения регионар
ной (органы малого таза) гемодинамики существуют как при 
обострении, так и в фазе ремиссии хронического воспаления 
придатков матки- В фазе обострения происходит увеличение 
объема кровенаполнения, относительное ускорение кровотока 
и повышение тонического напряжения сосудов. Во время 
стихания признаков обострения отмечается уменьшение кро
венаполнения органов малого таза и снижение напряжения 
сосудов.

Т а б л и ц а  I
р е з у л ь т а т ы  с т а т и с т и ч е с к о й  о б р а б о т к и  данных географических 

И С С Л Е Д О В А Н И Й  К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я  О Р Г А Н О В  МАЛОГО ТАЗА 
(по Н. А. Хафизовой, 1968)

Здоровы е Больные
П ока*
ватвли мин. и макс. ffi мин. и макс. М2±ТП% 0

р

1(ом)
а(с)
Р(с) -
Т(с)
а/1

0 ,5 7 - 1 ,1
0 ,1 0 — 0 ,2 0
0 ,2 6 — 0 ,6 0
0 ,6 6 — 1 ,0 6
1 2 ,0 — 2 4 ,0

0 , 7 9 + 0 , 0 7  
0 ,1  + 0 ,0 1 3  
0 ,4 1 + 0 ,0 3 6  
0 ,8 1 + 0 ,0 3 1  
0 ,1 8 + 0 ,0 4 1

0 ,2 0 2
0 ,0 3 9
0,108
0 ,0 9 4
0 ,0 4 4

0 ,2 6 — 0 ,6 2
0 ,1 3 — 0 ,2 6
0 ,4 0 — 0 ,6 6
0 ,6 6 — 0 ,8 3
16,0—32,0

0 , 4  + 0 , 0 2
0 ,1 7 + 0 ,0 1 3
0 ,5 4 + 0 ,0 2 7
0 ,7 6 + 0 ,0 2 1
0 ,2 6 + 0 ,0 1 7

0 ,0 8 6
0 ,0 3 9
0,082
0 ,0 6 3
0 ,0 5 2

< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 5
< 0 , 0 5
> 0 ,0 5
< 0 ,0 5
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. Для периода ремиссии характерно преимущественно ги- 
поволемическое и гипотоническое состояние сосудов органов 
малого таза. Степень нарушения гемодинамики зависит глав
ным образом от частоты обострения и может иметь различ
ные варианты, а именно: 1) основные гемодинамические по
казатели находятся на нижней границе нормы; 2) нарушения 
гемодинамики не являются стойкими, кровообращение вос
станавливается при правильном лечении; 3) нарушения гемо
динамики носят стабильный или малообратимый характер.

Первый вариант наблюдается у больных с редким обост
рением заболевания, два последних («субкомпенсированный» 
и «декомпенсированный») характерны для хронических вос
палительных заболеваний, протекающих с частыми клиниче
скими проявлениями обострения.

Нарушению регионарной гемодинамики сопутствуют из
менения периферического и мозгового кровообращения.

Результаты исследования Н. А. Хафизовой и А. А. Зелин
ского указывают на постепенное усиление расстройств регио
нарной и общей гемодинамики по мере увеличения продол
жительности воспалительного процесса и учащения рециди
вов. Нарушения гемодинамики начинаются с небольших об
ратимых изменений и постепенно приобретают характер вы
раженных и стойких изменений.

К характерным признакам воспалительной реакции отно
сится повышение проницаемости сосудов в системе микроцир
куляции пораженного органа (ткани). Оно связано с дейст
вием на сосудистые стенки ряда веществ, образующихся в 
очаге воспаления вследствие повреждения клеток и тканей, 
недостатка кислорода, изменения концентрации водородных 
ионов.

Повышению проницаемости сосудов способствует гиста
мин, серотонин, кинины и другие вещества, образующиеся 
вследствие альтерации тканей. Имеют значение активные 
глобулиновые факторы, к которым относятся глобулиновые 
компоненты плазмы и новые глобулины, образующиеся при 
воспалении (Т. С. Пасхина, 1960).

Кроме местных нарушений, возможно возникновение по
вышения проницаемости сосудов за пределами воспаленной 
ткани. В частности, генерализованное повышение проницае
мости сосудов наблюдается при асептическом воспалении, 
при ожогах, действии ионизирующей радиации и других по
вреждающих факторов. '
Ш
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Изменение проницаемости капилляров у больных острым 
воспалением внутренних половых органов наблюдала 
Р. И. Бакшеева (1976), использовавшая капиллярно-веноз
ный метод.

Из 80 больных проницаемость капилляров у 62 была по
вышенной, у 12 нормальной, у 6 пониженной. Проницаемость 
капилляров соответствовала степени тяжести заболевания, 
она была наиболее значительно нарушена у больных пель- 
веоперитонитом. Повышение цроницаемости капилляров от
мечено как для жидкой части крови, так и для сывороточных 
белков. Эти изменения в значительной мере характеризуют 
состояние гистопаренхиматозных барьеров. Можно считать» 
что в острой стадии тяжелых воспалительных заболеваний 
имеет место изменение барьерных функций микроциркуля- 
торного русла кровообращения.

Повышение проницаемости капилляров автор объясняет 
изменением коллоидных свойств основного вещества сосуди
стых стенок, чему способствует активация протеолитических 
ферментов и тканевых гиалуронидаз, сопровождающаяся 
воспалительной реакцией.

Причиной возникновения расстройств гемодинамики явля
ются изменения в нервной системе, которые, по-видимому, 
влияют на центры, регулирующие деятельность сердечно-со- 
судистой системы. Вероятность этого положения определяет
ся тем, что у большинства больных сальпингоофоритом на
блюдаются клинические проявления (расстройств перифериче
ской и центральной нервной системы.

Имеют значение изменения в эндокринной системе. Осо
бую роль играет снижение функции коры надпочечников, до
стигающее значительной степени при длительном течении 
сальпингоофорита и частых рецидивах заболевания. Извест
но значение гормонов коры надпочечников в регуляции сосу
дистого тонуса и артериального давления.

Известное значение, возможно, имеют продукты нарушен
ного обмена, длительно действующие на ангиорецепторы (хе- 
морецепторы) не только в очаге воопаления, но и в других 
отделах сосудистой системы.

Возникновению расстройств кровообращения в очаге вос
паления (малый таз) способствуют морфофункциональные 
изменения, характерные для данного процесса. Особое зна
чение имеют изменения тонуса сосудистых стенок, склерози
рование и облитерация просвета ряда малых сосудов маточ
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ных труб и яичников в хронической стадии воспалительных 
заболеваний, а такж е развитие рубцово-спаечных процессов.

Изменения в сосудистой системе и кровообращении, воз
никшие в половых органах вследствие воспалительного забо
левания, в свою очередь отягощают его течение. Недостаточ
ность кровоснабжения поддерживает дистрофические процес
сы, тормозит регенерацию и восстановление функции яични
ков, маточных труб и других отделов половых органов, на
рушенных в связи с воспалительным процессом. Недостаточ
ность кровоснабжения способствует усилению дистрофических 
процессов в структурах, ответственных за синтез половых 
гормонов, что вызывает нарушения менструальной и генера
тивной функций. Дистрофические процессы в нервных окон
чаниях половых органов могут быть причиной неадекватной 
(патологической) импульсации в центральную нервную си
стему.

Сказанное позволяет считать, что расстройства функции 
сосудистой системы, общей и регионарной гемодинамики и 
изменения в нервной системе взаимосвязаны и взаимообус
ловлены.

Изменения в эндокринной системе у больных
хроническим сальпингоофоритом

Функциональное состояние яичников

Нарушения менструальной функции, возникающие 
при воспалительных заболеваниях внутренних половых орга
нов, освещены в специальной литературе достаточно подроб
но. Однако указанные нарушения изучались преимуществен
но в клиническом аспекте. Функциональное состояние яични
ков стало изучаться после внедрения в практику кольпоцито- 
логического метода и других тестов функциональной диагно
стики, а такж е методов изучения экскреции половых гормо
нов и их метаболитов. В последние годы используются ра- 
диоиммунологический и другие методы определения половых 
гормонов в крови, что позволяет получить данные, наиболее 
достоверно характеризующие эндокринную функцию яични
ков и других желез внутренней секреции.

С. К. Лесной и соавт. (I960) изучили экскрецию эстроге
нов у 14 больных с острыми и подострыми воспалительными
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заболеваниями внутренних половых органов. В острой ста
дии заболевания при отсутствии выраженных расстройств 
менструальной функции существенных изменений экскреции 
гормонов и соотношения эстрадиола, эстрона и эстриола не 
обнаружено, что указывает на отсутствие заметных наруше
ний в метаболизме эстрогенов. В подострой стадии и при 
обострении воспалительных заболезаний, сопровождающихся 
маточным кровотечением, экскреция эстрадиола и эстрона 
увеличивается. В связи с этим возрастает величина соотноше
ния эстрадиола и эстрона к эстриолу.

Aburel и Petrescou (1970), изучавшие содержание поло
вых гормонов в крови и моче, а такж е кольпоцитологические 
показатели у больных с воспалительными заболеваниями, по
казали, что в острой стадии заболеваний происходит повы
шение, в хронической — снижение функции яичников.

Cristea и соавт. (1959) выявили изменения экскреции эст
рогенов, прегнандиола и 17-КС у больных с воспалительными 
заболеваниями половых органов, особенно сопровождавших
ся нарушением менструальной функции.

При восходящей гонорее В. С. Сахарова и А. В. Части- 
кова (1965) отметили снижение эндокринной функции яич
ников. У большинства больных показатели экскреции эстро
генов находились на нижней границе но;рмы, а у некоторых 
были значительно ниже. В острой стадии заболевания выде
ление эстрогенов оказались выше, чем в хронической, что ав
торы связывают с интоксикацией организма в начальном 
периоде болезни. Изменение функции яичников они объясня
ют морфологическими изменениями, происходящими в них 
при воспалении, а также воздействием, опосредованным че
рез гипофиз.

По данным А. С. Лесаковой и соавт. (1972), при воспа
лительных заболеваниях происходит нарушение функции яич
ников и гонадотропной функции гипофиза.

При обследовании больных по тестам функциональной 
диагностики было выявлено изменение функционального со
стояния яичников не только в хронической, но и в острой 
стадии заболевания (монотонная базальная температура, не
достаточная выраженность феномена «зрачка», симптома 
«папоротника»),. Дефицит эстрогенов был установлен у 32 
из 39 больных с острым воспалительным процессом или обо
стрением хронического сальпингоофорита, У больных хрони
ческими воспалительными заболеваниями внутренних поло-
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вых органов как правило, наблюдались признаки гипоэстгро- 
ляция У обследованных была обнаружена анову-

У большинства больных во всех стадиях воспалительного 
процесса наблюдались нарушения циклической экскреции лю- 
теинизирующего гормона гипофиза. Чем продолжительнее 
был воспалительный процесс, тем чаще имело место сниже
ние 1выделения гормона.

На оснований данных изучения базальной температуры и* 
динамики кариопикнотического индекса, нормальную функ- 

Ф- Д - Анискова (1971) отметила только у  
^4 ,Ь ± 5 ,5и/0 больных хроническим сальпингоофоритом. У этих 
больных фазы цикла имели нормальную продолжительность 
колебания кариопикнотического индекса и базальной темпе
ратуры были правильными.

У большинства больных хроническим воспалением придат
ков матки функция яичников была нарушена. У  них и м е л и  
место цроявления неполноценности эстрогенной и гестаген- 
ной функции половых желез. Эти нарушения выражались в- 
отсутствии предовуляторных колебаний базальной темпера
туры, укорочении второй фазы цикла, монотонном характаре- 
кариопикнотического индекса: низкий уровень в позднюю* 
фолликулиновую фазу цикла (49± 6,08%) и относительно- 
высокий для поздней лютеиновой фазы (45,8± 5,19%),~

•убедительные данные об изменении функции яичников 
"Ри хроническом воспалении придатков ‘ матки полученьк 
Д . Д . Мир-Багировой (1967), которая использовала не толь- 
ко тесты функциональной диагностики, но и методы опреде- 
= Я экскреции эстрогенов (по Брауну) и прегнандиола (по*

Результаты исследования 160 больных хроническим не- 
специфическим (редко постгонорейным) сальпингоофоритом* 
свидетельствуют о понижении функции яичников у 89,4%. 
больных» Нормальные показатели функционального состоя
ния половых желез выявлены только у 10,6% больных в ос
новном с небольшой длительностью заболевания.

Наиболее выраженные изменения функции яичников былге 
обнаружены у больных с длительным течением воспалитель
ного процесса и частыми рецидивами заболевания. Эти на- 
рушения характеризовались: 1) недостаточностью обеих фаз? 
Цикла (у  57 ,5 /о), 2) неполноценностью желтого тела (v 
17,5 /о), 3) нарушением процесса овуляции (у 14,4%).
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У больных, имевших снижение эстрогенной и прогестеро- 
новой функции яинчиков, кариопикнотический индекс был 
низким (22—52% в середине цикла), феномен «зрачка» ела- 
<бо выражен, длительность второй фазы базальной темпера
туры не превышала 9— 10 дней (с повышением температуры 
на 0,2—0,4 °С), Прегнандиол определялся в количестве" 0,91— 
0,004 мг/сут на 7-8-й день и 1,85±0,02 мг/сут на 21—22-й 
день цикла.

Содержание эстрогенов в фолликулиновый «пик» и в срок 
максимального развития желтого тела было ниже нормы, и 
составляло на 14— 15-й день цикла 14,78±0,2 мкг/сут и на
21—22-й день— 10,64±0,17 мкг/сут. У многих больных эстри- 
ол и эстрадиол в моче не были обнаружены, что является 
признаком нарушения метаболизма половых гормонов.

У больных с преимущественным проявлением недостаточ
ности желтого тела показатели эстрогенной насыщенности 
организма были без особых изменений, но вторая фаза ба
зальной температуры была короткой, повышение ее было не
достаточно выраженным (0,2—0,3 °С), эскреция прегнан- 
диола — пониженной (1,95±0,11 мг/сут на 21—22-й день 
цикла).

При наличии зависимости нарушений функции яичников 
ют длительности заболевания и частоты рецидивов автор не 
смог выявить связи овариальных расстройств с распростра
ненностью воспалительного процесса.

Нередко у больных с остаточными явлениями заболева
ния изменения функции яичников были значительнее, чем у 
вольных с выраженными экссудативными процессами.

Убедительные данные о нарушении функции яичников 
цри воспалительных заболеваниях приводят Я. П. Сольский 
и Л. И. Иванюта (195/). Fla 7-й день менструального цикла 
экскреция эстрогенов была пониженной у всех (81) обследо
ванных больных, независимо от стадии воспалительного про
цесса. Отмечалось существенное снижение выделения эстро- 
•на и эстрадиола. В период овуляции (14— 15-й день) выде
ление эстрогенов повышалось, но было у всех больных ниже, 
чем у здцровых женщин. На 21-й день цикла показатели экс
креции эстрогенов были сниженными преимущественно за 
счет эстриола. Наиболее значительным было снижение экс
креции эстрогенов при первичном остром процессе и несколь
ко менее выраженным у больных хроническими воспалитель
ными заболеваниями. •
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Экскреция прегнандиола на 7-й день цикла была повы
шенной у больных с острым и подострым процессом и почти 
неизмененной при хронических заболеваниях. На 14— 15-й 
день цикла выделение прегнандиола было пониженным у всех 
больных; на 21-й день оно несколько повышалось у больных 
с острым воспалением. Авторы считают, что при хроническом 
течении воспалительных заболеваний наблюдается угнетение 
функции желтого тела и наличие монофазных циклов.

Таким образом, результаты проведенных исследований 
свидетельствуют о нарушении функции яичников, возникаю
щем при воспалительных заболеваниях придатков матки.

Причины изменения функции яичников при хроническом 
воспалении изучены недостаточно. Однако можно предполо
жить, что к главным причинам относятся дистрофические 
процессы в придатках матки, возникающие вследствие дефи
цита кровоснабжения (склероз сосудов) и развития рубцово- 
спаечных изменений. Недостаточность кровоснабжения тор
мозит синтез гормонов и другие процессы, определяющие ре
продуктивную функцию яичников. Гипофункция яичников и 
другие расстройства могут быть связаны такж е с изменения
ми в неразных окончаниях, возникающими при сальпингоофо
рите, При этом нарушается рецепторная система яичников 
и снижается их способность реагировать на действие гонадо
тропных гормонов (Novak, 1961). Не исключается такж е 
роль нарушений гонадотропной функции гипофиза, возника
ющих нередко при длительном течении и частых рецидивах 
воспалительных заболеваний придатков матки.

В происхождении ановуляции, кроме нарушения эндо
кринной функции гипофиза и яичников, могут иметь значе
ние периоофорит и утолщение белочной оболочки, характер
ные. для хронического воспаления придатков матки.

Гипофункция яичников, возникающая при длительном те
чении воспаления придатков матки, в свою очередь оказы
вает неблагоприятное влияние на характер и исход воспали
тельного процесса, в том числе на процесс регенерации в оча* 
ге воспаления.

По данным О. И. Топчиевой (1963), введение относитель
но небольших количеств эстрогенов экспериментальным жи
вотным вызывает гиперемию эндометрия, пролиферацию эпи
телиальных и соединительнотканных клеток. Длительное вве
дение синэстрола ведет к возникновению склеротических и 
атрофических процессов.
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Приведенные данные позволяют считать, что при хрони
ческом рецидивирующем сальпингоофорите возникают изме
нения причинно-следственных отношений: воспалительный
процесс является причиной гипофункции яичников, а недо
статок половых гормонов оказывает неблагоприятное влия
ние на течение этого заболевания.

Функциональное состояние коры надпочечников

В настоящее время хорошо известна тесная взаимо
связь между функцией яичников и корой надпочечников. 
В эксперименте установлено возникновение ее ^гипотрофии 
После введения эстрогенных гормонов (Eiert, 1952). Г ипотро- 
фия коры надпочечников сопровождается усилением синтеза 
кортикоидов, особенно в результате применения умеренных 
доз эстрогенов. Влияние последних на функцию коры над
почечников осуществляется через гипофиз.

О функциональной связи между яичниками и надпочеч
никами свидетельствуют такж е клинические наблюдения. 
Известно, что при гиперплазии коры надпочечников, особен
но при возникновении в ней опухолей, возникают изменения 
функции яичников. Клинически они проявляются развитием 
ановуляторных циклов, гипоменструального синдрома и даже 
аменореи. Эти нарушения сопровождаются гирсутизмом, а 
такж е нередко другими признаками вирилизма. Известно, 
что нарушенная функция коры надпочечников часто сопро
вождается бесплодием, невынашиванием беременности, неко
торыми отклонениями в развитии плода, если беременность
удается сохранить.

Указанные наблюдения послужили основанием для изу
чения роли адреналовой патологии в происхождении беспло
дия, невынашивания беременности, различных нейроэндо
кринных нарушений в пубертатном периоде и у гинекологи
ческих больных зрелого возраста. Предприняты такж е 
исследования, посвященные выяснению влияния на функцио- 
нальное состояние надпочечников различных видов акушер
ской патологии и гинекологических заболеваний. К послед
ним относятся воспалительные заболевания внутренних по
ловых органов, особенно сальпингоофорнт.

Cristea и соавт. (1959) обнаружили снижение экскреции 
17-КС у 27 из 30 обследованных женщин, страдавших хро
ническими воспалительными заболеваниями внутренних по
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ловых органов. Обострение процесса, совпадающее с менст 
эстротек'амиТи^^нпппгСНЯЮТ изменением соотношения между

у ь ж ч г в г - г й
ныР? . a r o T „ S B( S ) XP0HmeCKM “«О“ “ “ “ “  "Р»веде-

Под наблюдением автора находилось 150 больных хппни 
ческим сальпингоофоритом, из них 32 были обследованы в  
период обострения заболевания. У 75% больных были уста
с Г в еосновномШгипп, ФуНКЦНИ ™ ™ ob, характеризовавшие- 

- *  гипоэстрогениеи, ослаблением и укорочением
ляции ФаЗЫ ЦИ,<Ла' р е ж е -  »»руш ением „ р о ц Г са  ову-

ГТ„ ФП КЦИЯ К°РЫ надпочечников имела некоторые особенно
сти, зависящие от длительности заболевания, частоты пепи

S a ° ™ .  М Л ' " " ' Я ” РИЗаа“ “ еГ° < - * * * « “  »  период X “ :

нияУ (в °? в м н е м 0 чСРг ^ ! ? ТеЛЬНО К° Р ° ТКИМ периодом забол ев а- 
о аз я ! я ! п Г Л л  Д11 и Редкими его обострениями ( 2 - 3  раза за время болезни) показатели деятельности коры над
почечников находились в пределах нормы. Экскреция 17-КС

он;аВЛ(Т гА 1 1 Р0 ^ 0 82?± 0 ’2? МГ/СУ‘= Дегидро&пиандросте^ 
1Я 0 КГ r tM n iT J i ’ мг/сут- выделение связанных 
i -пл , ы‘?° снижено незначительно (в среднем 2 04 + 
± 0  4 мг/сут). Пробы с АКТГ и Торна были п ол ож и тел ьн ы ^ 
у  ольшинства обследованных. Это свидетельствует об о т с у т 
ст в и и  нарушений резервной функции надпочечников.

'больных с длительным течением (в среднем 8 лет) w 
о а з Т “ И ^обострениями воспалительного заболевания (6— 7  
Э кскпеп?] была выявлена гипофункция коры надпочечников, 
•экскреция 17-КС составляла в среднем 4,36+0,19 мг/c v t
::>гиппп°е НИЖе нормального Уровня. Была низкой экскреций 
дегидроэпиандростерона (ДГА), составившая в средт ы
?7 ? ж г  мг/с’’ • Установлено такж е снижение выделения
± 0^)5  мг/гутГ  П1Х« (1 ,/б ± и 2 6  мг/сут) и свободных (0,27+

V ' ^тная РеакДия на введение кортикотропи-
J J  ° 0ЛЬШИНСТВа больных была отрицательной, что указы
вает на снижение резервных способностей надпочечников Об* 
этом же свидетельствует отрицательная проба Торна
ков v Z L ™ v MHeHHH °  снижении Функции коры надпочечни- 
ГД У больных хроническими воспалительными заболевания
ми придатков матки придерживаются Я. П. Сольский и
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J I .  И. Иванюта (1975). Они отметили умеренное снижение 
экскреции общих 17-ОКС и существенное уменьшение выде
ления свободных 17-ОКС. Менее значительным было сниже
ние связанных 17-ОКС. Обострение процесса вызывает лишь 
-тенденцию к повышению функции надпочечников.

Таким образом, при длительном течении и частых обост
рениях воспаления придатков матки часто происходит сни
жение1' глюкокортикоидной и андрогенной функций коры над
почечников. Такое заключение подкрепляется наличием кли
нических проявлений гипофункции адреналовой системы. 
Большинство больных жалуются на быструю утомляемость, 
общую слабость, вялость, адинамию; у них отмечена арте
риальная гипотония, у некоторых — пигментация на коже 
лица.

Причиной снижения функции коры надпочечников можно 
считать многократно повторяющиеся обострения длительно 
■протекающего воспалительного процесса. Каждое обостре
ние вызывает повышение функции коры надпочечников, оп
ределяющее развитие адаптационных процессов. М ногократ
ное повторение указанного раздражения, продолжающееся 
многие годы, вызывает снижение деятельности коры надпо
чечников и его резервных способностей, участвующих в ре
акциях адаптации. Об этом свидетельствуют результаты 
исследования больных в период обострения заболевания. От
мечена активация функции коры надпочечников, характери
зую щ аяся преимущественно повышением экскреции 17-КС. 
Выделение 17-ОКС невысокое, проба с кортикотропином ока
залась  положительной у половины обследованных больных 
•в период обострения заболевания. У женщин с длительно 
’протекающими заболеваниями в ответ на введение кортико- 
тгропина произошло не повышение, а снижение выделения 
Й7-КС.

Незакономерный характер реакции надпочечников на вве
дение кортикотропина Г. Г. Моломина объясняет снижением 
-резервных способностей надпочечников. Течение длительного, 
часто обостряющегося заболевания вызывает вторичную не
достаточность коры надпочечников, а следовательно, ведет 
к снижению защитных и приспособительных реакций орга
низма.

Е. М. Куприянова и Т. А. Белова (1975) такж е установи
л и  снижение потенциальных резервов коры надпочечников 
у  больных хроническими воспалительными заболеваниями
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тикоиды начинают оказывать на воспалительный процесс 
тормозящее влияние, координируя ответные реакции воспа
ленной ткани на раздражитель. В случае снижения регули
рующей роли гипоталамо-гипофизарной системы содержание 
глюкокортикоидов в крови снижается и противовоспалитель
ный эффект их оказывается недостаточным. В частности, не 
проявляется их способность тормозить пролиферацию фибро« 
бластов, развитие соединительной ткани, образование рубцов 
и спаек.

Изменение функции коры надпочечников является факто
ром, способствующим возникновению обострения хрониче> 
ского воспалительного заболевания. Известно, что основной 
причиной обострения болей, ухудшения общего состояния и 
‘возникновения других признаков обострения процесса явля
ется охлаждение, реж е— физическое перенапряжение. При 
'переохлаждении значительно снижается синтез и экскреция 
кортикостероидов (Zimmermann, 1955), при физическом на* 
Пряжении возрастает потребление этих гормонов тканями 
(Н. А. Беклемишев, 1963), Вследствие указанных причин 
уменьшается количество кортикостероидов, поступающих в 
очаг воспаления, и снижается их регулирующее влияние на 
воспалительный процесс.

Приведенные данные позволяют считать, что изменение 
причинно-следственных отношений возникает не только меж
ду сальпингоофоритом и функцией яичников. Такая же зако
номерность наблюдается между воспалительным процессом 
и деятельностью коры надпочечников. При хронических вое* 
палительных заболеваниях часто возникает снижение функ
ции коры надпочечников, что в свою очередь оказывает от
рицательное влияние на течение заболевания.

Гонадотропная функция гипофиза

Нарушения функции яичников и коры надпочечни
ков, возникающие при хроническом рецидивирующем саль* 
пингоофорите, оказывают влияние на деятельность гипотала
мо-гипофизарной системы по закону обратной связи. Об из
менениях в гипоталамической, диэнцефальной и мезоэнце- 
фальной области при воспалении половых органов свидетель* 
ствуют экспериментальные данные, а такж е результаты 
электроэнцефалографических и неврологических исследова
ний больных хроническим сальпингоофоритом (В. И. Бодя-
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2 2 ГД И ДР'? i970)‘ °* П- Лис0Г0Р и соавт. (1964) отметили 
Изменение нейросекреторной функции гипоталамо-гипофи. 
зарнои системы при асептическом воспалении. Функцио
нальные сдвиги в гипоталамо-гипофизарной системе у боль
ных хроническим воспалением придатков матки выявлены 
также E. М. Куприяновой и Г- А. Беловой (1975),

Детальное изучение гонадотропной функции гипофиза v 
хроническим воспалением придатков матки предп

ринято С. Ш. Джабраиловой (1968). Значение данного ис
следования состоит в том, что экскреция гонадотропинов изу
чалась одновременно с выяснением функционального состоя- 
маткиИЧНИК° В И клинического течения воспаления придатков

Гонадотропная функция гипофиза в сопоставлении с по
казателями деятельности яичников изучена у 70 больных не- 
ритом СКИМ РецидивиРУющим хроническим сальпингоофо-

больных у 53 эндокринная функция яичников была 
наРУшеннои- Результаты кольпоцитологических исследова
ний, динамическое изучение симптома «зрачка», экскреции 
прелнандиола и характера базальной температуры свидетель
ствовали о наличии гипофункции яичников, неполноценности 
желтого тела или ановуляции. Только у 17 больных с непро
должительным течением заболевания и редкими обострени
ями процесса показатели функции яичников были в пределах 
нормы.

П ри изучении экскреции общих гонадотропинов особых 
изменении установлено не было, что может быть обусловле
но применением биологического метода исследования (метод 
™ у Рга). В экскреции лютеинизирующего гормона (метод 

иде и Гемзелла) установлены особенности, коррелирующие 
в значительной мере с течением процесса и показателями 
функционального состояния яичников.

f  ^  больных экскреция лютеинизцрующего гормона бы- 
ла в-пределах нормы, но у 6 из них овуляторный пик был

Т ВОк ЧТ0 Указывало на запоздалый процесс ову- 
яции. Ъ этих больных гипофункция яичников была умерен-

лпгкИ\АИ ” арушения деятельности половых желез не отмеча-
гоомоня Ъ“ * "  больных сек р ец и я  лютеинизирующего 

л сниженной, хотя выделение его было цикли- 
с выраженным предовуляторным подъемом. Почти у 

всех обследованных отмечался сдвиг предовуляционного пи
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ка  вправо, что указывало на запоздалую овуляцию и непол
ноценность желтого тела. О последней свидетельствовали 
такж е снижение экскреции прегнандиола в фолликулиновую 
фазу в среднем до 0,961 ±0,48, в лютеиновую — до 2 ,4 ±  
i o , 22 мг/сут и слабовыраженный подъем базальной темпе
ратуры или почти монотонный ее характер. У всех этих боль
ных были низкие показатели эстрогенной функции яичников, 
выражены расстройства менструальной функции и клиниче
ские признаки воспалительного процесса.

У ряда больных экскреция лютеинизирующего гормона 
■была монотонной или с несколькими подъемами и спадами. 
‘Выделение гормона коррелировало с показателями тестов 
функциональной диагностики, указывающими на ановулятор- 
■ный характер циклов.

Таким образом, у женщин с длительным течением воспа
лительного процесса и частыми его рецидивами возникают 
'нарушения гонадотропной функции гипофиза. Они проявля
ются в снижении экскреции лютеинизирующего гормона и в 
■нарушении цикличности его выделения.

Изменение гонадотропной функции гипофиза сопровож
дается недостаточностью гормональной деятельности яични
ков. Нарушение гонадотропной функции гипофиза, по-види- 
мому, возникает вторично в связи с изменениями, происхо
дящими в яичниках при длительно протекающем заболева
нии. В связи с морфологическими изменениями (склерози
рование сосудов, дефицит кровоснабжения, дистрофические 
■и другие процессы) снижается синтез половых гормонов, что 
отражается и на деятельности гипофиза (обратная связь).

Допустимо предположение о другом механизме наруше
ния функционального состояния гипофиза. Известно, что при 
хроническом рецидивирующем сальпингоофорите происхо
дит вовлечение в патологический процесс нервной системы. 
Этот процесс имеет восходящий характер, он распространя
ется на центральную нервную систему, в том числе и на 
структуры, регулирующие функцию гипофиза. В связи с этим 
возможно нарушение гонадотропной функции вследствие из
менений, возникающих в центральной нервной системе.

Состояние других желез внутренней секреции у больных 
с воспалительными заболеваниями половых органов изучено 
недостаточно. Имеются указания на повышение функцио
нальной активности щитовидной железы у больных хрониче
ским воспалением придатков матки.
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гл о щ ен и н ^ М М Э  Ä l « ™ ” “  уЕ'!л,,,,!ш ,е суточного но- 
сальпингоофоритом! А в ^ р Т о л Г а а Г , ф Е Т о ж н о

к а д г ä s S ?Таким образом, современные научные л а м ы ? ™ , , ; ,

= r e =  
стороны’ и яаруше- 

рушения в системах гипоталамус-гипофиз—яични™ и 
црм У° гипофиэ—иадпочечнйки возникают т ш  чаше 

продолжительнее заболевание и чаще рецидивы V г̂ГА ,’
о б о с тп е Т м м и °^ г1 еЛЬНЫМ пеРИ0Д0М заболевания и редкими

проявлення'̂ геннгального̂ мфангилизма̂ и̂ аномаш *̂̂ *̂"̂ ^̂ '̂
« сс0уВ0н °аТ „р»е“ ания’ц у. На фон», указанных состояний, характеризующих™ »'* 
достаточной устойчивостью механизмовР^ Ж Т ^ п и й  
половых органов, эндокринные нарушения у больных г я л ь

иойН?„дФокРр и Г о й  ?и”стИеКмойТ '“ ,Це’ У Жв”ЩШ ‘ 
, Т, / Й менения гонадотР°пной функции гипофиза и деятельно-

^ я м о й Ни*"^рагной°связиЬМ^ д а а к о ''Тц?рвичноеЬ "нарушение 
функции яичников, по-видимому, преобладает. РУ
яиг КЦИЯ яичников развивается в основном вследст-
япр nfWTCPHbIX многокРатных обострений заболевания К аж 
дое обострение сопровождается усилением функции корь» нал

Г р Г р в н Вы х Г о е " Я  С ТеЧеН" е“  “

в сн ™ с УхрКоЦничеЯ™м” в ж п м
очередь оказывает неблагоприятное в г а и н е  на тен и й е  саль 
петгоофорита, в частности на процессы регенерации

1ЭКИМ образом, происходит изменение причинно-следст
венных отношении, возникновение порочного круга Это необ 
ходимо учитывать при выборе методов лечениГбольных
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Особого внимания заслуживает стойкость изменений, воз
никших в эндокринной системе в связи с заболеванием. Ус
тановлено, что изменения функции яичников остаются и по
сле исчезновения клинических проявлений салыгингоофорита. 
Они приобретают характер самостоятельного заболевания.

Некоторые показатели иммунологической 
реактивности и аллергии у больных хроническим 
сальпингоофоритом

Возникновение и развитие иммунологических реак
ций, участвующих в формировании защитных механизмов, 
происходит под регулирующим влиянием нервной системы.

Заболевания нервной системы, а также длительные функ
циональные нарушения, связанные с патологическими про
цессами в других органах, влияют на иммунокомпетентные 
системы организма. К таким патологическим процессам от
носится хронический рецидивирующий сальпингоофорит, ко
торый нередко является причиной возникновения нарушений 
не только в периферической, но и в центральной нервной си
стеме. На характер иммунологических реакций могут такж е 
оказывать влияние нарушения в эндокринной системе, сопро
вождающиеся воспалительным процессом или возникающие 
в связи с длительным его течением.

Реакции иммунокомпетентных систем при воспалитель
ных заболеваниях зависят от влияния микробов и их токси
нов, медикаментозных средств, которые нередко применяют
ся длительное время, а такж е продуктов тканевого распада, 
образующихся в очаге во-спаления. Эти продукты белковой 
природы могут превратиться в аутоантигены, проникнуть в 
ток крови и иммунокомпетентные системы.

В результате их воздействия возникают аутоантитела, 
оказывающие отрицательное влияние на внутриклеточный 
обмен и функции соответствующих органов и тканей. Имму
нологические реакции, возникающие при воспалительных за 
болеваниях, могут иметь двоякое, даж е противоположное, 
значение.

Повышение факторов неспецифического иммунитета име
ет положительное значение в борьбе организма с инфекцион
ным агентом. Усиление иммунологической реактивности спо
собствует восстановлению всех нарушенных функций, т. е.
10—869 145
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реализации процессов саногенеза. Отрицательную роль игра
ют аутоиммунные реакции, а такж е изменение реактивности, 
характерное для аллергии.

Показатели неспецифической иммунологической 
реактивности

При изучении неспецифической иммунологической ре
активности больных с воспалительными заболеваниями внут
ренних половых органов широко использовались такие пока
затели, как титр комплемента, фагоцитарная активность 
лейкоцитов, уровень пропердина, титр гетерофильных агглю
тининов, динамика белковых фракций и др.

Обращено внимание на содержание в очаге воспаления 
фибрина, который способствует ограничению воспалительно
го процесса, являясь основой (матрицей), на которой проис
ходит развитие соединительной ткани. После угасания вос
палительной реакции наблюдается лизис фибрина в связи с 
повышением фибринолитических свойств тканей.

По данным В. Г. Н азарова и И. Д. Шатеневской (1976), 
при экспериментальном сальпингите коагуляционная актив
ность тканей маточных труб повышена и снижается только 
при развитии в них атрофических и склеротических процес
сов. Повышение коагуляционных свойств тканей маточных 
труб при воспалении авторы считают защитной реакцией, 
препятствующей распространению инфекции, так как отло
жение фибрина в стенке и просвете маточной трубы способ
ствует локализации процесса.*

К чувствительным индикаторам реактивности организма 
относятся изменения содержания общего белка и белковых 
фракций в крови. Динамика протеинограмм позволяет судить 
о степени тяжести воспалительного процесса и реакциях им- 
мунокомпетентных систем. При этом особое значение имеют 
изменения содержания грубодисперсных белков — гамма-гло- 
булинов.

^Содержание общего количества белков и белковых фрак
ций в сыворотке крови при воспалительных заболеваниях по
ловых органов изучалось многими авторами. Установлено 
снижение уровня альбуминовых фракций, увеличение глобу
линов и соответствующие изменения в альбумино-глобулино- 
вом коэффициенте. У больных сальпингоофоритом нередко 
происходит снижение содержания общего белка, особенно
Н 6
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'при тяжелом течении воспалительного процесса. Выраженная 
.днспротеинемия^ наблюдается в острой стадии воспалитель
ных заболеваний. По данным Б. С. Тимченко (1971), наибо
лее значительные изменения в протеинограмме наблюдаются 
в острой стадии неспецифических воспалительных заболева
нии придатков матки. К ним относятся резкое снижение со
держ ания альбуминов, значительное уменьшение альбумино- 
глобулинового коэффициента (до 0,72+0,020), повышение 
уровня а г , иг-, ß-, углобулиновых фракций сыворотки крови.

Степень диспротеинемии соответствовала тяжести заболе
вания и интоксикации, а такж е характеру изменений морфо
логической картины крови. Увеличение глобули-новых фрак
ции указывает на усиление иммунологических реакций в борь
бе с инфекцией и интоксикацией, которая нередко возникает 
в острой стадии заболевания.

При тяжелом течении воспалительных заболеваний с ис
ходом в нагноение количество у-глобулинов у ряда больных 
не возрастает, а уменьшается (Ф. М. Сабиров, 1966), что 
указывает на снижение иммунологической реактивности, осо
бенно на фоне сопутствующей гипопротеинемии.

В хронической стадии воспалительных заболеваний внут
ренних половых органов степень диспротеинемии снижается 
'4 несколько возрастает во время обострения заболевания.

• “  Иванюта (1969) наблюдала наиболее выраженные из
менения содержания альбуминов, ai- и аг-глобулинов в ост- 
рои •,тадии впервые возникшего процесса и при обострении 
хронического воспаления придатков матки. Указанные изме
нения были меньше выражены в период ремиссии воспали- 

(альбУмины — 50,44±1,04% , в  контроле— 
Ьо,ио+0,81 % ). Однако в данной стадии процесса также от
мечалось увеличение ypoBiHH ai- и аг-глобулинов и умеренное 
снижение альбумино-глобулинового коэффициента- Автор по* 
лагает, что изменения протеинограммы свидетельствуют не 
только о характере воспалительной реакции, но и о сенсиби
лизации организма.

Такие же умеренные изменения цротеинограммы больных 
S. Афоническим» воспалительными заболеваниями наблюдали 

с - Вдовин и А. Ф. Ж аркин (1976), А. С. Синдюкова (1966) 
в. др. По данным А. С. Синдюковой, гипоальбуминемия была 
незначительной (50,09±0,9% ), содержание у‘•Глобулинов по
вышено умеренно, альбумино-глобулиновый коэффициент 
составлял в среднем 1,0+0,03. При обострении воспалитель
10* 147
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ного процесса наблюдались более значительные изменения 
содержания белков и их фракций.

При патологических процессах инфекционной этиологии 
защитную роль играет повышение содержания фибриногена 
(И. А. Ойвин и др., 1973) и лабильных белков сыворотки 
крови. Лабильность белков зависит от содержания грубодис
персных фракций (у-глобулинов; в меньшей степени ß- и а- 
глобулинов), которые участвуют в процессах иммуногенеза.

У здоровых женщин в составе лабильных белков у-глобу* 
лины составляют 70 %, ß-глобулины -  20 %, а 2-глобулины -  
10 /0 (О. И. Рябинова, 1968). По ее данным, при остром вос
палении придатков матки происходит увеличение в крови 
содержания фибриногена, а такж е ai- и особенно аг- и v-гло- 
булиновых фракций. Содержание ß-глобулинов меняется не
существенно. Это увеличение лабильных белков и нарушение 
соотношений между фракциями указывает на значительную 
диспрогеинемию в острой стадии заболевания придатков мат
ки, особенно при тяжелом их течении.

При обострении хронических воспалительных заболеваний 
изменения содержания лабильных белков и фибриногена про
исходят в том же направлении, что и в острой стадии забо
левания. Однако степень повышения количества этих фрак
ции белков была ниже при обострении хронического заболе
вания, что связано, по-видимому, с меньшей интенсивностью 
воспалительной реакции.

У большинства больных хроническим воспалением при
датков матки наблюдалось небольшое повышение общего ко
личества лабильных глобулинов, а такж е процентного отно
шения их к общему сывороточному белку.

Таким образом, содержание фибриногена и лабильных 
белков отражает степень активности воспалительного про
цесса и ответных иммунологических реакций организма.

При хронических воспалительных заболеваниях происхо
дит непостоянное снижение комплементарной активности и 
некоторых других показателей неспецифического иммуните
та. А. С. С индюков а (1966) не отметила статистически досто
верных изменений титра комплемента и фагоцитарного пока
зателя у больных хроническими воспалительными заболева
ниями, хотя у них был снижен бактерицидный индекс.

Снижение гуморальных факторов неспецифической рези
стентности наблюдала Л. И. Иванюта (1969). Снижение тит
ра комплемента было непостоянным (у 22,3% ), уменьшение
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бактерицидности крови наблюдалось чаще (у 40,5% ), у не
которых больных этот показатель не определялся. Наиболее 
выраженным было снижение титра пропердина; оно наблю
далось у 64,4% больных хроническим воспалением придат
ков матки.

По данным К. С. Шустровой и Л. В. Антоновой (1974), 
воспалительные заболевания с выраженными общими и оча
говыми реакциями сопровождаются снижением фагоцитарной 
активности лейкоцитов и повышением факторов специфиче
ского гуморального иммунитета (увеличение содержания им
муноглобулинов А и М ).

У больных хроническими рецидивирующими воспалитель
ными заболеваниями угнетены факторы неспецифической 
клеточной защиты (фагоцитарная активность лейкоцитов) 
при повышении содержания в сыворотке иммуноглобу
линов.

В. Ф. Нагорная (1975) выявила у больных хроническим 
сальпингоофоритом не только снижение титра комплемента, 
но и угнетение фагоцитарной активности нейтрофилов. Уста
новлено снижение поглотительной и переваривающей способ
ности фагоцитов. Указанные изменения свидетельствуют о 
незавершенном характере фагоцитоза, который играет суще
ственную роль в защитных реакциях организма.

По "данным Л. И. Иванюты (1969), фагоцитарная актив
ность нейтрофилов снижалась лишь в острой стадии воспа
лительных заболеваний. У больных хроническими процесса
ми отмечено повышение поглотительной способности лейко
цитов. Об изменении иммунологической реактивности боль
ных с хроническими воспалительными заболеваниями свиде
тельствуют показатели р е а к ц и и  бластной трансформации лим
фоцитов. Известно, что способность малых лимфоцитов к им
мунному ответу на действие митотических агентов характе
ризует состояние клеточной иммунологической реактивности.

А. А. Лебедев и соавт. (1974) наблюдали снижение спо
собности лимфоцитов к бластной трансформации у больных 
с воспалительными заболеваниями внутренних половых ор
ганов. Величина падения реактивности лимфоцитов коррели
рует с тяжестью и продолжительностью заболевания.

Наиболее значительное снижение реакции бластной транс
формации имело место при хронических, особенно длитель
ных, процессах, что свидетельствует о снижении клеточной 
иммунологической реактивности.
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Б. С. Тимченко (1971) у 42,7% больных хроническими не- 
специфическими воспалительными заболеваниями выявил 
снижение титра гетерофильных агглютининов, у 36 4% — 
уменьшение цропердина.

Комплементарная активность у большинства (82,7%) 
больных была нормальной. Следовательно, показатели ' не- 
специфического иммунитета у большинства больных находи- 
лись в пределах нормы. Такие особенности иммунологиче- 
ских реакции автор объясняет тем, что исследованию под
вергались практически здоровые женщины, у которых были 
остаточные явления перенесенного воспалительного процес
са (спайки, непроходимость маточных труб) и бесплодие.

Таким образом, воспалительным заболеваниям внутрен
них половых органов сопутствовало изменение иммуннологи- 
ческой реактивности. Изменение показателей неспецифиче- 
ского иммунитета не соответствовало тяжести воспалитель- 
ного процесса и имело неоднородный характер. Наряду со 
"Сдвигами, характерными для повышения защитных сил орга- 
низма, наблюдались признаки снижения неспецифического 
иммунитета.

Снижение иммунологической реактивности наблюдалось 
преимущественно у больных хроническим, часто обостряю- 
щимся сальпингоофоритом. У практически здоровых женщин 
с остаточными явлениями перенесенного воспалительного 
процесса показатели неспецифического иммунитета колеба
лись в пределах нормы.

При исследовании больных установлено, что изменение 
показателей неспецифической иммунологической реактивно
сти (титр комплемента, бактерицидный индекс, фагоцитар
ная активность лейкоцитов, содержание пропердина, динами- 
ка протеинограммы и др.) происходит в одном направлении 
и их комплексное применение может быть использовано для 
выяснения тяжести процесса, ответных реакций организма 
контроля лечения.

„Обращает на себя внимание обратимый характер измене
нии иммунологической реактивности; они исчезали в резуль
тате  лечения в соответствии с обратным развитием клиниче
ски х  признаков заболеваний.

Клинический эффект комплексной терапии с включением 
ферментов протеолиза и антиретикулярной цитотоксической 
сыворотки сопровождался положительной динамикой имму
нологических показателей. Происходило улучшение белково
350

ak
us

he
r-li

b.r
u



го спектра крови, повышение фагоцитарной активности ней- 
трофилов, увеличение титра пропердина (Л. И. Иванюта, 
1969). Такое ж е улучшение показателей неспецифического* 
иммунитета отмечалось при использовании курортных фак
торов (И. С. Гладкова, 1970; Ф. Д. Анискова, 1971; 
Э. Ш. Чумбуридзе и др., 1973), аутовакцины (В. Ф, Н агор
ная, 1975) и других методов лечения.

Клинический эффект лечения совпадает не только с по
вышением иммунологической реактивности, но такж е и с 
улучшением показателей степени активности воспалительно* 
го процесса. В результате успешной терапии у больных про
исходило резкое снижение или исчезновение С-реактивного- 
белка, нормализация СОЭ и морфологической картины 
крови.

Аутоаллергия у  больных хроническим  
сальпингоофоритом

современные научные исследования указывают на 
возможность возникновения аутоаллергических процессов; 
при ряде заболеваний, в том числе и воспалительных процес
сах, развивающихся в половых органах.

В процессе развития плода формируется иммунологиче
ская толерантность к антигенам собственных тканей и орга
нов (М. Гашек, 1959). Однако при определенных условиях в- 
организме возникают аутоиммунные антитела, вызывающие 
аутоаллергические реакции. Аутоиммунные реакции разви
ваются вследствие образования аутоантител * к  измененным 
тканевым антигенам организма или в результате нарушения- 
функций иммунокомпетентных структур.

Известно, что аутоантигены могут появиться при воздей
ствии многих экзогенных факторов (охлаждение, перегрева
ние, химические вещества, ионизирующая радиация), но наи
более существенное значение имеют патологические процес
сы, возникающие в связи с инфицированием организма (мик
робы, вирусы). Примером являются аутоаллергические реак
ции, связанные с действием стрептококка при ревматизме. 
Аутоиммунизация возможна при заболеваниях сердца, кро
ви, печени, легких и других органов, особенно отличаюхцихсж 
длительным течением.

Хронический патологический процесс иммунной природы: 
может возникнуть при длительном или постоянном антиген*
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ном воздействии и истощении компонентов иммунного гомео
стаза. Длительная антигенная стимуляция, возникающая при 
наличии патологических процессов в различных органах, мо- 
жеч вызвать не только истощение функций иммунной систе
мы. но и выявить скрытые дефекты в регуляции антигенно- 
структурного гомеостаза (В. П. Лозовой” 1975).

Изменение иммунологических реакций, характеризующе
еся аутоаллергизацией, нередко возникает при хронических 
воспалительных заболеваниях придатков матки

П ° м5?ДЫМ -  А- В°Р °нЦ°ва (1971), А. А. Лебедева и 
соавт. (1973, 1974), у больных хроническим сальпингоофори
том нередко происходит образование аутоантител к антиге
нам маточных труб и яичников. Эти антигены обнаружива
лись нередко у больных хроническим рецидивирующим вос
палением придатков матки, сопровождающимся нарушением 
менструальной функции. При наличии дисфункциональных 
маточных кровотечений, не сопровождающихся воспалитель
ным процессом, выявляется сенсибилизация только к антиге
ну яичника. А. А. Воронцовым отмечена зависимость величи
ны титра антитела от тяжести клинических проявлений забо
левания.

В связи с широким распространением стафилококка как 
возбудителя воспалительных заболеваний А. А. Воронцов и 
соавт, (19/2) изучили частоту антилецитиназных антител 
(против лецитиназы стафилококка) и аллергизацию организ
ма при неспецифических воспалительных заболеваниях. Од
новременно изучалась аутосенсибилизация организма при 
помощи реакции Бойдена в модификации Розе и Витебского.

Приведенные показатели иммунологической реактивности 
изучены у 100 больных хроническими воспалительными за 

болеваниями, среди которых преобладали больные, страдав
шие хроническим сальпингоофоритом (65), опухолевидными 
образованиями придатков воспалительной этиологии (14). 
реже наблюдались эндометрит, параметрит, послеоперацион
ные инфильтраты.

Антилецитиназа обнаружена , у 81% больных, средний 
титр ее составил 3,06 ед/мл (в контроле антилецитиназа бы
ла выявлена у 23,6% женщин, средний титр равен 0,8 ед/мл).

Внутрикожная^проба со стафилококковым аллергеном бы- 
ла  положительной у 39%, аутосенсибилизация отмечена у 
15% обследованных. Обнаружены аутоантитела к антигену 
маточной трубы и яичника.
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Таким образом, цри воспалительных заболеваниях, вы
званных стафилококком, часто возникают аллергические ре
акции к стафилококковому антигену и аутосенсибилизация, 
вызванная органоспецифическими антигенами.

У больных с воспалительными заболеваниями А. А. Во
ронцов (1971) отметил наличие не только антитканевых, но 
и антиэритроцитарных антител. Антитканевые антитела мо
гут циркулировать в крови и быть фиксированными к тка
ням. Антитела, фиксированные на клетках ткани маточной 
трубы, были обнаружены у 93% больных, оперированных по 
поводу хронического, часто рецидивирующего воспалитель
ного процесса. Циркулирующие антитела к антигену маточ
ной трубы наблюдались у 27%, к антигену яичника у 14% 
больных, находившихся на стационарном лечении по поводу 
обострения воспалительных заболеваний внутренних половых 
органов. При этом аутоаллергия выявлялась в 2,3 раза чаще 
у больных с обострением длительно текущего заболевания 
по сравнению с заболевшими впервые. Отмечалось снижение 
титра антител в период ремиссии и под влиянием десенсиби
лизирующей терапии. У женщин с постоянным титром анти
тел чаще наблюдалось обострение воспалительного процесса.

А. А. Лебедев и соавт. (1971) отметили увеличение числа 
воспалительных заболеваний внутренних половых органов 
стафилококковой этиологии во время эпидемии гриппа и тя
желое течение гриппозно-стафилококковых заболеваний. При 
таком состоянии у больных нередко (у 24,2%) выявлялись 
органоспецифические антитела (к ткани маточных труб и 
яичников).

Д ля изучения аутосенсибилизации у больных с воспали
тельными заболеваниями половых органов Я- П. Сольский 
и Л. И. Иванюта (1975) использовали реакцию непрямой ге- 
магглютинации с антигенами маточных труб и яичников. 
При исследовании 233 больных с острыми воспалительными 
заболеваниями, обострением х|ронического процесса и нахо
дящимися в стадии ремиссии авторы выявили положитель
ную реакцию с антигенами маточных труб у 44 (18,8±2,3% ) 
и с антигенами яичников у 44 (18,8±2,3% ) больных. Совпа
дение положительных реакций с антигенами маточных труб 
и яичников было отмечено у 18 больных. Положительные 
реакции с антигенами маточных труб и яичников наблюда
лись в острой стадии заболевания несколько чаще, чем у 
больных с хроническими процессами заболевания, но разни
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ца была несущественной. Авторы считают, что развитие 
аутоаллергии связано не только с характером заболевания, 
но и с реактивностью организма. Это мнение подкрепляется 
jfcM, что, несмотря на длительное течение воспалительных 
заболеваний, аутосенсибилизация возникает не у всех боль
ных.

Аутоаллергический процесс оказывает неблагоприятное 
влияние на течение воспалительных заболеваний половых ор
ганов и сопутствующих нарушений. При наличии антител к 
антигену яичника воспалительный процесс часто осложняет
ся нарушением менструальной функции по типу маточных 
кровотечений и альгодиеменореи. Аутосенсибилизация ослож
няет -ечение воспалительного процесса и способствует воз
никновению рецидивов. Экспериментальный сальпингит и 
•эндометрит на фоне аутосенсибилизации протекают длитель
нее и тяжелее, а эффект от лечения ниже, чем у несенсибили- 
зированных животных (Я. П. СольскиЙ, Л. И. Ивашота, 
.1975).

Установлена возможность возникновения аутоаллергии 
при нарушениях функции яичников, связанных с воспали- 
s ельными заоолеваниями и имеющими другую этиологию 
(нарушение гипоталамо-гипофизарной регуляции функции 

•яичников). E. М. Говорухина (1971) выявила аутосенсибили- 
зацию к половым гормонам у больных, страдавших первич
ной и вторичной альгодисменореей. У большинства больных 
она сопровождалась эозинофилией, вегетодистонией и дру
гими расстройствами, указывающими на наличие сенсибили
зации организма.

Применение разработанного автором метода внутрикож- 
ного введения 0,1% раствора эстрадиола дипропионата 
(0,05—0,1 мл) и 1% раствора прогестерона (0,05—0,1 мл) 
в разные дни цикла показало наличие сенсибилизации у 103 
из 105 обследованных больных. У большинства больных бы
ла повышена чувствительность к прогестерону, у многих__
к эстрогенам, у некоторых — к обоим гормонам. Автор под
черкивает, что наиболее выраженная аутосенеибилизация к 
половым гормонам наблюдается у больных, перенесших вос
палительные заболевания внутренних половых органов.

Аутосенсибилизация не только к органоспецифическим ан- 
тигенам, но и к половым гормонам наблюдается у больных 
с  дисфункциональными маточными кровотечениями. (А. А. Во- 
ронцов, 1971). По-видимому, аутосенеибилизация к антиге-
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•нам и гормонам яичника может играть известную роль в 
патогенезе некоторых форм нарушения функции яичников.

Развитие аутоиммунных реакций усиливается при дейст
вии эндогенных факторов, в том числе пирогенных веществ 
и С-реактивного белка, которые активируют антителообразо- 
вание вследствие стимуляции клеточного метаболизма 
(И. Я. Учитель, Э. Л . Хасман, 1967). Эти эндогенные факто
ры, нередко образующиеся при обострении хронических вос
палительных заболеваний, могут быть причиной усиления 
аутосенсибилизации в данный период воспалительного про
цесса.

Аутосенсибилизация к антигенам яичника и маточных: 
труб, возникшая в результате воспалительных заболеваний 
и под влиянием других патогенных факторов, в свою очередь 
оказывает отрицательное влияние на структуру и функции 
этих органов. Об этом свидетельствуют не только клиниче
ские наблюдения, но и результаты экспериментальных иссле
дований.

Р. А. Лошенфельд и Л. П. Сизякина (1976) наблю дали 
значительные изменения в яичниках крольчих, которым вво
дили органоспецифический антиген, приготовленный из ткани- 
яичника. В результате повторного органоспецифического го- 
моантигенного воздействия в яичниках подопытных живот
ных отмечались расстройства кровообращения, отек стромы,. 
отложения в ней гемосидерина. Через 3 нед после иммуниза
ции нарушения гемодинамики в яичниках характеризовались, 
выраженной гиперемией, наличием плазмостаза и плазмати
ческим пропитыванием стенок сосудов. Выявлено такж е раз
растание субэпителиальной и периваскулярной ткани, что» 
сопровождалось утолщением стенок сосудов с последующим- 
сужением их просвета. В отдаленные сроки (Н/г—2*/г мес) 
наблюдалось образование кистозных фолликулов, суже
ние просвета сосудов, уменьшение коркового слоя яич
ников.

Изменения, происходящие в яичнике, сопровождались на
рушениями кровообращения в матке, возникновением очагов 
гиперплазии эндометрия и очаговой лимфоидной инфильтра
цией стромы слизистой оболочки матки.

Таким образом, в ответ на введениие органоспецифиче
ского антигена в яичниках и эндометрии возникали измене
ния, развитие которых обусловлено аутоаллергическим ком
понентом.
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Лутосенсибилизация в результате действия органоспеци
фических антигенов вызывает изменения в соответствующих 
органах. Расстройства кровообращения и другие изменения, 
возникающие вследствие аутосен-сибилизации в яичниках и 
других оргащ х (матка, маточные трубы), в свою очередь 
способствуют образованию органоспецифических антигенов 
из белковых компонентов поврежденных клеток этих орга- 
нов- В ответ на усиление продукции органоспецифических 
аутоантигенов происходит дальнейшее возрастание аутоал- 
лергического процесса. Последний отягощает течение основ
ного заболевания, послужившего причиной первичной ауто- 
сенсибилизации.

В развитии иммунопатологических реакций наблюдается 
изменение причинно-следственных отношений, так же как и 
в динамике расстройств в эндокринной и других системах. 
В образовавшемся порочном круге причина вызывает след
ствие, которое становится причиной подобного же следствия. 
В процессе развития иммунопатологических процессов при
чины и следствия меняются местами.

Лекарственная аллергия у больных хроническим
сальпингоофоритом
Успехи современной терапии различных заболеваний 

сопровождаются возрастанием частоты побочного действия 
лекарств, являющихся биологически активными веществами. 
Увеличение числа отрицательных реакций организма на фар- 
макол01ические препараты обусловлено быстрым увеличени
ем количества медикаментов, прогрессивным ростом синтеза 
новых препаратов, а такж е увеличением количества лиц, об
ладающих повышенной чувствительностью к лекарствам. 
В настоящее время хорошо изучены различные виды отри
цательного действия фармакологических препаратов на ор
ганизм, а такж е многие аспекты механизмов их возникнове
ния и развития.

К отрицательным относятся побочное токсическое, терато
генное, мутагенное действие лекарств, привыкание, дисбак
териоз, лекарственная аллергия. Отрицательное действие 
лекарственной терапии часто возникает во время лечения 
больных различными заболеваниями. Этот вид патологии не
редко наблюдается при медикаментозной терапии гинеколо- 
гических больных и беременных женщин с различными ос
ложнениями гестационного процесса.
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По данным Е. Я. Северовой и соавт. (1971) (1000 боль
ных), а такж е по сообщениям литературы, женщины среди 
страдающих лекарственной болезнью встречаются чаще 
(59% ), чем мужчины (41%).  Это связано, по мнению авто
ров, с особенностями эндокринной системы женщин, а так
же с тем, что среди показаний к применению лекарств боль
шое место занимают гинекологические заболевания. В насто
ящее время аллергические реакции составляют наиболее 
обширную группу осложнений лекарственной терапии, обо
значаемую как «лекарственная болезнь» (В. А. Адо, 1971). 
Этот вид лекарственной болезни все чаще наблюдается у ги
некологических больных, которым проводят повторные курсы 
медикаментозной терапии.

По данным А. Д. Адо (1970), лекарственную аллергию, 
кроме антибиотиков и сульфаниламидов, нередко вызывают 
витамины, анальгетики, салицилаты, гормоны, седативные, 
местноанестезирующие и другие средства. Число лекарств, 
способных вызвать аллергические реакции, возрастает по ме
ре увеличения новых препаратов и широкого внедрения их в 
практику. При этом большое значение имеют нерациональ
ное их- применение и самолечение.

Многие лекарственные вещества небелковой природы яв
ляются неполными антигенами — галтенами. Гаптены, всту
пая в прочную связь с белками крови, лимфы и клеток, ста
новятся полными антигенами. Под влиянием этих сложных 
антигенов в организме больных образуются антитела к чу
жеродным веществам, а в некоторых случаях — к элементам 
собственных тканей (Е. Я. Северова и др., 1971). При кон
такте лекарства и образовавшихся антител возникают функ
циональные и морфологические изменения, характерные для 
аллергических реакций немедленного и замедленного типа.

Аллергические реакции, вызываемые лекарственными 
препаратами, развиваются с неодинаковой быстротой. В соот
ветствии со скоростью их развития выделяют три группы ре
акций (В. А. Адо, 1971).

К первой группе относятся реакции, развивающиеся не
медленно или в течение первого часа после введения лекарств 
(анафилактический шок, острая крапивница, отек Квинке, 
приступы бронхиальной астмы и др.).

Аллергические реакции второй группы относятся к под- 
острому типу, они возникают в течение первых суток после 
введения лекарственных средств. К этой группе относятся
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агранулоцитоз и тромбоцитопения, макуло-папулезная экзан-тема и др.
Третья группа характеризуется реакциями затяжного ти

па, которые возникают через несколько суток и недель после 
“ едикаментов- К «ей относятся проявления сыворо- 

.очной болезни, аллергические васкулиты, аллергические по
ражения суставов, лимфатических узлов, печени, почек и др.

У'Д0’ Северова, А. Н. Кудрин отмечают повы- 
шение частоты неспецифических аллергических реакций к ле
карственным веществам или поливалентность лекарственной 
аллергии, Имеется несколько ее форм.

Первая форма характеризуется аллергией к нескольким 
лекарствам, близким по химической природе или фармакоди
намике. Второй формой поливалентности является аллергия 
ко многим фармакологическим препаратам, имеющим ‘раз
личную химическую структуру и фармакологическое дейст
вие. 1ч третьей форме поливалентности относится лекарствен
ная аллергия, при которой повышенная чувствительность к  
различным медикаментозным средствам сопровождается ал 
лергией к пищевым веществам, пыльце растений и другим 
видам аллергенов.

Лекарственная аллергия у гинекологических больных, осо
бенно длительно принимающих медикаментозные средства 
возникает часто. По нашим данным, она наблюдается в сред- 
нем у сШ 66 [0 больных, поступающих в отделение неопера- 
тивных методов лечения. Особенно часто это осложнение воз
никает у больных хроническим рецидивирующим сальпинго
офоритом, которые многократно принимали антибиотики,, 
сульфаниламиды, болеутоляющие препараты, витамины кро
воостанавливающие и другие средства. Так, среди больных 
со значительной длительностью воспаления придатков матки 
страдающих выраженным болевым синдромом, несмотря на 
многократные курсы медикаментозной терапии, лекарствен- 
/и Я ^/переносимость была выявлена у 65,2% больных

м - Стругацкий, 1973). Наиболее часто она проявлялась 
к антибиотикам, сульфаниламидам и производным салицило- 
вой кислоты. Лекарственная аллергия нередко возникает при 
эндокринных нарушениях у гинекологических больных в свя
зи с длительным применением гормонов, витаминов, болеуто
ляющих и других средств.

Наши данные (В И. Бодяжина, М. Л. Крымская, 
Л . Н. Ж уковская, В. П. Сметник, 1971) показываю т’ что сре
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ди гинекологических больных с проявлениями лекарственной 
аллергии преобладают женщины, страдающие хроническими 
воспалительными заболеваниями и эндокринными наруше
ниями. Из 102 обследованных женщин с проявлениями лекар
ственной аллергии у 60 было выявлено хроническое воспале
ние придатков матки, у 38 — нейроэндокринные нарушения 
(предменструальный, климактерический, адреногенитальный 
синдромы, склероиистоз яичников), у 4 — гормонозависимые 
заболевания (миома матки, эндометриоз).

У большинства больных сальпингоофоритом (у 52 из 60) 
установлены сопутствующие нарушения функции яичников 
(гипофункция, ановуляция). Нарушения функции яичников 
клинически проявлялись в виде дисфункциональных маточ
ных кровотечений, реже — гипоменструальным синдромом. 
При исследовании по тестам функциональной диагностики 
выявлены монофазная базальная температура или укороче
ние второй фазы менструального цикла с незначительным по
вышением ректальной температуры, снижение кариопикноти- 
ческого индекса в динамике, нерезко выраженный феномен 
.зрачка. У всех этих больных отмечено многократное обостре
ние воспалительного процесса, возникающее после охлажде
ния, перенапряжения, гриппа и других неспецифических воз
действий. Симптомы, сопутствующие обострению, нередко 
наблюдались при остаточных явлениях воспалительного про
цесса, когда возбудитель в очаге отсутствовал. Можно пред
положить, что синдром обострения хронического сальпинго
офорита у большинства больных связан не с усилением ви
рулентности микроба-возбудителя, а с сенсибилизацией 
организма (аутосенсибилизация, повторные введения медика
ментов), способствующей возникновению своеобразных реак
ций на действие неспецифических раздражителей.

При изучении причин аллергических состояний у больных, 
находившихся под нашим наблюдением, мы пытались выяс
нить наличие наследственной предрасположенности к аллер
гическим реакциям и характер перенесенных заболеваний.

Наследственная обусловленность аллергических состояний 
и перенесенные инфекционные заболевания являются важ 
ным фактором в формировании аллергических реакций 
(А. Д. Адо, 1970; А. Ф. Билибин и соавт.). У 29 (28,4%) 
больных с лекарственной аллергией родственники страдали 
лекарственной болезнью. Известно, что наследственная пред
расположенность к аллергическим реакциям проявляется уже
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в первые годы жизни. Изучение анамнеза наших больных 
показывает, что у 31,3% в раннем детстве были аллергиче
ские реакции на некоторые пищевые продукты, лекарствен
ные вещества, сыворотки и вакцины, вводимые с профилак
тической целью.

Известна роль инфекций и интоксикаций в происхождении 
аллергии. Большинство обследованных нами больных (60%) 
в детстве перенесли несколько инфекционных заболеваний; 
частыми были указания на хронический тонзиллит. У 80% 
больных с лекарственной аллергией в анамнезе были нервные 
и эндокринные заболевания, нарушение функции желудочно- 
кишечного тракта, печени, почек, сердечно-сосудистой си
стемы.

У всех 102 больных отмечены эмоционально-психические 
и вегетативно-сосудистые расстройства. У каждой второй 
больной были выявлены трофические расстройства и наруше
ние обмена веществ. Функция яичников была изменена у 
большинства (92%) больных, страдавших лекарственной не
переносимостью. Нарушение функции щитовидной железы 
обнаружено у 22%, коры надпочечников — у 39% больных.

Проявление лекарственной непереносимости вызывали 
различные лекарственные препараты. Частота непереносимо
сти антибиотиков была у 70% больных, анальгезирующих 
средств у 61%, сульфаниламидов у 35%, препаратов, сокра
щающих матку, у 34%, эстрогенов у 18%, синтетических про- 
гестинов (эстроген-гестагенные препараты) у 9%, гестагенов 
у 8%, витаминов у 11% больных.

Из приведенных данных следует, что наиболее часто не
переносимость возникала к антибиотикам, сульфаниламидам 
и гормональным препаратам.

Мы наблюдали избирательную чувствительность к како
му-либо одному препарату, а такж е групповую чувствитель
ность к нескольким лекарственным препаратам как одной, 
так и различных химических групп. Иногда было трудно вы
делить препарат, в результате применения которого выяви
лась лекарственная непереносимость, так как при лечении 
больной использовалась сложная комбинация медикаментов.

У 7 больных аллергические реакции возникали на многие 
лекарственные препараты, даж е применяемые с диагностиче
ской целью (йодолипол, кардиотраст и др.), что затрудняло 
их обследование и лечение. Интересно отметить, что у 18 
(15%) больных наблюдались парадоксальные реакции на
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применение анальгетических, сосудорасширяющих и десенси
билизирующих средств. Например, амидопирин1, анальгин 
вызывали обострение болевых ощущений, папаверин — спазм 
сосудов, димедрол, дипразин2 — возбуждение и бессонницу. 
У 54% больных препараты, вызвавшие аллергические реак» 
ции, применялись ранее без осложнений; непереносимость 
возникала после их длительного применения. У остальных 
больных признаки лекарственной аллергии возникли в самом 
начале лечения (у некоторых после первых приемов препа
рата).

Ранними признаками лекарственной непереносимости бы
ли недомогание, слабость, апатия, головокружение, головная 
боль, сопровождавшиеся у некоторых больных шумом в 
ушах, чувством онемения в области рта. Диспепсические рас
стройства чаще возникали при приеме лекарств внутрь. Та
ким образом, ранними признаками лекарственной аллергии 
были в основном вегетативно-сосудистые расстройства.

После отмены лекарственных препаратов и при примене
нии десенсибилизирующих средств состояние больных улуч
шалось, указанные симптомы быстро исчезали. Однако у 35% 
больных развились выраженные и более стойкие формы ле
карственной аллергии с вовлечением в патологический про
цесс многих органов и систем.

Кожные поражения отмечались у 76 (78%) больных. По 
внешнему виду высыпания были самые разнообразные — 
эритематозные, папулезные, петехиальные. Обычно более 
тяжелым формам аллергии соответствовали и более выра« 
женные поражения кожи; у большинства больных высыпания 
сопровождались кожным зудом. Сердечно-сосудистые расст
ройства наблюдались у 26 (28%) больных. Они характери* 
зовались болями в области сердца, снижением артериального 
давления, реже — повышением его; у 8 (6%) больных раз
вился тромбофлебит, у 2 (2%) — тромбоэмболия.

Реакция со стороны органов дыхания выражалась приз
наками бронхиальной астмы и бронхита у 8 (7,6%) больных. 
Наиболее часто (у 70—64%) больных наблюдалось наруше
ние функции желудочно-кишечного тракта, которое проявля
лось в виде диспепсических расстройств (тошнота, рвота, по
нос, боли в желудке). Лекарственный гепатит был выявлен у

1 Синоним: пирамидон.
2 Синоним: пипольфен.
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4  больных, у 5 больных имели место симптомы очагового неф-
’рита. У 60 (58%) женщин преобладали симптомы поражения 
нервной системы: раздражительность, депрессия, головная 
боль, расстройства ритма сна, реже — галлюцинации. Лекар? 
ственная лихорадка наблюдалась у 9 (8%) больных, однако 
помимо лихорадки, у них были и другие признаки лекарст
венной болезни (сыпь, артралгия, диспепсические расстрой
ства). Поражение суставов отмечалось у 12 (11%) больных, 
чащ е эти поражения ограничивались болями (артралгия). 
Анафилактический шок развился у 3% больных (после 
■приема норсульфазола, пенициллина и витаминов груп- 
шы В).

Приведенные данные указывают на частоту возникнове
ния лекарственной аллергии при хроническом течении забо
левания и длительном применении различных медикаментоз
ных средств. К таким заболеваниям относятся хронический 
сальпйнгоофорит и эндокринные нарушения, реже — другие 
заболевания, которые сопровождаются данными патологиче
скими процессами.

Лекарственная аллергия приобретает важную роль в па
тогенезе воспалительных заболеваний и тормозит процессы 
восстановления нарушенных функций организма. Аллергиче
ские реакции осложняют клиническую картину воспалитель
ных заболеваний и выбор методов их лечения. Выбор меди
каментозных средств особенно затруднителен в связи с по
ливалентностью лекарственной аллергии и возможностью 
парадоксальных реакций, не соответствующих фармакодина
мике лечебных препаратов.

Наличие указанных патологических реакций при необхо
димости применения лечебных препаратов в неотложном по
рядке (маточные кровотечения, срочные показания к хирур
гическому вмешательству) чрезвычайно осложняет задачи 
терапии.

Диагностика аллергических реакций у гинекологических 
больных основывается на данных клинического исследова
ния. Имеют значение анамнестические данные и учет клини
ческих проявлений лекарственной аллергии, которые доста
точно изучены.

Допустимость кожных проб для выяснения лекарственной 
аллергии сомнительна в связи с возможностью возникновения 
тяж елы х реакций (анафилактический шок) на введение ми
нимальных количеств лекарственных веществ (В. А. Адо,
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1971). Пробы с базофилами или культурой ткани лимфоцитов 
играют относительную роль.

В терапии лекарственной аллергии важнейшее значение 
имеет устранение контакта с препаратом, вызвавшим данное 
осложнение. В связи с высокой частотой лекарственной ал
лергии неспецифического характера возникает необходимость 
отказа от применения ряда лекарственных веществ, плохо 
переносимых больными.

При выраженных проявлениях лекарственной аллергии 
отмена лекарства-антигена является одним из основных ус
ловий комплексного лечения. Важный компонент последне
го — десенсибилизирующая терапия, при которой назначают 
глюкокортикоиды, антигистаминные вещества, препараты 
кальция, а также менее специфические средства (аутогемоте- 
рапия, трансфузия крови и др.). При затяжном течении за 
болевания десенсибилизирующее лечение проводят длитель
но, иногда повторными курсами (Е. Я. Северова и др., 1971). 
В соответствующих случаях применяют методы и средства 
лечения шока, желудочно-кишечных и других расстройств. 
В настоящее время изучаются методы специфической десен
сибилизации больных, страдающих лекарственной аллер
гией.

Особое значение имеет профилактика лекарственной ал« 
лергии при воспалительных и других заболеваниях половых 
органов. В этом отношении важное значение имеет раннее и 
рациональное лечение, препятствующее переходу в хрониче
ское заболевание, когда приходится прибегать к повторным 
курсам лечения. Аллергию можно предупредить при осторож
ном применении лекарств больным, перенесшим в детстве 
экссудативный диатез, инфекционные заболевания, а также 
больным с нейроэндокринными нарушениями. Применение 
немедикаментозных методов лечения также важно для про
филактики аллергических реакций.

В этом отношении большого внимания заслуживают фи
зиотерапевтические методы лечения не только хронических 
воспалительных заболеваний, но и нарушений эндокринной 
функции яичников (В. И. Бодяжина, М. Л. Крымская,
В. М. Стругацкий, 1972).

Из 90 больных хроническим воспалением придатков мат
ки, у которых была выявлена гипофункция яичников, после 
лечения ультразвуком в непрерывном режиме у 12 было до
стигнуто полное восстановление нормальных' двухфазных
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циклов, у 14 — значительное улучшение эндокринной функ* 
ции яичников. Более перспективным признано* применение 
ультразвука в импульсном режиме. Из 120 больных восста
новление функции яичников наступило у 70, улучшение — у 
24 больных.

Данный вид физиотерапии, эндоназальный электрофорез 
витамина В и кальция и электростимуляция шейки матки 
оказали стимулирующее влияние на функцию яичников при 
вторичной аменорее, возникшей в связи с нарушениями в ги
поталамо-гипофизарной системе. У многих женщин достиг
нуто восстановление менструальной функции без дополни
тельного применения гормонов и других лечебных препара
тов. Механизм действия физиотерапевтических методов 
сложен; существенное значение имеет опосредованное влия
ние на половые железы, осуществляемое в результате стиму
ляции соответствующих центров гипоталамусами гонадотроп
ной функции гипофиза.

Физиотерапия может быть самостоятельным методом ле
чения или применяться в сочетании с медикаментозными 
средствами. В таком варианте применение физиотерапевти
ческих процедур позволяет значительно снизить дозы лекар
ственных препаратов, ее уменьшая их эффективности и не 
искаж ая их фармакодинамику. Такое ж е значение имеют 
бальнеотерапия, применение грязей и других природных ле
чебных факторов.

Сказанное позволяет считать, что у больных хроническими 
воспалительными заболеваниями половых органов нередко 
возникает изменение иммунологической реактивности. Это 
относится преимущественно к заболеваниям, длительное те
чение которых осложняется многократно повторяющимся 
обострением клинических проявлений. Наблюдается три ос
новных варианта иммунологических изменений, которые мо
гут сопровождать друг друга.

Прежде всего необходимо отметить изменение общей не
специфической реактивности. Ее показатели меняются в со
ответствии со стадией и тяжестью заболевания, а такж е в 
зависимости от состояния общей реактивности организма и 
регуляции функции иммунологической системы.

При хроническом рецидивирующем сальпингоофорите не
редко происходит снижение неспецифического иммунитета. 
Это, по-видимому, связано с истощением резервных способно
стей иммунокомпетентных систем вследствие многократных
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обострений воспалительного процесса, протекающих с актив
ным участием иммунологических реакций.

В патогенезе воспалительных заболеваний внутренних по
ловых органов определенную роль играет аутосенеибилизация 
органоспецифическими антигенами. Аутосенсибилизация уси* 
ливается под влиянием охлаждения, интеркуррентных инфек
ционных заболеваний, воздействия эндо- и экзотоксинов и др.

В течение последних лет отмечено увеличение частоты ле
карственной аллергии, которая наблюдается и у гинекологи
ческих больных. Лекарственная аллергия часто возникает у 
больных хроническим рецидивирующим сальпингоофоритом 
вследствие продолжительного применения различных меди
каментозных средств. Аутоаллергия и лекарственная аллер
гия в значительной мере отягощают течение основного забо
левания и затрудняют выбор методов лечения.

В профилактике аутосенсибилизации и лекарственной ал* 
лергии существенную роль играют ранняя диагностика и ра
циональное лечение воспалительных заболеваний, гарантиру* 
ющие предупреждение перехода процесса в хроническую 
стадию.
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Глава VI

ПРИЧИНЫ И КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ 
ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО 
САЛЬПИНГООФОРИТА

I

Обострение хронического воспаления придатков мат
ки относится к наиболее частым патологическим состояниям, 
которые приходится диагностировать и лечить акушеру-гине- 
кологу. Этот диагноз ставят обычно на основании ж алоб 
больных, а такж е некоторых данных объективного исследова
ния, сущность которых изучена недостаточно.

Д о настоящего времени понятие «обострение хронического 
воспаления придатков матки» не уточнено. По мнению'
С. К. Лесного (1957), обострение характеризуется усилением 
активности микроба-возбудителя и возникновением инфекци
онно-токсического процесса. Некоторые авторы понимают 
под обострением вновь возникающий острый воспалительный 
процесс. Считают, что обострение может протекать вяло (тор- 
пидно) или сопровождаться сильными болевыми ощущения
ми и явлениями интоксикации.

Учитывая важное научное и практическое значение данной 
проблемы, мы (В. И. Бодяжина, В. М. Стругацкий, 1974) 
решили изучить признаки обострения хронического воспале
ния придатков матки, а такж е причины его возникновения и 
некоторые аспекты патогенеза.

Известно, что выяснение сущностй патологического про
цесса определяет мышление врача и выбор лечебных и про
филактических мероприятий.

Анализ клинической картины заболевания и результатов 
специальных методов исследования проведен у 100 больных,, 
направленных из женских консультаций с диагнозом обост- 
рения хронического сальпингоофорита. Основной причиной
J66
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«обострения процесса явилось охлаждение, реже — грипп и 
другие заболевания, внутриматочные манипуляции (диагно
стическое выскабливание, зондирование и др.), физическое и 
эмоциональное напряжение, нарушение гигиены половой 
.жизни и другие неспецифические воздействия. Постоянными 
и главными признаками, на основании которых было установ
лено оСюстрение хронического воспаления, были усиление или 
возобновление болевых ощущений и ухудшение общего со
стояния.

Сильные боли внизу живота и в пояснично-крестцовой об
ласти (в основном ноющего и тянущего характера) были 
•основной жалобой всех больных. Однако характер болевых 
-ощущений и их иррадиация, а также результаты объективно* 
го  исследования позволили выявить среди обследованных 
.женщин две группы (табл. 2).

В первой группе (37 больных) выраженный болевой синд
ром возник после отсутствия болевых ощущений в течение 
.длительного времени или при редко возникающих кратковре
менных болях, быстро купирующихся лечебными мероприя
тиями на значительный срок (до 6—8 мес); характерной яви
л ась  иррадиация болей в гипогастральную область.

Во второй группе (63 больных) выраженные боли пред
ставляли собой проявление уже имевшегося в течение 2-_
Ь  лет стойкого, часто усиливающегося болевого синдрома, ко
торый в результате проведения лечебных мероприятий купи
ровался лишь на короткий срок (1—2 мес); болевые ощуще
ния иррадиировали вверх по позвоночнику, в область проек
ции солнечного сплетения, в бедра (по задней или внутрен
ней поверхности), в область ануса.

Ие- 37 больных первой группы 33 жаловались на выделе
ния из половых путей, 30 — на дизурические и диспепсические 
расстройства, особенно в период обострения заболевания.

этот пеРиод у всех больных отмечалось ухудшение состоя
ния, нарушение сна и другие расстройства, связанные преи
мущественно с болевыми ощущениями. Обострение сопро
вождалось повышением температуры до 3? §_37б°С

При пальпации передней брюшной стенки возникала болез
ненность в надлонной и (или) паховых областях У всех 
'больных были обнаружены признаки экссудации в зоне при
датков матки и выявлена значительная болезненность при 
пальпации маточных труб и яичников, а такж е при попытках 
смещения матки.
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Т а б л и ц а  i
н е к о т о р ы е  к р и т е р и и  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о и  ДИАГНОСТИКИ ДВУХ 
ВАРИАНТОВ ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО САЛЬПИНГООФОРИТА

Варианты автогене»* обопрется мболевмтя

К аш пп-лабараторпй
■оммтеяь

1

■реобмдшше пжфекяиои- 
и-тоимпеекого мвяяее 

« ■раамяшш» шрмсущнмн

ареоблдавие « и « * « # : 
а нервной системе («следе- 

iss»  реакция вжреаесеи-/ 
наго аоспалителмого 

процесс*)

Длительность заболевания 
Болевые ощущения до обе 

стрення заболевания

Анальгезирующий эффект 
терапии предшествующих 
обострений заболевания: 

антибиотики и десенсиби
лизирующие препараты 
производные салициловой 
кислоты и пиразолом  

Самочувствие больной

Трудоспособность больной

Эмоционально-невротиче
ские расстройства

Зона иррадиации болевых 
ощущений i  период обо
стрения заболевания (наи
более типичные варианты)

Секреция из половых путей 
в период обострения забо
левания 

Температура аксиллярная 
» ректальная

Боли при пальпации перед
ней брюшной стенки

В основном до 5 лет 
Отсутствуют в тече
ние длительного вре
мени или возникают 
редко в виде кратко
временных болей

Выражен
Отсутствует или вы
ражен слабо 
Ухудшение только в 
период обострения за
болевания
Понижена только в 
период обострения за
болевания
Выражены в период 
обострения заболева
ния

Гипогастральная об
ласть

Повышена

Субфебрильная 
Выше нормы 
Выражены в надлов- 
ной или (и) паховых 
областях

Более 5 лет 
Имеются в течение 
ряда лет, являются 
стойкими и часто уси
ливаются

Отсутствует 
Выражен, но являет* 
ся кратковременным 
Ухудшение в течение 
длительного времени

Понижена в течение 
длительного времени

Выражены в течение 
длительного времени» 
в период обострения 
заболевания заметно, 
прогрессируют 
Крестцово-пояснич
ный (реже — грудной) 
отдел позвоночника, 
эпигастральная об
ласть, задняя ил» 
внутренняя поверх
ность бедер, анус 
Не изменена или не
значительно повыше
на
В пределах нормы 
» » »
Не выражены или от* 
сутствуют
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Продолжение

Клшнхо-лабораторгш!
■окаантеяь

Варвавта щатжгеаеш обопрет ,'; ааболеяш&я .

ареобяадаяие вяфеюаюя- 
-> токсиадского вяшпим 

•  врванаками, присущими 
ноенаяемвю

■реяблаяате вамевеаай
а неравой еастемв («ледо
вые» реакдшГперешсвеа 

■ОГ® ЮаВаЛВТеаыЮГ* 
ароцесса)

1 9 3

Боли при глубокой пальпа
ции по ходу крупных со
судов (аорта, иижняя по
лая вена) и сопровождаю
щих нервных сплетений

Экссудативный процесс в 
придатках матки

Боли при пальпации придат
ков

Боли при смещении матки

Боли при пальпации стенок 
таза и передней поверх
ности крестца (проекция 
нервных стволов и сплете
ний)

Иррадиация болей при дву
ручном исследовании

Число лейкоцитов

Число лимфоцитов
Сдвиг нейтрофилов влево
СОЭ
С-реактивный белок
Экскреция 17-КС

Отсутствуют или вы
ражены слабо

Определяется

Выражены

Выражены значитель
но

Обычно отсутствуют

Отсутствует

Незначительно увели
чено

В пределах нормы 
Незначительный 
Умеренно повышена 
Определяется 
Повышена

Выражены сильно

Отсутствует

Выражены незначи
тельно
Отсутствуют или вы
ражены незначитель
но
Выражены у боль
шинства больных

Нередко в эпи- в ги
погастральную обла
сти, в наружные по
ловые органы, бедра, 
задний проход 
В пределах нормы 
или незначительно 
уменьшено 
Нередко увеличено 
Отсутствует 
13 пределах нормы 
Отсутствует 
Снижена

Лейкоцитоз (до 8 • 103 в I мкл), сдвиг нейтрофильной ре
акции влево не выражены, увеличение СОЭ умеренное (у 27 
больных до 20—26 мм/ч. у  4—до 26—30 мм/ч). У 34 больных 
отмечалась умеренная гипоальбуминемия (среднее содержа
ние альбуминов составило 48% общего сывороточного бел
к а ) , снижение альбумино-глобулинового коэффициента (в ос
новном за счет аз- и у-глобулинов) У 31 больной в крови был
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обнаружен С-реактивный белок ( +  и +  +  ). Из 15 женщин, 
которым определяли фагоцитарную активность лейкоцитов, у  
14 фагоцитарный показатель оказался умеренно повышенным*. 
сЗкскреция 17-КС и дегидроэпиандростерона у 32 из 37 боль
ных 5ыла выше нормы (от 12-^15 до 1,5— 1,8 мг/сут соответ
ственно) .

Исследование эндокринной функции яичников, проведен- 
ное после стихания болей, позволило выявить у 15 больных 
различные виды ее нарушения (ановуляция, гипофункция, не
полноценность функции желтого тела) при сохранном ритме* 
менструаций, причем все эти женщины страдали хроническим 
сальпингоофоритом более 3 лет. У этих же больных было* 
установлено незначительное снижение экскреции общих го
надотропинов и лютеинизирующего гормона, у остальных го
надотропная функция гипофиза была не нарушена.

Комплексная терапия в условиях стационара (антибакте
риальные, дезинтоксикационные, десенсибилизирующие,, 
анальгезирующие и другие препараты) оказалась эффектив
ной у 35 женщин, болевой синдром был купирован в течение 
7— 10 дней.

У большинства (у 51 из 63) больных второй группы дли
тельность заболевания была более 5 лет (9 лет у 4, 8 лет у 17,. 
6 7 лет у 30). У них нередко возникало обострение процесса,, 
которое характеризовалось главным образом усилением бо
лей.

Патологические выделения из половых путей имели место- 
только у 4, нарушение функции соседних органов у 57 боль
ных. Все женщины жаловались на ухудшение самочувствия, 
понижение работоспособности, многие отмечали раздражи
тельность, нарушение сна, неадекватные реакции, склонность, 
к депрессии. Все эти явления в период активации болевого» 
синдрома заметно усиливались.

При пальпации передней брюшной стенки болезненность- 
в надлонной и паховых областях у 59 больных не возникала,, 
у 4 была слабой. При глубокой пальпации у всех больных от
мечались боли по ходу крупных сосудов (аорта, нижняя по
лая вена) и сопровождающих нервных сплетений.

Характерны незначительное увеличение, уплотнение и ог
раничение подвижности придатков матки, отсутствие в этойг 
зоне экссудативного процесса. Болезненность при пальпации; 
маточных труб и яичников была незначительной, но у всех, 
исследованных появлялась выраженная болевая реакция?
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тр и  надавливании на внутренние стенки малого таза (в зоне 
расположения грушевидной и внутренней запирательной 
мышц) и на крестцовую впадину (в зоне расположения крест
цового сплетения).

При этом отмечалась иррадиация болей в область бедер, 
наружных половых органов, ануса, гипогастральную область, 
у 52 больных — в зону проекции солнечного сплетения.

Из 63 больных у 27 обострение процесса происходило на 
‘фоне лейкопении (лейкоцитов менее 4-103 в 1 мкл), у 6 ко
личество лейкоцитов колебалось в пределах 7,2—7,8-103 в 
1 мкл и сопровождалось незначительным сдвигом нейтрофиль- 
ной реакции влево. У 30 женщин количество лейкоцитов было 
в пределах нормы. СОЭ оказалась умеренно повышенной 
(20—25 мм/ч) только у 3 больных. У большинства (41) боль
ных этой группы был обнаружен лимфоцитоз (лимфоцитов 
40% и более). У 51 женщины наблюдалось небольшое повы- 
•шение содержания аг-глобулиновой фракции сыворотки кро
ви; изменения альбуминов и остальных глобулиновых ф рак
ций отсутствовали. С-реактивный белок был обнаружен в кро
ви  у 3 больных, реакция была слабоположительной. Из 15 
«больных, которым определяли фагоцитарную активность лей
коцитов, фагоцитарный показатель оказался сниженным у 13, 
у 2 находился на физиологическом уровне. У 57 больных 
экскреция 17-КС и дегидроэпинандростерона была снижена 
(от 5—8 до 0,4—0,7 мг/сут).

При исследовании функции яичников, проведенном после 
•исчезновения болевого синдрома, у 46 больных была выявле
н а  недостаточность эстрогенной и прогестероновой фаз цикла, 
и з них у 6 отмечалось отсутствие овуляции, у 7 — неполноцен
ность функции желтого тела при сохраненном ритме менст
руаций. Из этих 59 больных у 57 было обнаружено уменьше
ние экскреции общих гонадотропинов и лютеинизирующего 
«гормона со снижением его пика или монотонной экскре- 
щией.

У больных второй группы попытка применения антибакте
риальных препаратов оказалась неэффективной. Производные 
■салициловой кислоты и пиразолона оказывали заметное 
анальгезирующее действие, но оно было кратковременным. 
-Стойкое купирование болевого синдрома было достигнуто у 
£8 женщин в результате применения диадинамических токов, 
жоторые оказались неэффективными лишь у 5 больных, стра
давш их хроническим сальпингоофоритом в течение 8—9 лет.
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Анализ клинико-лабораторных данных, полученных пр» 
исследовании больных первой группы, свидетельствует о том», 
что в патогенезе обострения хронического сальпингоофорита- 
преобладают инфекционно-токсические процессы, проявляю
щиеся признаками, характерными для воспаления, включая 
экссудацию. У больных были в'Ыявлены ответные иммунобио
логические реакции, что соответствует данным литературы 
(Г. Г. Моломина, 1967; О. Я. Рябинова, 1968, и др.). По-ви- 
димому, обострение процесса у них связано с усилением пато
генных свойств возбудителя или с вторичным инфицировани
ем очага микробами, проникающими из кишечника.

Усилению инфекционно-токсических воздействий способст
вовало снижение резистентности организма под влиянием ох
лаждения и других неспецифических факторов. Имели значе
ние интеркуррентные заболевания, в том числе грипп. По мне
нию А. А. Лебедева и соавт. (1971), грипп активирует воспа
лительные заболевания стафилококковой этиологии, что отя
гощает их течение.

Однако у большинства больных хроническим воспалением 
придатков матки микробный фактор в возникновении обост^ 
рения существенной роли не играет. Результаты клинико-ла
бораторных исследований у больных второй группы указыва
ют на отсутствие признаков, характерных для воспалительной 
реакции (кроме болевого синдрома). Ответные иммунологи
ческие реакции у них были снижены, что типично для хрони
ческого сальпингоофорита в период ремиссии.

Предположение об отсутствии связи «обострения» с мик
робным фактором у многих больных хроническим сальпинго
офоритом подкрепляется данными А. Э. Мандельштама- 
(1957), Г. Ф. Мясищева (1960) и др. о том, что экссудаты и- 
ткани придатков матки при хроническом воспалении часто 
не содержат микробов не только в период ремиссии, но и во 
время обострения процесса.

По данным Г. Ф. Мясищева (1960), отсутствие роста мик
робов отмечено у 57% больных хроническим сальпингоофо
ритом, подвергшихся хирургическому лечению. М икрофлора 
не обнаружена у большинства (у 61 из 111) больных, опери
рованных по поводу воспалительных заболеваний, сопровож
давшихся нагноением. У меньшего числа больных при бак
териологическом исследовании выявлены стафилококки, 
стрептококки (чаще анаэробные), E. coli и ассоциации мик
робов из кишечника.
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Автор подчеркивает факт отсутствия микробов в экссуда
тах и тканях придатков матки, удаленных вследствие неэф
фективности консервативной терапии; гной нередко был сте
рильным у больных, оперированных в период обострения.

В. А. Голубев (1975) провел бактериологическое исследо
вание содержимого мешотчатых образований придатков мат
ки у 172 оперированных больных. Из них гнойный процесс 
был у 67, не сопровождавшийся нагноением у 88, туберкулез 
гениталий у 17 больных.

Отсутствие микробной флоры было установлено у 137 
(80%) больных, в том числе у 43 (64%) с гнойным процес
сом и у 81 (90,9%) с негнойным содержимым гидросальпинк- 
сов и тубоовариальных образований. У 20% обследованных 
обнаружена микрофлора, в которой чаще всего были эшери- 
хии (кишечная палочка), стафилококк, реже стрептококк и 
энтерококк.

А. С. Анкирская и соавт. (1971) выявили микрофлору в 
очаге воспаления у 23 из 99 больных, оперированных по пово
ду воспалительных заболеваний. У большинства больных 
(79,8%) экссудаты и ткани придатков матки были стериль
ными. Отсутствие микрофлоры отмечалось не только у опери
рованных в период ремиссии, но и у ряда больных (у 21 из 
46), которым хирургическое вмешательство было произведе
но во время обострения воспалительного процесса.

Среди выделенных культур преобладали представители 
семейства энтеробактерий (56,2% ), стафилококк выделялся в 
3 раза реже (12,5% ), так же как и гемолитический стрепто
кокк. Не исключено, что выделенные микробы представляли 
собой не первичный этиологический фактор, а вторичную ин
фекцию. Это предположение вполне допустимо, если учесть 
длительность заболевания (3— 10 лет) и применение антибак
териальных препаратов как в начале заболевания, так и во 
время его обострения.

Приведенные данные бактериологического исследования 
указывают на отсутствие микробов в очаге воспаления у 
большинства (около 80%) больных хроническим сальпинго
офоритом. Микробы нередко отсутствуют в экссудатах и тка
нях придатков матки у больных, оперированных во время 
обострения заболевания, сопровождающегося даж е нагное
нием.

В ряде случаев обострение заболевания может быть свя
зано с действием микробов, в частности условно-патогенной
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флоры, представляемой семейством энтеробактерий (А. С. Ан- 
кирская, Л. К. Савицкая, А. А. Тохиян, 1972).

Теоретически допустимо предположение, что обострение 
воспалительного процесса может быть связано с наличием в 
очаге воспаления L-форм микробов-возбудителей и их ревер
сией в исходную форму микроба. Известна возможность 
трансформации многих микробов (гонококки, стрептококк, 
стафилококк, эшерихии и др.) в L-формы, которые могут 
иметь устойчивый характер или сохранить способность пере
хода в исходную форму (Г. я. Каган и др., 1961; В. Д. Тима- 
ков и др., 1973, и др.).

Образование L-форм микробов происходит в результате 
нерационального применения антибактериальных препаратов 
и под влиянием некоторых иммунологических реакций, проис
ходящих в организме.

Вполне допустимо предположение, что L-формы, не выяв
ленные при обычных методах бактериологического исследова
ния, имеются в очаге воспаления, поддерживают его сущест
вование и обусловливают обострение процесса, если происхо
дит реверсия в исходную форму микроба. Реверсии могут спо
собствовать неспецифические факторы, снижающие защитно
приспособительные реакции организма больной.

Однако данных для подтверждения этого предположения 
очень мало. А. С. Анкирская и соавт. (1971) выделили L-фор- 
му возбудителя лишь у 1 из 21 больной, оперированной в под- 
острой стадии заболевания после проведения массивного кур
са лечения антибиотиками. L-форма при втором пассаже 
реверсировала в типичную бактериальную форму кишечной 
палочки.

Известно, что иногда в мазках из влагалища и цервикаль
ного канала не только у страдающих воспалительными забо
леваниями, но и у здоровых женщин можно обнаружить ми
коплазмы. Их роль в этиологии воспалительных заболеваний, 
особенно в патогенезе обострения сальпингоофорита, не до
казана. А. С. Анкирская и соавт. (1972) обнаружили компле- 
ментсвязывающие антитела к микоплазмам лишь в 5% сыво
роток крови больных (99 сывороток от 73 больных) хрониче
ским рецидивирующим воспалением придатков матки. При 
гнойных опухолевидных образованиях придатков матки анти
тела к микоплазмам не были выявлены ни у одной больной.

Таким образом, роль микоплазм в патогенезе рецидиви
рующего воспаления придатков матки крайне сомнительна,
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особенно при учете данных литературы о наличии микоплаз
мы и антител к ним у практически здоровых женщин.

Результаты бактериологических исследований в сопостав
лении с клиническими, гематологическими и другими данными 
позволяют считать, что признаки обострения хронического 
сальпингоофорита у многих больных не связаны с повышени
ем вирулентности дремлющей инфекции или с вторичным ин
фицированием придатков матки. Это подтверждается данны
ми литературы (А. Э. Мандельштам, 1957; В. А. Голубев, 
1975, и др.) и результатами клинико-лабораторных исследо
ваний, указывающих на отсутствие объективных проявлений 
воспалительной реакции. Это, в частности, относится к на
блюдавшимся нами (В. И. Бодяжина, В. М. Стругацкий, 
1974) больным второй группы, у которых «обострение» ха
рактеризовалось усилением или возобновлением болей и 
ухудшением самочувствия при отсутствии признаков, харак
терных для активации воспалительного процесса.

Г. П. Сахаров (1935) считает, что рецидивы хронических 
инфекционных процессов следует трактовать не в отношении 
скрытого микробизма, дающего при случае обострение, а в 
отношении развития такого дистрофического состояния тка
ней, которое определяет их высокую лабильность, легко воз
никающие реакции на раздражение (охлаждение и др.).

Отсутствие зависимости обострения от действия микробов 
относится к длительно протекающим процессам, характери
зующимся развитием склеротических и рубцово-спаечных из
менений, без признаков экссудации даже в периоды так на
зываемого обострения воспалительного заболевания.

Наиболее частая причина обострения хронического воспа
ления придатков матки — охлаждение. Механизм обострения 
его клинических проявлений вследствие охлаждения сложен и 
неоднозначен.

В зависимости от индивидуальных особенностей реагиро
вания нервной, эндокринной, иммунной и других систем, а 
такж е в связи с характером воспалительного процесса охлаж 
дение вызывает неодинаковый эффект.

Общее охлаждение снижает иммунологическую реактив
ность, в частности фагоцитарную активность нейтрофилов и 
бактерицидные свойства крови (H. Н. Аничков, 1962), В свя
зи е этим снижается сопротивляемость организма к инфек
ции и возрастают патогенные свойства микроба-возбудителя 
или вторично поселившейся микрофлоры. При наличии патоген
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ных или условно-патогенных микробов в экссудате й fRäüax; 
придатков матки охлаждение тела действительно может вы
звать обострение хронического воспалительного процесса. Од
нако охлаждение вызывает возобновление или усиление бо
лей при хроническом сальпингоофорите при отсутствии мик
робов в очаге заболевания в связи со сложными изменения
ми, возникающими в организме преимущественно рефлектор
ным путем. В результате действия холода на рецепторы кожи 
и ангиорецепторы кожных покровов возникают изменения фи
зиологических реакций и течения патологических процессов, 
в том числе заболеваний неинфекционной этиологии’

Местное охлаждение вызывает ряд общих рефлекторных 
изменений кровообращения и нервной системы, влияет на 
процессы обмена веществ и иммунологические реакции. Мест
ное охлаждение кожных покровов приводит к развитию реф
лекторной гиперемии слизистых оболочек дыхательных путей, 
нередко — к расширению кровеносных сосудов кишечника, 
преходящей альбуминурии. В связи с рефлекторным воздей
ствием на гладкую мускулатуру кишечника и мочевого пузы
ря возможно возникновение диспепсических и дизурических 
расстройств (В. Буков, Н. Алишев, 1961).

Переохлаждение ведет к спазму сосудов кожи, рецепто
ры которой имеют более низкий порог раздражения, чем ре
цепторы внутренних органов. Раздражение рецепторов ниж
них конечностей обусловливает извращение афферентной сиг
нализации в центральную нервную систему по принципу от
рицательной реперкуссии (Л. Б. Литвак, 1964, и др.).

Рефлекторные сосудистые реакции, возникающие в участ
ках тела, не подвергавшихся охлаждению, могут распростра
няться на сосудистую и нервную системы половых органов. 
В связи с изменениями в сосудистой и нервной системах та
зовых органов появляются или усиливаются болевые ощуще
ния независимо от наличия микробов в очаге хронического 
воспаления.

Рефлекторные сосудистые реакции могут вызвать усиле
ние или возникновение болей при остаточных рубцово-спаеч
ных процессах, характеризующихся отсутствием микробов. 
К. Ф. Канарейкин (1967) показал, что гемодинамические рас
стройства являются важным фактором возникновения боле
вых ощущений.

По нашим данным, у всех больных, предъявлявших ж ало
бы на боли при отсутствии признаков обострения воспали
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тельного процесса, обнаружены расстройства гемодинамики 
«органов малого таза.

При реографии были обнаружены следующие особенности 
пульсовых волн: снижение амплитуды, нерегулярность осцил
ляций, значительный полиморфизм, поликротия и расположе
ние основного дикротического зубца на вершине пульсовой 
волны, Эти данные указывают на дефицит кровоснабжения и 
неустойчивость тонуса сосудов органов малого таза.

Указанные изменения гемодинамики обусловливают раз
витие дистрофических процессов, в том числе в нервных ре
цепторах, поэтому дальнейшее ухудшение гемодинамики ор
ганов малого таза, возникающее рефлекторно под влиянием 
охлаждения кожных покровов, ведет к усилению болевых 
ощущений в связи с извращенной афферентацией в централь
ную нервную систему.

При длительном течении сальпингоофорита и повторных 
рецидивах, возникающих в связи с охлаждением, устанавли
вается условнорефлекторный механизм возникновения болей 
как главного проявления так называемого обострения воспа
лительного процесса. Если в течение первых месяцев заболе
вания рецидивы в связи с охлаждением могут быть связаны 
со снижением сопротивляемости организма к инфекции, то в 
стадии рубцово-склеротических изменений при отсутствии 
микробов в очаге бывшего воспаления несомненно значение 
условнорефлекторного компонента болевых ощущений.

Это положение основано на результатах эксперименталь
ных и клинических исследований, убеждающих в том, что при 
многократном сочетании боли с внешними раздражителями, 
последние могут превратиться в условный сигнал болевых 
ощущений (А. М. Мамедов, А. И. Шумилина, 1975, и др.). 
Любой внешний агент, оказавшийся во временных соотноше
ниях с болью, становится в той или иной мере сигналом боли 
(П. К. Анохин, 1958).

А. Т. Пшоник (1949) показал возможность возникновения 
стойкого условного рефлекса на боль у людей при многократ- 
ном^сочетании болевого раздражения с индифферентным.

Таким образом, охлаждение может вызвать болевые ощу
щения или их усиление (в сочетании с ухудшением самочув
ствия) вследствие: а) рефлекторного изменения кровообра
щения и соответствующих косвенных влияний на ангиорецеп- 
торы, нервную систему и гладкую мускулатуру органов ма
лого таза; б) условнорефлекторной реакции, установившейся
12—869 177
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в результате предшествующих сочетаний охлаждения g болью», 
характерной для инстинного обострения воспалительной ре
акции.

Охлаждение вызывает не только возникновение ответных, 
реакций в нервной и сосудистой системах, но также измене
ния в деятельности некоторых желез внутренней секреции, 
иммунокомпетентных структур, обмена веществ и др.

Известны реакции надпочечников на стрессовые ситуации» 
в том числе на охлаждение (Г. Селье. I960). Н. А. Исаченко 
(1961) показал, что охлаждение вызывает состояние напря
жения (стресс), которое сопровождается повышением функ
ции системы гипоталамус — гипофиз — надпочечники. При 
этом происходит изменение газообмена, снижается поглоще
ние кислорода тканями.

Переохлаждение сопровождается снижением экскреции 
кортикостероидов (Zimmermann, 1955), что может привести? 
к их дефициту и значительным функциональным изменениям.

Б. А. Сааков и соавт. (1969) установили, что гипотермия 
вызывает вначале усиление, а позднее — угнетение нейросек
реции в ядрах гипоталамуса, отражающееся на деятельности 
гипофиза; в соответствии с процессами, совершающимися в 
гипоталамо-гипофизарной системе, возникает двухфазное из
менение содержания 17-ОК.С и норадреналина. Первая ф аза 
охлаждения характеризуется повышением, вторая — пониже
нием содержания 17-ОК.С и норадреналина в организме.

Допустимо предположение, что в механизме возникнове
ния (усиления) болевого синдрома, диагностируемого как 
обострение хронического воспалительного процесса, известное 
значение имеет усиление аутосенсибилизации. Это возможно 
под влиянием не только инфекции, но и неспецифических раз
дражителей, к которым относится охлаждение. Это предполо
жение подтверждается тем, что у 41 из 63 наблюдавшихся на
ми больных второй группы обнаружен лимфоцитоз, являю
щийся показателем усиления процесса образования антител 
(Л. Н. Фонталин, 1967).

Аллергические реакции, гипофункция яичников и надпо
чечников, характерные для хронического сальпингоофорита, 
представляют фон, способствующий усилению изменений, воз
никающих в нервной системе органов малого таза.

Иррадиация болевых ощущений у больных второй группы 
свидетельствует о заинтересованности крестцового сплетения 
и его коротких и длинных нервов, что соответствует данным
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литературы о частом появлении при хроническом сальпинго- 
офорите симптомов инфекционно-токсического полирадикули
та (И. 3. Вельвовский и др., 1961) и невралгии тазовых нер
вов (Funck-Brentano, 1956; Bejan et al., 1969). Характер бо
левых ощущений у больных второй группы позволяет предпо
лож ить вовлечение в патологический процесс вегетативных 
-образований брюшной полости (подчревных, аортального, 
солнечного сплетений). Это подтверждает многочисленные 
данные о восходящем характере изменений в нервной систе
ме, возникающих при хроническом сальпингоофорите.

Раздражение патологически измененной сенсибилизиро
ванной нервной системы при различных механических воз
действиях также может быть причиной усиления болевых 
ощущений, которые рассматриваются как обострение воспа
лительного процесса. К такому типу относятся раздражения, 
возникающие при диагностических процедурах (диагностиче
ское выскабливание и зондирование матки, биопсия и др.), 
а также в связи с нарушениями гигиены половой жизни.

Указанные факторы могут способствовать вторичному ин
фицированию очага или усилению не полностью закончившей
ся воспалительной реакции. Однако при наличии ганглионев- 
рита, характерного для хронического воспаления придатков 
матки, непосредственно действующие механические раздраж и
тели могут вызвать усиление болевого синдрома и других на
рушений присущих «обострению», при отсутствии микробов в 
очаге бывшего воспалительного процесса. Об этом свидетель
ствуют результаты наблюдений за больными второй группы. 
Признаки, характерные для рецидива заболевания, у этих 
больных наблюдались при отсутствии проявлений усиления 
воспалительной реакции.

За счет рефлекторно-реперкуссивных влияний возможно 
нарушение функций других, значительно удаленных от пато
логического очага периферических вегетативных образований, 
которые становятся самостоятельными, вторичными центра
ми извращенной афферентной сигнализации.

Таким образом, неспецифические раздражители являются 
источником извращенной афферентной сигнализации и спо
собствуют неадекватной информации о состоянии патологи
ческого очага во внутренних половых органах (сальпингоофо- 
|РИТ и д р .) .

Повторное действие неспецифических раздражителей и во
зобновление извращенной афферентации ведут к возникнове-
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нию застойных очагов возбуждения в центральной нервной 
системе. При наличии таких очагов даже слабые раздражите
ли (охлаждение ног, физическое напряжение, переутомление 
и др.) могут вызвать сильную реакцию; подпороговые раздра
жения прорываются в высшие отделы мозга, в связи с чем 
происходит возобновление болей и других расстройств по ти
пу усиления следовых реакций. Изменения в центральной 
нервной системе возникают у больных сальпингоофоритом не- * 
редко (см. главу V). При исследовании больных второй груп
пы у них были выявлены симптомы нарушения нервной, эн
докринной (в том числе гипофункция яичников) и других 
систем, неадекватные степени локальных проявлений сальпин
гоофорита. Расстройства этих систем наблюдались при оста
точных явлениях сальпингоофорита, характеризующихся на
личием незначительного уплотнения и ограничения подвижно
сти придатков матки.

Преобладание общих реакций над локальными проявле
ниями сальпингоофорита может зависеть от функциональных 
изменений в центральной нервной системе, в области гипота
ламуса (и гипофиза), которые в течение первых месяцев 
(лет) могли быть связаны с действием микробов и их ток
синов.

В конечной стадии сальпингоофорита после исчезновения 
воспалительной реакции патологическая афферентация и из
менения в центральной нервной системе возникают в связи с 
дистрофическими изменениями рецепторного аппарата при
датков матки и ганглионевритом, развившимся вследствие 
перенесенного заболевания. Об этом свидетельствуют резуль
таты электроэнцефалографических исследований у больных с 
остаточными явлениями сальпингоофорита.

Из 63 больных второй группы у 35 наблюдалось ослабле
ние преобладающего ритма ЭЭГ, что свидетельствует об из
менении активности таламокортикальной системы и о возбуж
дении преимущественно средних и каудальных образований 
ствола мозга, прежде всего ретикулярной формации. Такая 
электроэнцефалографическая картина отмечается обычно при 
болевом синдроме (Л. П. Л аташ , 1976), что, возможно, обус
ловлено изменением афферентной сигнализации в централь
ную нервную систему из патологического очага в половых ор
ганах.

Сказанное позволяет считать, что усиление болевых ощу
щений, диагностируемое как обострение сальпингоофорита,
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происходит вследствие рефлекторно возникающих изменений 
в центральной нервной системе, гемодинамике органов мало
го таза, в иммунологической реактивности и деятельности не
которых желез внутренней секреции. Эти изменения нередко ^ 
появляются при отсутствии микробов и признаков -воспали
тельной реакции в патологическом очаге. В возникновении 
рецидивов определенную роль играют такж е процессы, проис
ходящие в органах (системах), пораженных хроническим за 
болеванием.

По Д . С. Саркисову (1975), хронические заболевания ха
рактеризуются длительным напряжением компенсаторно-при
способительных реакций и обеспечивающих их регенератор
ных процессов. Длительное напряжение компенсаторно-при
способительных реакций обеспечивается:. 1) включением в ра
боту большого числа структур (в нормальных условиях струк
туры, выполняющие какую-либо функцию, работают не одно
временно, а попеременно, число активных структур соответст
вует активности функции в данное врем я); 2) увеличением 
числа клеток и внутриклеточных структур (гипертрофия); 
3) приспособительным изменением ритма регенерации струк
тур в соответствии с частотой действия патогенного фактора.

Периодическое обострение хронических болезней обуслов
лено в основном циклическим характером течения патологи
ческих процессов. Пока ритм регенерации структур сохраняет
ся на уровне, не допускающем значительных деструктивных 
изменений, клиническая картина соответствует компенсации. 
Периодически наступающее снижение интенсивности регене
ративных процессов обусловливает появление очередного ре
цидива, вслед за которым наступает усиление регенерации 
структур и очередное относительное восстановление гомео
стаза.

В функциональном отношении рецидивы локальных вос
палительных процессов связывают с периодическим изменени
ем реактивности тканей. По данным Л. С. Салямон (1964), 
функциональное состояние тканей, подвергавшихся воспале
нию, характеризуется рядом затухающих колебаний, прежде 
чем наступит их восстановление. Повышение реактивности 
сменяется понижением, причем ф аза гипореактивности яв
ляется более продолжительной. В соответствии с изменения
ми реактивности происходит колебание чувствительности тка
ней, подвергшихся воспалению, к повторным патогенным воз
действиям. В период повышенной чувствительности случайные
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воздействия, безвредные для неизмененных тканей, могут вы
звать  рецидив признаков воспалительного процесса.

Морфологические и функциональные симптомы обостре
ния местного патологического процесса происходят, по-види- 
мому, под влиянием неблагоприятных факторов внешней сре
ды, вызывающих вначале возникновение изменений в нервной, 
сосудистой и других системах, а затем в состоянии иммуно
логической реактивности организма.

Рецидив хронического заболевания (в том числе сальпин
гоофорита) можно считать следствием совокупности измене
ний как в очаге, так и в системах, определяющих общие реак
ции организма и состояние гомеостаза.

Проведенные исследования позволяют считать, что поня
тие «обострение хронического воспаления придатков матки» 
подлежит пересмотру на основе дальнейшего детального изу
чения сущности процессов, происходящих не только в поло
вой, но и в других системах организма. Наши исследования 
свидетельствуют о неоднородности патогенеза «обострения» 
процесса, хотя основные клинические проявления (болевой 
синдром, ухудшение общего состояния и др.) бывают одина
ковыми. Обострение может быть вызвано воздействием ин- 
фекционно-токсического фактора (усиление патогенных 
свойств возбудителя, вторичное инфицирование) и тогда ха
рактеризуется наличием признаков, присущих воспалению 
1(боли, усиление очаговых изменений, повышение температуры 
тела, лейкоцитоз, повышение СОЭ, изменение соотношения 
белковых фракций и др.). Д ля этой формы обострения харак
терно появление экссудации в очаге воспаления (отечность, 
увеличение размера и болезненность придатков матки, воз
никновение мешотчатых образований и др.), связанной с воз
никающим расстройством кровообращения (дистония сосу
дов, уменьшение кровотока при наличии затруднения оттока 
крови и др.). Указанные изменения кровообращения при обо
стрении процесса возникают при сравнительно непродолжи
тельном (2—3 года) существовании воспаления, до возникно
вения склероза сосудов и значительных рубцово-спаечных из
менений. Расстройство кровообращения и экссудация, очевид
но, являются основной причиной болевых ощущений. Боли 
имеют малую зону иррадиации, они прекращаются под влия
нием антибактериальной и других видов терапии, одновремен
но с уменьшением признаков экссудации (В. А. Шкоденко, 
1970).
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Наши наблюдения показывают, что клинические признак» 
обострения у многих больных хроническим сальпингоофори
том не связаны с действием микробного фактора. Усиление 
или возобновление ранее имевшихся болевых ощущений про
исходит на фоне дефицита кровоснабжения органов малого* 
таза, без экссудации в очаге, при отсутствии других призна
ков,  ̂ характерных для обострения воспалительного процесса 
(лейкоцитоз, увеличение СОЭ, повышение температуры тела, 
и др.). Устранению болевых ощущений способствовали не ан
тибактериальные препараты, а физиотерапевтические про
цедуры, воздействующие на сосудистую, нервную и другие 
системы организма.

В патогенезе обострения болевых ощущений (основной 
симптом «обострение» хронического сальпингоофорита у 
больных данной группы) главную роль играют изменения в- 
нервной системе, а именно извращенная сигнализация в цент
ральную нервную систему из длительно существующего пато
логического очага, характеризующегося наличием процессов 
склерозирования, дистрофии, рубцевания и др.

Извращенная сигнализация из очага поступает на фоне 
сенсибилизации к охлаждению, медикаментам и собственным 
тканевым элементам (маточных труб, яичников), которая мо
жет усилить следовые реакции, оставшиеся в нервной систе
ме после активной стадии воспалительного процесса. Возмо
жен также условнорефлекторный компонент в механизме воз
никновения (усиления) болевых ощущений. Фоном, способст
вующим усилению болевого синдрома, являются сопутствую
щие эндокринные нарушения (яичники, гипофиз), а также 
наличие тазового полирадикулита и изменений в выше рас
положенных вегетативных образованиях.

Данный вариант обострения болевого синдрома наблю
дается преимущественно при большой длительности (более-
5 лет) хронического воспаления придатков матки, когда сфор
мировались значительные морфологические и функциональ
ные изменения в придатках матки, возникли нарушения в 
нервной, эндокринной, сосудистой и других системах орга
низма.

По нашему мнению (В. И. Бодяжина, В. М. Стругацкий,. 
1974), симптомокомплекс, который мы наблюдали у больных 
второй группы, следует называть не обострением хроническо
го сальпингоофорита, а хроническим сальпингоофоритом с 
невралгией тазовых нервов. Возможны и другие термины для
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обозначения данного симптомокомплекса, которые могут быть 
предложены в результате дальнейшего изучения проблемы. 
Последнее имеет большое значение для уточнения принци
пов и методов лечения обострения хронического сальпинго
офорита.

Наши данные позволяют считать, что общепринятые мето
ды лечения (включая антибактериальные препараты) показа
ны лишь при наличии признаков, указывающих на этиологи
ческую и патогенетическую роль микробного фактора.

При наличии симптомокомплекса хронического сальпинго
офорита с невралгией тазовых нервов антибактериальные 
препараты неэффективны (могут иметь отрицательное сенси
билизирующее действие), показаны физиотерапевтические ме
тоды лечения, в том числе лечебные грязи, бальнеопроцедуры 
и др., коррекция нарушений нервной, эндокринной, сосудистой 
и других систем.
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Глава VII

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ЭНДОМЕТРИЯ, ВЛАГАЛИЩА И ШЕЙКИ МАТКИ

Хронический неспецифический эндометрит

Хронический эндометрит является следствием перене
сенного острого воспаления эндометрия. Однако признаки по
следнего могут отсутствовать и воспалительный процесс с са
мого начала протекает по типу хронического заболевания.

Этиология, клиника и лечение острого эндометрита изу
чены достаточно подробно. Известно, что это заболевание ча
ще всего возникает после осложненных родов и абортов, ре
ж е — в связи с диагностическим выскабливанием эндометрия,., 
зондированием и другими манипуляциями (введение внутри- 
маточных противозачаточных средств, гистеросальпингогра- 
фия и др.). Причиной возникновения эндометрита могут быть 
распадающиеся инфицированные субмукозные миоматозные 
узлы и полипы эндометрия, а также раковый процесс. Однако- 
в указанных случаях воспалительная реакция является вто
ричной и подчинена основному заболеванию.

К осложнениям родов как к наиболее частой причине эн
дометрита относятся преждевременное и раннее излитие око
лоплодных вод, слабость родовых сил, все отклонения в те
чении акта родов, являющиеся показанием к повторному внут
реннему исследованию, кровотечения, токсикозы, заболевания 
эндокринной, сердечно-сосудистой и других систем, снижаю
щие сопротивляемость организма к инфекции. Известно, что 
возникновению послеродового эндометрита способствуют аку
шерские операции, особенно связанные с введением руки в 
полость матки (ручное обследование матки, ручное удаление 
плаценты, ее частей, поворот плода и др.).

Аборты являются причиной возникновения эндометрита не 
только в связи с возможностью занесения микробов, но также-
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«следствие возникновения условий, предрасполагающих к раз
витию инфекционного процесса. К этим условиям относятся 
травм а рецепторов и нервных сплетений, создающая патоло
гическую афферентацию в центральную нервную систему, вне
запное нарушение соотношений в эндокринной системе, воз
никающих при беременности, кровопотеря, зияние внутренне
го  зева и истмуса (барьера), что способствует восхождению 
инфекции.

Условия для возникновения эндометрита создаются не 
только при искусственных (особенно криминальных) абортах, 
но и при самопроизвольном прерывании беременности (инфи
цирование плодного яйца при истмико-цервикальной недоста
точности, неполный аборт и др.).

В возникновении эндометрита существенную роль играет 
повторное выскабливание эндометрия по поводу привычных 
абортов, а такж е с диагностической целью (дисфункциональ
ные маточные кровотечения, реже — подозрение на полипоз, 
туберкулез, рак и др.). Инфицированию эндометрия может 
способствовать длительное пребывание в матке механических 
контрацептивов.

Установлено восхождение в матку таких возбудителей эн
дометрита (и сальпингита), как гонококки, чему способству
ют кровянистые выделения после родов, абортов, во время 
менструации, являющиеся для них хорошей питательной сре
дой. Имеются сведения о проникновении в матку трихомонад. 
Не исключено восхождение гноеродной и кишечной флоры, 
особенно при наличии эндоцервицита, эрозий и истмико-цер
викальной недостаточности.

По этиологическому принципу эндометриты разделяют на 
•специфические и неспецифические. К специфическим эндомет
ритам относят туберкулез эндометрия, гонорейный эндомет
рит, а такж е поражение слизистой оболочки актиноми- 
козом.

Учение о специфических формах поражения эндометрия 
рассматривается в специальных монографиях и статьях.

Неспецифический (септический) эндометрит вызывается 
гноеродными микробами, чаще всего — стафилококком. К его 
возбудителям относятся такж е стрептококки (реже), а также, 
по-видимому, кишечная флора (эшерихии, энтерококки) и 
другие микроорганизмы.

Воспалительная реакция в эндометрии, вызванная микро
бами и их токсинами, развивается типически.
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Повреждение тканей, распространяющееся на ультра- 
структуры клеток (лизосомы, митохондрии), сопровождается 
нарушением окислительно-восстановительных процессов уча
ствующих в развитии расстройств микроциркуляции; Н ару
шение кровообращения и сосудистой проницаемости ведет к  
экссудации и лейкодиапедезу, что обусловливает возникнове
ние чаще серозно-гнойных или гнойных выделений из полости 
маткИ- Воспалительная реакция в эндометрии характеризует
ся также типическими признаками пролиферации и процесса
ми регенерации, определяющими ее окончание.

i истологически для острого эндометрита характерно нали
чие выраженной гиперемии, отека стромы, лейкоцитарных 
инфильтратов в строме, около сосудов и желез, дистрофия 
покровного и железистого эпителия (E. Н. Петрова, 1959).

В начале заболевания воспалительный процесс пораж ает 
поверхностный слой эндометрия, если микроб-возбудитель не 
обладает высокой вирулентностью. При циклическом оттор- 
жении функционального слоя пораженные ткани удаляются 
и может наступить самоизлечение воспалительного процесса 
'  • л - ь РаУДе* 1957). Процессу самоизлечения способствует 
повторное циклическое отторжение эндометрия после восста
новления менструальной функции (Schröder, 1959).

Однако подобное самоизлечение в течение одного или не- 
мног их менструальных циклов не является правилом. Обычна 
остаются островки не отторгшегося инфицированного функ
ционального слоя, из которых микробы проникают в базаль
ный слои. Развивающиися базальный эндометрит тормозит 
регенерацию функционального слоя и способствует последую
щему проникновению в этот слой микробов.

При высокой вирулентности микробов и снижении сопро
тивляемости организма к инфекции воспалительный процесс 
поражает все слои эндометрия и может распространиться на
fF ф МК р ^ 1Г Я,1оП«Р/ ЛлГ1оЮП£ИЙ к слизкстой оболочке матки (Ь. Ф. Беляева, 1964; А. В. Бартельс, 1973, и др.).

К клиническим проявлениям острого эндометоита относят
ся повышение температуры (на 3 - 4 -й  день после родов, абор- 
И Л других вмешательств), ухудшение общего состояния и 
самочувствия, субинволюция и болезненность матки (особен
но по ходу Крупных кровеносных и лимфатических сосудов) 
длительная примесь крови к выделениям (задержка регене-

^ р ^ ы ФГ р 0 Г в  дрЬНОГО “ 0Я)' изменммя “ орфологи,еской
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Однако в современных условиях указанные признаки ост
рого эндометрита могут иметь стертый характер и заболева
ние с самого начала протекает по типу хронического.

Вопросы клиники и диагностики хронического эндометри
та освещены в литературе недостаточно. Более того, некото
рые авторы ставили под сомнение существование хроническо
го неспецифического эндометрита как самостоятельной формы 
заболевания.

Сомнение основано на способности эндометрия к цикли
ческому отторжению функционального слоя, последующей 
регенерации из здоровых клеточных элементов базального 
(камбиального) слоя. Воспалительный процесс в слизистой 
оболочке матки ликвидируется чаще всего в течение 2—3 мен
струальных циклов. Однако при тяжелом течении острого эн
дометрита В. А. Покровскии (1971) наблюдал «следы» вос
паления в слизистой оболочке, а такж е хронический эндомет
рит, сопровождающийся воспалением придатков матки. По 
мнению автора, возникновению хронического эндометрита 
способствует прекращение циклических изменений в эндомет
рии после наступления менопаузы.

Изучение хронического неспецифического эндометрита 
происходило преимущественно с точки зрения выяснения мор
фологических особенностей и поисков гистологических диаг
ностических критериев.

При наличии разных оценок ряда морфологических дан
ных большинство авторов считают основными признаками 
хронического эндометрита наличие плазматических клеток 
(К. П. Улезко-Строганова, 1939; Novak, Woodruff, 1974, и др.);

По мнению E. Н. Петровой (1959) и Е. Ф. Ьеляевой 
(1964), характерными для хронического эндометрита явля
ются следующие изменения: инфильтрация стромы преимуще
ственно лимфоидными и плазматическими клетками, дистро
фические и пролиферативные изменения в эпителии желез, 
скопления круглоклеточных элементов вокруг желез и сосу
дов; возможно такж е фибробластическое превращение стро
мы эндометрия.

Chamov и Stanev (1967) считают, что для хронического 
эндометрита типичны диффузная или очаговая круглоклеточ
ная инфильтрация, наличие плазматических клеток, новооб
разование фибробластов, изменение желез (сужение в одних 
участках, расширение в других, наличие в них экссудата и 
д р .) , изменения сосудов и др.
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Установлены такж е сложные изменения в ядрах и ультра- 
структурах цитоплазмы, в частности в эндоплазматической 
сети; клетки стромы по своей структуре имеют особенности, 
свойственные фиброзной ткани (Cadena et al., 1973).

Изменения, характерные для хронического неспецифиче
ского эндометрита, наблюдаются в эндометрии женщин, поль
зующихся длительно внутриматочными противозачаточными 
средствами. К ним относятся очаговая или диффузная ин
фильтрация (полинуклеары, лимфоциты, моноциты, реже — 
плазматические клетки), отек стромы, пролиферация желези
стого эпителия и др. (Vasudeva et al., 1972; Cadena et al„ 
1973, и др.).

Применение современных методов исследования 
(Б. И. Железнов, 1970, 1971; В. И. Бодяжина, Б. И. Ж елез- 
яо®!, ^  Логинова, 1976; Б. И. Ж елезнов, H. Е. Логинова,
197/, и др.) позволило уточнить некоторые гистологические 
особенности хронического неспецифического эндометрита. Ос
новным морфологическим признаком этого заболевания явля
ются воспалительные инфильтраты, состоящие преимущест
венно из плазматических клеток и лимфоидных элементов, не
большого числа лейкоцитов (иногда в просвете желез) и ги
стиоцитов. Расположение инфильтратов чаще очаговое, во
круг желез и кровеносных сосудов, реже — диффузное. При 
люминесцентно-микроскопическом исследовании лимфоидные 
клетки имеют светло-зеленый цвет свечения ядра и тусклую 
флюоресценцию цитоплазмы. Исчезновение указанного цвета 
свечения после предварительной инкубации срезов в раство
ре рибонуклеазы свидетельствует о наличии в клетках РН К. 
•Красная флюоресценция плазматических клеток позволяет их 
выделить даже в случае, если они немногочисленны. Подоб
ная картина наблюдается у всех больных хроническим эндо
метритом.

Часто встречающимися морфологическими особенностями 
хронического неспецифического эндометрита с наиболее дли
тельным и упорным течением заболевания и выраженной кли
нической симптоматикой являются склеротические изменения 
многих спиральных артерий на различных уровнях функцио- 
«ального слоя слизистой оболочки матки, кровоизлияния и 
мелкоочаговые отложения гемосидерина. При длительном те
чении хронического воспаления возникает очаговый фиброз 
стромы (иногда захватывающий обширные участки), наличие 
лимфоидных фолликулов не только в базальном слое и в глу
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боких отделах функционального слоя, но и в поверхностных 
его частях. Нередко слизистая оболочка имеет неравномерную« 
толщину, иногда она тонкая, местами с выраженной дефор
мацией желез и неравномерным их распределением. У неко
торых больных она имеет диспластический характер, сочетает
ся с очаговой гиперплазией базального слоя, реже атрофиче- 
ски изменена.

Изменения в эндометрии типа «лимфоидных фолликулов» 
(очаговые изменения лимфоидных элементов) наблюдаются в 
строме предменструального эндометрия. Однако при отсутст
вии хронического эндометрита они локализуются в базальном 
слое и в глубоких отделах функционального слоя. При хрони
ческом эндометрите очаговые воспалительные инфильтраты, 
имеющие вид «фолликулов», располагаются не только в ба
зальном слое, но и во всех отделах функционального слоя 
слизистой оболочки и в состав их входят плазматические 
клетки, лейкоциты и гистиоциты.

Характерными признаками хронического эндометрита яв
ляются снижение чувствительности его рецепторов к дейст
вию половых гормонов и неполноценность циклических пре
вращений даже при удовлетворительном синтезе эстрогенов и 
прогестерона.

Клинические проявления хронического неспецифическоп> 
эндометрита в значительной мере обусловлены морфологиче
скими изменениями, возникающими в слизистой оболочке при 
длительном течении воспалительного процесса. Основным 
симптомом данного заболевания являются маточные кровоте
чения, чаще циклического характера, а также межменстру- 
альные кровянистые выделения. Этот симптом был отмечен 
разными авторами у 52—92% больных хроническим эндомет
ритом.

Причиной маточных кровотечений считали торможение 
процесса регенерации функционального слоя эндометрия в 
связи с поражением базального, снижение сократительной 
деятельности матки, нарушение проницаемости сосудов, а- 
такж е вторично возникшее изменение функции яичников.

Данные последних лет свидетельствуют о значительной ча
стоте маточных кровотечений у больных хроническим эндо
метритом неспеццфической этиологии (H. Е. Логинова, 1974;. 
Б. И. Ж елезнов, H. Е. Логинова, 1977).

Из 130 больных детородного возраста (34,9±0,4 года) с- 
гистологически подтвержденным диагнозом хронического эн-
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jio  метрита нарушение менструальной функции было установ- 
У 129 (99,2 /о) больных. Оно характеризовалось преиму

щественно возникновением маточных кровотечений; лишь в 
^единичных случаях наблюдались такие расстройства как оп- 
соменорея и вторичная аменорея. У 120 (92,3%) больных кро- 
вотечения носили циклический характер и протекали по типу 
гиперменореи. Кроме того, у больных наблюдались предмен- 
струальные, постменструальные и межменструальные кровя
нистые выделения, продолжавшиеся от 5 дс 10 дней. Наибо
лее частыми были жалобы на постменструальные кровяни
стые выделения (у 63,2% больных). Кровотечения имели
-ациклическии характер у 3,8% больных.

Менее ярким, но достаточно постоянным (в 92% случаев)' 
признаком заболевания является небольшое увеличение и уп
лотнение матки. Этот признак чаще наблюдается у больных, 
перенесших тяжелую форму послеродового метроэндомет- 
рит ä .

Увеличение матки отмечалось не только при бимануаль
ном исследовании, но также при гистеросальпингографеи и 
гистероскопии, которые, применялись в связи с подозрением 
на подслизистую миому матки и другие заболевания. Увели
чение полости матки было установлено у 70 из 81 больной 
хроническим эндометритом. У многих больных (89,8%) отме
чались нарушения секреторной функции, проявлявшиеся се- 
розными, серозно-гноевидными выделениями.

Хронический эндометрит не препятствует зачатию кото
рое происходит при наличии овуляции. Однако процесс им
плантации и последующее развитие зародыша и его оболочек 
тормозятся в связи с неадекватным характером циклических 
изменении в эндометрии. Хронический эндометрит ч сопутст-' 
вующие нарушения функции яичников обусловливают расст
ройства генеративной функции: бесплодие и самопроизволь-

1 ‘t числе и привычные выкидыши.
Обращает на себя внимание повышенная частота сопутст

вующих хроническому эндометриту паралогических процессов 
в половых органах и экстрагенитальных заболеваний

Особенно часто (62,3%) наблюдаются признаки хрониче
ского воспаления придатков матки — рубцово-спаечные изме-
матки BVM4a?o/Mr y’ В Т  ЧИСЛе ФиксиРованная ретрофлексия 

/ö льных были Установлены проявления вторич
ной невралгии тазовых нервов, возникшей в связи с хрониче
ским эндометритом и сальпингоофоритом. Хронический эндо
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метрит иногда сопровождается эндометриозом тела и шейки 
матки (10% ), миомой матки (44,5% ), внутриматочными си- 
нехиями (3%) и другими патологическими процессами. Воз
никновение эндометрита и синехий может быть связано с вы
скабливанием матки, несвоевременной диатермокоагуляцией 
эрозий шейки матки, а также, возможно, и с самим воспали
тельным процессом в эндометрии.

К наиболее частым сопутствующим экстрагенитальным за 
болеваниям относятся хронический тонзиллит, рецидивирую
щий гепато-холецистит, аллергия к ряду медикаментозных 
средств и пищевых продуктов, расстройства сердечно-сосуди
стой и пищеварительной систем; нередко наблюдаются веге- 
тативно-сосудистые нарушения.

Несмотря на повторные длительные кровопотери, у боль
шинства больных в морфологической картине крови и содер
жании гемоглобина изменений обнаружено не было. Ж елезо
дефицитная анемия выявлена у 7% больных. У больных были 
нормальные показатели свертывания крови. Относительная 
тромбоцитопения (до 12,6-104 в 1 мкл крови) установлена у 
единичных больных хроническим эндометритом. Равным об
разом отсутствовали изменения в показателях СОЭ и темпе
ратурной реакции.

При длительном течении хронического эндометрита у мно
гих женщин возникают нарушения эндокринной функции яич
ников. По данным H. Е. Логиновой (1974), у 21% больных 
хроническим эндометритом, несмотря на их молодой возраст, 
наблюдались ановуляторные циклы.

При наличии двухфазных циклов (у 78,5%) нередко об
наруживалось снижение эстрогенной функции (у 30,4% выра
женное, у 60,8% незначительное), укорочение второй фазы 
цикла (у 30,3% выраженное, у 55% незначительное). У боль
ных с ановуляторными циклами отмечалось умеренное сни
жение эстрогенной функции яичников.

Таким образом, для больных хроническим эндометритом 
характерны следующие клинические признаки: 1) обильные и 
длительные циклические маточные кровотечения; 2) постмен- 
струальные, реже — предменструальные и межменструальные 
(срединные) кровянистые выделения; 3) небольшое увеличе
ние матки и уплотнение ее консистенции; 4) длительный ха
рактер заболевания и наличие сопутствующих патологических 
процессов в половых органах и экстрагенитальных заболева
ний.
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К основным морфологическим признакам хронического 
эндометрита относятся воспалительные инфильтраты, состоя
щие преимущественно из плазматических клеток и лимфоид
ных элементов, а также склеротические изменения сосудов, 
фиброз стромы, наличие «лимфоидных фолликулов» во всех 
слоях эндометрия, особенно выраженные при упорном тече
нии процесса.

Таким образом, хронический эндометрит представляет со
бой самостоятельное гинекологическое заболевание, способ
ствующее нарушению менструальной и других функций поло
вой системы.

Ч а с т н ы е  в о п р о с ы  п а т о г е н е з а .  Патогенез хро
нического эндометрита и связанных с ним нарушений сложен, 
но на основании существующих научных данных можно пред
положить наличие некоторых причинно-следственных отно
шений.

Морфологические и функциональные изменения в эндомет
рии, относящиеся и к нервным рецепторам, обусловливают 
возможность патологической афферентации в структуры цент
ральной нервной системы, регулирующие деятельность гипо- 
таламо-гипофизарно-яичниковой системы. Подобный аффе
рентации способствует такж е вовлечение в патологический 
процесс нервной системы органов малого таза (вторичная 
невралгия тазовых нервов).

В результате изменений в гипоталамо-гипофизарной си
стеме происходит снижение эндокринной функции яичников 
и нередко нарушается процесс овуляции. Изменение функции 
яичников возможно такж е в результате склеротических и ди
строфических изменений в придатках матки, которые часто 
возникают при хроническом сальпингоофорите, в том числе 
при сопутствующем хроническом эндометрите. Однако сни
жение эстрогенной функции, укорочение второй фазы цикла 
и ановуляция наблюдаются у больных хроническим эндомет
ритом и при отсутствии клинических признаков воспаления 
придатков матки. Изменение функции яичников при хрониче
ском эндометрите, возможно, такж е совершается по короткой 
рефлекторной дуге, замыкающейся в пределах половых орга
нов (аксон-рефлекс).

Нарушения функции яичников, возникшие вторично, оказы
вают влияние на эндометрий. Это, в частности, относится к 
ановуляции и выраженному снижению синтеза половых гор
монов.
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Однако при хроническом неспецифическом эндометрите 
нередко наблюдается несоответствие между эндокринной 
функцией яичников и характером циклических изменений в 
слизистой оболочке матки.

При наличии двухфазных циклов у 20,6% больных секре
торного превращения эндометрия не происходит; у 70,6% 
имеются признаки функциональной неполноценности цикли
ческих превращений эндометрия, хотя гипофункция яичников 
у многих из них была нерезко выраженной; нормальное соот
ношение между содержанием половых гормонов и ответной 
реакцией эндометрия было у 8,8% больных хроническим эн
дометритом (В. И. Бодяжина, Б. И, Железнов, H. Е. Логино
ва, 1976).

Несоответствие между функцией яичников и эндометрия 
наблюдается особенно часто при тяжелом течении эндомет
рита и резко выраженных морфологических изменениях в эн
дометрии (диспластическая слизистая оболочка, склеротиче
ские и дистрофические процессы). Отсутствие адекватных 
реакций эндометрия на гормональную стимуляцию можно 
объяснить не только морфологическими изменениями в ткани 
эндометрия, но и нарушением функции рецепторов, возникаю
щим вследствие длительных патологических процессов, про
исходящих в матке при хроническом эндометрите.

По современным представлениям, реализация гормональ
ного эффекта происходит в результате комплексирования 
гормонов с рецепторными системами органов-мишеней 
(Л . С. Персианинов, С. В. Стурчак и др., 1975). Можно пред
положить, что отсутствие секреторной трансформации эндо
метрия связано не только с нарушением трофики нервных 
структур, но и с устранением действия стероидных гормонов, 
в частности прогестерона, на слизистую оболочку тела матки.

При склерозе кровеносных сосудов, происходящем при 
тяжелой форме хронического эндометрита, затрудняется об
мен между кровью и тканями, в том числе и проникновение 
гормонов к клеткам эндометрия, реагирующим на их дейст- 
1вие.

Особенности структуры и рецепции эндометрия, характер
ные для хронического воспалительного процесса, пред
ставляют основу механизма возникновения маточных крово
течений. Вследствие неполноценности трансформации эндо
метрия нарушается процесс десквамации функционального 
■слоя. Вместо 24—48 ч, характерных для нормальных циклов,
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десквамация может продолжаться несколько дней, вследст
вие чего поддерживается длительный характер выделения 
крови из обнажающихся участков базального слоя.

Гиперменорее и гиперполименорее способствует такж е за 
держка регенерации функционального слоя, обусловленная 
патологическими процессами в базальном слое, возникаю
щими при хроническом эндометрите. По-видимому, наруше
ние процессов десквамации и регенерации является основной 
причиной пост- и предменструальных кровянистых вы деле-, 
ний. Срединные (межменструальные) кровянистые выделе
ния, возможно, связаны с повышением проницаемости сосу- 
до: эндометрия в период овуляции. Такое изменение сосудов 
наблюдается в эти сроки и у здоровых женщин, но диапедез 
клеток крови клинически незаметен. У больных эндометритом 
проницаемость сосудов может достигать более высокой степе
ни или даже возможно повреждение стенок некоторых мелких 
сосудов. В связи с этим, вероятно, и появляются кровянистые 
выделения. К причинам, обусловливающим маточные крово
течения, можно отнести также снижение сократительной дея
тельности матки. Это предположение допустимо потому, что: 
а) у всех больных отмечается увеличение и уплотнение матки, 
что чаще всего связано с изменениями в миометрии, ведущи
ми к снижению его сократительной способности; б) у  больных 
в прошлом были патологические роды и аборты, они перене
сли повторные выскабливания матки и другие вмешательства, 
последствием которых часто является снижение возбудимости 
и сократительной деятельности матки.

В патогенезе хронического эндометрита микробный ф ак
тор существенной роли не играет. Полость матки у большин
ства больных микробов не содержит. По данным H. Е. Логи
новой (1974), у 74% больных хроническим эндометритом в 
секрете шеечных желез они не обнаружены или определялась 
сапрофитная флора. У остальных больных выявлены микро
организмы относящиеся к условно-патогенным (эшерихии, эн
терококки). Полость матки оказалась стерильной у 38 из 
47 больных, у 9 была обнаружена условно-патогенная фло
ра при полном отсутствии признаков обострения эндомет
рита.

Farrooki (1957) не выявил патогенной микрофлоры в мат
ке ни у одной из 81 обследованной больной хроническим эн
дометритом. У 57% больных полость матки была сторильной» 
у 43% установлены различные виды непатогенной флоры.
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Допустимо предположение, что непатогенная микрофлора 
проникает в матку при существующем хроническом эндомет
рите. Этому способствуют сопутствующий эндоцервицит и 
истмико-цервикальная недостаточность. Причиной зияния 
внутреннего зева и истмуса у больных хроническим эндомет
ритом являются перенесенные патологические роды и аку
шерские операции, хирургические вмешательства в связи с 
преждевременным прерыванием беременности, диагностиче
ское выскабливание, нередко повторное.

Микроб-возбудитель первичного воспалительного процесса 
в хронической стадии заболевания не определяется, он яв
ляется причиной возникновения эндометрита и воспалитель
ной реакции в его острой и подострой стадиях.

В хронической стадии эндометрита патологические про
цессы в слизистой оболочке являются следствием предшест
вующего действия микробов, их существование поддерживает
ся расстройством нейроэндокринной регуляции процессов, 
присущих нормальному эндометрию.

Д и а г н о с т и к а  х р о н и ч е с к о г о  э н д о м е т р и т а  
представляет известную сложность в связи с тем, что основ
ной симптом — маточное кровотечение — является общим для 
ряда гинекологических заболеваний. Распознаванию хрониче
ского эндометрита способствует детальный опрос больной и 
проведение комплекса объективных клинико-лабораторных 
методов исследования. Кроме анализа анамнестических дан
ных и результатов общепринятых клинических методов иссле
дования, распознаванию эндометрита и дифференциальной 
диагностике способствуют: а) исследование морфологической 
картины, СОЭ и показателей свертываемости крови, б) коль- 
поскопия в динамике менструального цикла, в) гистероско
пия, г) гистеросальпингография, д) исследование по тестам 
функциональной диагностики, е) гистологическое исследова
ние эндометрия.

Применение указанных методов позволяет исключить опу
холи матки (рак, саркома, миома), сопровождающиеся кро
вотечением. Принимаются во внимание анамнестические дан
ные, ациклический характер кровотечений при опухолях, ре
зультаты дополнительных методов исследования. В частности, 
для диагноза субмукозной миомы важное значение имеют ги
стерография и гистероскопия, для распознавания рака — ги
стологическое исследование (в меньшей степени рентгеноло
гические и радиоизотопные методы). Пред- и постменстру-
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альные кровянистые выделения характерны не только для 
хронического эндометрита, но такж е для эндометриоза шейки 
шатки. В данном случае основой дифференциального диагноза 
•является колытоскопия, при которой очаги эндометриоза ста- 
жовятся особенно показательными накануне менструации. 
Распознаванию помогает такж е то, что при эндометриозе 
япейки матки постменструальные кровянистые выделения на
блюдаются в 2 раза реже, чем при хроническом эндометрите 
(Л. М. Прохорова, 1968).

Маточные кровотечения при хроническом эндометрите и 
.аденомиозе матки имеют сходный характер. Однако при аде- 
«омиозе в отличие от хронического эндометрита наступает 
■анемизация больных (В. П. Баскаков, 1966). Кроме того, для 
•аденомиоза характерны альгодисменорея и изменение разме
р а  матки в зависимости от фаз менструального цикла.

В дифференциальной диагностике хронического эндомет
рита решающее значение имеет гистологическое исследование 
ткани, полученной при выскабливании матки. При этом сле
дует иметь в виду возможность диагностических ошибок, ес
л и  не учитываются некоторые гистофизиологические измене
ния неизмененного эндометрия в конце меструального цикла. 
Предменструальные изменения характеризуются диффузной 
инфильтрацией слизистой оболочки, наличием лейкоцитов с 
•примесью лимфоидных элементов, серозным пропитыванием 
<стромы с разрежением аргирофильных волокон (E. Н. Петро
ва, 1959; Novak et al., 1974), наличием в эндометрии «лимфо
идных фолликулов», которые иногда расцениваются как при
зн ак  хронического эндометрита.

При хроническом эндометрите «лимфоидные фолликулы» 
шстречаются нередко, но они локализуются во всех слоях 
(в том числе в поверхностном отделе функционального слоя) 

эндометрия, в то время как в нормальном эндометрии они 
располагаются в базальном и прилегающем к нему отдел'е 
функционального слоя (Б. И. Ж елезнов, H. Е. Логинова, 
1977).

Как указывалось выше, хронический эндометрит характе
ризуется воспалительными инфильтратами, состоящими пре
имущественно из плазматических клеток и лимфоидных эле
ментов (меньше лейкоцитов и гистиоцитов), тяжелые формы 
заболевания — склеротическими изменениями сосудов, фибро
зом стромы, диспластическим состоянием слизистой обо
лочки.
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При дифференциальной диагностике хронического эндо- 
»~JpHTa следует Учитывать морфологические изменения & 

дометрии, которые возникают после гистероскопии и гистё- 
росальпингографии. Эти изменения (лейкоцитарная инфильт* 

° Тек’ кР°воизлияния) могут усложнить распознавание
выркяйпСК0Г°  Эндометрита- в  связи с этим диагностическое 
выскабливание матки при подозрении на хронический эндо
метрит следует производить за 1 0 -1 2  дней до или после ги
стероскопии или гистеросальпингографии, а также за 5—& 
дней до наступления менструации, причем нужно учитывать 
изменения в эндометрии, наступающие накануне менструа-

Диагноз хронического эндометрита ставят на основании- 
всех данных клинико-лабораторных исследований, из которых 
гистологическое исследование эндометрия имеет весьма су
щественное значение. Лечение хронического эндометрита про-
т Г 1 ™ Й ЩИМ пР?нципам терапии хронических воспали
тельных Мболевании половых органов с учетом особенностей 
при данной локализации процесса.

Профил аитнкз хронического эндометрита связана с 
предуирсждсиисм осложнений в родах; ограничению внутрен
них исследовании, акушерских операций, особенно связанных

РУКИ В маткУ> Разумными пределами, борьбе с 
а »ортами (рациональная контрацепция), производству диаг- 
ностического выскабливания матки и других процедур по 

показаниям- в  профилактике хронического эндомет- 
Ри„а больш°е значение имеет своевременное распознавание и- 

е ение острого процесса, возникшего после родов и абортов..

Хронический неспецифический кольпит (вагинит) 
и вульвовагинит

К° льпит относится к наиболее частым гинекологиче^ 
ским заболеваниям. Хронический кольпит занимает одно
п п г ^ ВЫи М̂ СТ СР0ДИ воспалительных заболеваний половых 
органов. Возиудителями воспаления слизистой оболочки вла
галища могут быть микробы, простейшие, вирусы.

К ^редким заболеваниям относятся кольпиты неспецифи- 
ческои этиологии, возникновение которых связано с аллерги
ческими реакциями (А. А. Летучих, 1971; Borbath 196П 
действием химических, механических и других факторов. Од
нако повреждение слизистой оболочки влагалищ а и у т р а т
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способности к самоочищению обусловливают инфицирование 
«ее микробами, проникающими из внешней среды. Вскоре 
после действия механических, химических и других факторов 
в  слизистой оболочке влагалища развивается воспалительная 
.реакция и кольпит приобретает характер вторично возникше
го инфекционного процесса.

Возникновение кольпита бывает обусловлено влагалищной 
трихомонадой, грибами кандида (чаще candida alb icans), ге- 
мофильной вагинальной палочкой, вирусами и различными 
бактериями (стафилококк, стрептококк, вульгарный протей, 
синегнойная палочка, кишечная флора и др.) .

Негонококковый кольпит, возникновение которого связа
но с действием стафилококков, стрептококков, кишечной фло
ры, синегнойной палочки и других бактерий, называется неспе- 
цифическим (бактериальным). Трихомонадный, кандидозный, 
•вирусный, гонорейный кольпит относится к группе специфи
ческих. Изучению возбудителей, патогенеза, клиники и лече
ния специфических кольпитов посвящено значительное число 
исследований. Особенно это относится к воспалительным за 
болеваниям, вызванным влагалищной трихомонадой и гриба
ми кандида. В течение последних лет опубликованы иссле
дования, освещающие вопросы патогенеза, клиники и лечения 
■вирусных воспалительных заболеваний влагалищ а и шейки 
матки (А. Ф. Пухнер, В. И. Козлова, 1975, и др.). В связи с 
этим следует ограничиться упоминанием только некоторых 
данных, имеющих значение для характеристики проблемы не
специфического кольпита.

К распространенным воспалительным заболеваниям ниж- 
«его отдела половых органов относится мочеполовой трихо- 
мониаз. По данным многих авторов, его частота колеблется 
ют 17,3 до 86% к числу воспалительных заболеваний половых 
•органов. Трихомонады вегетируют в ассоциации с candida 
.albicans и с бактериями; они нередко выявляются у больных 
гонореей (Б. А. Теохаров, 1968; Г. Р. Робачевский, 1952). 
Известны половой путь заражения, симбиоз с разными мик
робами, многоочаговость трихомониаза, длительность тече
ния, контагиозность процесса, склонность к рецидивам, нали
чие сопутствующих гинекологических и общих заболеваний, 
иммунологические сдвиги, влияющие на течение и исход за 
болевания.

В современной литературе отмечены условная патоген- 
шость грибов кандида, возникновение кандидоза влагалища
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при наличии предрасполагающих факторов (эндокринные 
расстройства, гиповитаминоз, предшествующие повреждения' 
слизистой оболочки влагалищ а и др.). Важное значение в> 
патогенезе кандидоза принадлежит дисбактериозу, обуслов
ленному применением различных лекарственных веществ, осо
бенно антибиотиков. Имеются сообщения о том, что возникно
вению генитального кандидоза предрасполагают такие фак
торы, как гормонотерапия и применение противозачаточных 
средств, содержащих эстрогены и прогестерон.

Допустимо предположение, что широкое применение ле
карств и противозачаточных средств, содержащих гормоны,, 
является важной причиной сравнительно частого возникнове
ния кандидоза влагалищ а.

К негонококковым кольпитам относится воспалительный! 
процесс, вызванный гемофильной (вагинальной) палочкой. 
Однако по вопросу о патогенности этого микроба мнения раз
норечивы, так же как и о чувствительности его к антибиоти
кам. Опубликованы данные об ассоциации гемофильной ва
гинальной палочки с трихомонадами, гонококками и одновре
менно с трихомонадами и гонококками (Б. А. Теохаров, 1968). 
Возможно, патогенность гемофильной палочки проявляется в> 
условиях изменений слизистой оболочки, вызванных другими* 
микробами и факторами неинфекционной этиологии.

К заболеваниям влагалищ а (с нередким распространени
ем на шейку матки и наружные половые органы) относятся- 
патологические процессы, обусловленные действием различ
ных вирусов: герпес гениталий, остроконечные кондиломы, 
вирусная бленорея, обусловленная TRIC-вирусом (атипичный 
вирус группы пситтакоз — лимфогранулема — трахома, chla- 
midozoon oculogenitale), IV венерическая болезнь, контагиоз
ный моллюск, опоясывающий лишай (herpes zoster) и др.

Из вирусных заболеваний влагалища и шейки матки наи
более распространенными являются процессы, вызванные 
TRIC-вирусом, вирусом герпеса, и остроконечные кондиломы.

Неспецифический кольпит возникает в результате дейст
вия стафилококков, стрептококков, кишечной флоры и других 
патогенных и условно-патогенных микробов при условии со
ответствующих изменений в половой и других системах ор
ганизма. Pohunek и Budinska (1964) подчеркивают патоген
ную роль энтерококков, действие которых в значительной ме
ре связано с торможением нормальной флоры влагалищ а 
(лактобацилл).
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Существует ряд классификаций кольпитов, принципы по
строения которых отражают состояние научных исследований, 
«посвященных данной проблеме.

N ürenberger (1930) различает следующие виды кольпитов: 
1) воспалительные заболевания влагалища, вызванные бак
териями: кольпиты — гонорейный, стрептококковый, стафило
кокковый, дифтерийный; 2) не вполне выясненные формы 
»бактерийных кольпитов: переходный катар влагалища у но
ворожденных, большинство серозно-гнойных кольпитов, коль
питы при инфекционных болезнях; 3) небактериальные про
цессы, вызванные действием химических, физических и дру
гих факторов.

И. Л. Брауде и и соавт. (1957), M artius (1958) приводят 
'классификации кольпитов, основанные на этиологическом 
принципе (трихомонадный, микотический и др.) и учете од- 
шого из главных клинических проявлений — характера экссу
д ата  (кольпит серозный, серозно-гнойный, гангренозный 
и др.).

В классификациях рассматривались экзогенные и эндоген
ные причины кольпита, степень распространенности процесса, 
»острота воспалительной реакции и др.

Б. А. Теохаров (1968) представил классификацию негоно
кокковых воспалительных заболеваний гениталий по этиоло- 
тическому и эпидемиологическому признакам. Автор выде- 
.ляет три группы негонококковых воспалительных заболева
ний; I — венерические болезни (трихомониаз, вирусная хла- 
мидозойная бленорея, инфекция гемофильной вагинальной 
палочкой, кондиломатоз); II — венерические формы неполо- 
шых инфекций (генитальный кандидоз, генитальный герпес); 
III — неспецифические воспалительные процессы.

Негонококковые воспалительные заболевания влагалища 
представляют собой по данной классификации обширную 
труппу, состоящую из патологических процессов, вызванных 
различными возбудителями.

Таким образом, большинство классификаций кольпитов 
»основано на этиологическом принципе. При этом обычно учи
тываю т один из этиологических факторов — возбудитель вос
палительного процесса. Другие причины, способствующие воз- 
шикновению и развитию кольпита, упоминаются реже в связи 
*е недостаточностью научных данных по этому вопросу.

Наиболее современной является классификация А. А. Ле- 
•аучих, которая основана на этиологическом принципе, но учи
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тывает не только характер микроба-возбудителя, но и другие 
этиологические факторы.

Автор выделяет следующие виды кольпитов:
I. Инфекционные кольпиты.
A. Венерические: 1) бактериальные (сифилитический, го

норейный, обусловленный гемофильной вагинальной палоч
кой, микоплазмами); 2) вирусные (обусловленные TRIC-ви
русом, возбудителем кондиломатоза, венерической лимфогра- 
нулемы); 3) протозойные (трихомонадный).

Б. Венерические формы неполовых инфекций: 1) бактери
альные (фузоепирохетозный и др.); 2) грибковые (кандидоз- 
ны й); 3) протозойные (амебиозный); 4) вирусные (герпети
ческий) .

B. Невенерические: 1) неспецифические (бактериальный; 
стафилококковый, стрептококковый, обусловленный вульгар
ным протеем и д р .) ; 2) грибковые при неполовом заражении..

II. Неинфекционные кольпиты.
А. Химической этиологии: 1) аллергический (лекарствен

ный, бытовой, профессиональный); 2) неаллергический (ле
карственный, бытовой). Б. Механической этиологии. В. Тер
мические. Г. Обусловленные другими факторами.

Выделяя группу неинфекционных кольпитов, автор под
черкивает, что они как таковые существуют непродолжитель
ное время, обычно происходит обсеменение микробами очагов 
первичного неинфекционного воздействия.

М икрофлора содержимого влагалища больных неспецифн- 
ческим^ кольпитом варьирует в довольно широких пределах 
(Б. А. Теохаров, А. А. Летучих, 1975). Основными возбудите
лями являются патогенные стафилококки, стрептококки, про
тей, синегнойная палочка. По данным этих авторов, наиболее 
частым представителем бактериальной флоры у больных не- 
специфическим кольпитом являются стафилококки. Белый? 
стафилококк выявлен у 59,7+2,8% , золотистый — у 17,1 +  
± 1 ,6 % , желтый — у 8,3+1,2%  больных.

Значительно реже был обнаружен стрептококк (зеленя
щий —'у  8 ,8+1,2% , гемолитический— у 2 ,9+ 0 ,7% ), что не 
соответствует исследованиям прежних лет, указывающим на> 
значительную роль стрептококков в этиологии воспалитель
ных заболеваний женских половых органов.

В содержимом влагалища больных неспецифическим коль
питом часто выявляются энтерококки (27,3+1,9% ), Е. colt 
(37,1 ±  1,6%), реже — E. paracofi (3 ,1+0 ,7% ), вульгарный
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яротей (9 ,3± 1 ,2% ), синегнойная палочка (2 ,9± 0 ,7% ), недиф
ференцированные грамположительные (11,1 ± 1 ,4% ) и грам- 
отрицательные бациллы (10 ,3±1,3% ). Бактерии не выделены 
только у 3,1 ±0,7%  больных неспецифическим кольпитом. Д о
пустимо предположение, что воспалительный процесс у них 
поддерживается L-формами микробов или микоплазмами, вы
явление которых представляет известную сложность.

Значительное большинство штаммов бактерий, выделен
ных из влагалища больных кольпитом, обладает полной рези
стентностью или малой чувствительностью к пенициллину, 
стрептомицину, левомицетину, тетрациклину, мономицину, 
эритромицину.

У здоровых женщин в содержимом влагалищ а нередко 
(У 53%) выявлялись стафилококки, стрептококки, энтерокок
ки и другие микробы, но большинство из них были высокочув
ствительны к указанным антибиотикам.

По данным А. А. Летучих и Д . Л. Трифоновой (1969), па
тогенные виды золотистого стафилококка, вульгарного про
тея, синегнойной палочки, гемолитического стрептококка (ре
ж е зеленящего стрептококка) играют несомненную роль в 
этиологии неспецифического кольпита и могут рассматривать
ся как возбудители воспалительного процесса.

Белый стафилококк и энтерококк в ассоциации с недиффе
ренцированными грамположительными и грамотрицательны- 
ми палочками могут участвовать в возникновении неспецифи
ческого кольпита.

Установлена зависимость между степенью патогенности 
микробных штаммов и характером воспалительного процесса. 
Патогенные виды золотистого стафилококка, вульгарного 
протея и синегнойной палочки обнаружены у больных с рез
ко выраженными клиническими признаками кольпита.

Кроме неспецифической смешанной микрофлоры, прису
щей неспецифическому кольпиту, установлено наличие микро
бов при кольпитах, вызванных влагалищной трихомонадой, 
грибами кандида, гонококками, гемофильной вагинальной па
лочкой. Бактерии не выявлялись при кольпитах вирусной 
этиологии, в частности вызванных TRIC-вирусом.

Микробы-возбудители являются основным, но не единст
венным этиологическим фактором неспецифического кольпи
та. Возникновению воспалительного процесса способствуют 
яричины, обусловливающие нарушение барьерной функции 
влагалищ а, ее способность к «самоочищению». Известно, что
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оно связано с синтезом гликогена в клетках эпителия влага
лища и последующим превращением его в молочную кислоту 
под влиянием ферментов. Кислая реакция задерживает рост 
микробов (в том числе и патогенных), проникающих во вла
галище, не оказывая отрицательного влияния на нормальную* 
флору и слизистую оболочку. Синтез гликогена в эпителиаль
ном покрове происходит под влиянием гормонов яичников», 
поэтому процесс «самоочищения» в значительной мере зави
сит от функционального состояния половых желез.

В связи с указанными функциональными особенностями* 
половой системы у здоровых женщин зрелого возраста коль
пит и вульвовагинит возникают реже, чем у лиц преклонного* 
возраста.

Вульвовагинит развивается и у детей, чаще всего в возра
сте 3—8 лет, до начала гормональной активности яичниковз 
(А. М. Королева, Я. Я- Тарасевич, 1969; H. Т. Туманян, 1973). 
В этом возрасте покровы вульвы и слизистая оболочка вла
галища рыхлые, нежные, ранимые, содержимое влагалища^ 
имеет щелочную реакцию, эпителий гликогена не содержит. 
Проникновение патогенных микробов нередко ведет к возник
новению вульвовагинита, особенно при наличии предраспола
гающих факторов. В препубертатном и пубертатном возрасте- 
вульвовагинит у девочек возникает значительно реже, что* 
связано с повышением эндокринной функции яичников, уси
лением синтеза гликогена в слизистой оболочке влагалища № 
ферментных процессов, определяющих физиологическую сте
пень кислотности содержимого влагалища.

Вульвовагинит составляет около 65% всех заболеваний» 
половых органов в детском возрасте. Его возникновению спо
собствуют нарушения правил личной гигиены. Вследствие- 
анатомо-физиологических особенностей вульвы и влагалища;- 
(нежность и ранимость тканей, щелочная реакция и др.) па
тогенные микробы могут вызывать воспалительный процесс- 
без имеющихся повреждений, являющихся входными ворота
ми. Однако термические, механические (трение одеждой,, 
инородное тело, расчесы при проникновении остриц и др.)* 
заметно ускоряют возникновение воспалительного про
цесса.

Условиями, способствующими появлению и длительному 
течению вульвовагинита у детей, являются инфекционно-ток
сические процессы, а такж е иммунологические нарушениям 
снижающие сопротивляемость организма.
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Вульвовагиниту предшествуют или сопутствуют общие ин
фекционные заболевания (корь, скарлатина, ревматическая 
атака и др.), пиелонефрит, тонзиллит, гайморит и другие оча
ги инфекции. Особенно отчетлива связь данного заболевания 
с длительно существующими очагами инфекционно-токсиче
ских воздействий (гайморит, пиелонефрит), а такж е с экссу
дативным диатезом. Особенности имммунологических реак
ций и обмена веществ, присущие экссудативному диатезу, 
представляют собой условия, особенно благоприятствующие 
возникновению вульвовагинита. Предрасполагающими факто
рами являются такж е ожирение, тиреотоксикоз и другие эн
докринные нарушения.

Проникновение остриц способствует началу вульвовагини
та не только вследствие возникновения зуда и расчесов, но и 
потому, что вместе с ними в половые органы проникает пато
генная флора из кишечника. Энтеробиоз в этиологии вульво
вагинита у детей имеет немаловажное значение, реже это за 
болевание обусловлено проникновением в половые пути ино
родных тел.

У взрослых женщин кольпит чаще возникает при наличии 
входных ворот: а) повреждений (даже мельчайших и неза
метных) кожи вульвы и слизистой оболочки влагалища (тре
щины, ссадины, расчесы, экскориации вследствие половых 
эксцессов и др.). б) изменений, связанных с действием тер
мических и химических факторов, в) опрелостью наружных 
половых органов. Имеют значение изменения, возникающие 
под влиянием выделений из шейки матки (эндоцервицит, рас
падающиеся опухоли, полипы) и мочи при наличии мочеполо
вых свищей.

Без наличия входных ворот может возникнуть кольпит у 
беременных и пожилых женщин в связи с изменениями в сли
зистой оболочке влагалища, характерными для беременности 
и старческого возраста. Заболевание возникает при наруше
нии гигиенических условий, при случайных половых связях
и др. ,

У женщин зрелого возраста, как и у детей, проявлению 
кольпита и вульвовагинита способствуют сопутствующие хро
нические инфекционные заболевания (тонзиллит, гайморит, 
пиелонефрит, аднексит и др.), болезни и функциональные на
рушения органов пищеварения, сердечно-сосудистой и других 
систем, снижающие защитно-приспособительные реакции и 
сопротивляемость организма.
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Заслуживаю т внимания данные А. А. Летучих (1975) о 
'частоте экстрагенитальных заболеваний (у 73,1%) и наруше
ний функции яичников (у 54,7%) у больных кольпитом. Н е
специфический кольпит часто сопровождается хроническими 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта и печени 
<41,9%), носоглотки, мочевыводящих путей, нарушениями эн
докринной и нервной систем. Нарушение функции яичников 
особенно часто возникает у больных кольпитом при наличии 
сопутствующих заболеваний. Преобладающим клиническим 
признаком является гипоменструальный синдром. Отмечается 
такж е уменьшение экскреции 17-ОКС и 17-К.С, что свидетель
ствует о понижении функции коры надпочечников.

Из всего сказанного видно, что при хроническом кольпите 
имеются условия, способствующие снижению сопротивляемо
сти организма к инфекции. Этот фактор определяет длитель
ность течения кольпита.

В патогенезе кольпита особо важное значение имеет сни
жение функции яичников, что определяет торможение процес
са синтеза гликогена в эпителии слизистой оболочки влага
лища. Уменьшение содержания гликогена и возрастание ак
тивности амилазы зависят от характера нарушения функции 
яичников, стадии воспалительного процесса, степени патоген
ности микроба-возбудителя. Снижение содержания гликогена 
значительно при выраженной гипофункции яичников, в острой 
и подострой стадиях кольпита и высокой патогенности возбу
дителя (А. А. Летучих, 1975).

Возникающее в связи с гипофункцией яичников снижение 
синтеза гликогена и активности ферментов его расщепления 
в дальнейшем поддерживается морфофункциональными из
менениями в слизистой оболочке влагалищ а в связи с возник
шим воспалительным процессом.

Воспалительная реакция при кольпите развивается пре
имущественно в субэпителиальной сосудистой и соединитель
ной ткани (Lax, 1956); при выраженном процессе она может 
распространиться на мышечный слой. Воспалительная реак
ция развивается типически. В результате действия патоген
ных факторов возникает альтерация клеток, расстройство 
микроциркуляции, экссудация, лейкодиапедез с образованием 
воспалительных инфильтратов, последующее развитие про
цессов пролиферации и регенерации. Признаки воспалитель
ной реакции проявляются в различной степени, в зависимости 
от патогенности возбудителя, иммунологических и других за
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щитно-приспособительных реакций организма, а такж е от 
стадии воспалительного процесса.

Воспалительная реакция чаще бывает диффузной (реже • 
очаговой), нередко распространяется на влагалищную часть 
шейки матки и на область вульвы. Гиперемия и экссудация 
особенно значительно выражены в острой стадии кольпита и 
менее характерны для хронического процесса. Альтерация 
осуществляется не только на тканевом и клеточном уровне,, 
она распространяется на ультраструктуры клеток слизистой 
оболочки влагалища. Происходит повреждение митохондрий, 
лизосом и других цитоплазматических структур, определяю
щих ферментативные процессы, в частности характер обмена 
углеводов.

В подострой стадии неспецифического кольпита наблю
дается снижение активности лактатдегидрогеназы и глютамат- 
дегидрогеназы и повышение активности глюкозо-6-фосфатде- 
гидрогеназы; в хронической стадии заболевания снижается 
активность всех указанных ферментов, что тормозит регене
ративные процессы (А. А. Летучих, 1975). Наряду с этим за 
медляется восстановление синтеза гликогена и его расщепле
ния до молочной кислоты, что необходимо для осуществле
ния барьерной функции влагалища.

Все указанные изменения, возникшие в связи с воспали
тельным процессом, обусловливают переход кольпита в хрони
ческую форму заболевания и длительное его течение. Хрониче* 
скак стадия кольпита поддерживается такж е сопутствующими 
патологическими процессами в половых органах. Кроме гипо
функции яичников и ановуляции, у больных кольпитом наблю
даются эндоцервицит, псевдоэрозия шейки матки, хронический 
эндометрит и сальпингоофорит, вульвит, миома матки. Иног
да выявляются кисты и кистомы яичников, эндометриоз.

Указанные гинекологические заболевания отягощают тече
ние кольпита потому, что они влияют на характер защитно- 
приспособительных реакций организма, нередко угнетают дея
тельность яичников и других желез внутренней секреции, что 
задерживает процессы регенерации и восстановления функции 
слизистой оболочки влагалища.

Имеют значение изменения афферентной сигнализации, 
связанные с распространением дистрофических процессов на 
рецепторы, что нередко возникает при хроническом сальпин- 
гоофорите, псевдоэрозии и других патологических процессах, 
сопутствующих хроническому кольпиту.
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Известна не только длительность течения хронического не- 
специфического кольпита, но и повышенная частота рециди
вов заболевания. В патогенезе последних, кроме повторного 
воздействия инфекции и других повреждающих факторов, су
щественную роль играет обострение сопутствующих заболева
ний и связанное с ним снижение защитных сил организма. 
Наблюдается такж е зависимость рецидивов кольпита от уси
ления аллергических реакций, в том числе обусловленных 
применением лекарств и воздействием других химических сое
динений. Установлено повышение частоты обострения вульво
вагинита у детей в период усиления проявлений экссудатив
ного диатеза, а такж е тонзиллита и пиелонефрита, которые 
нередко сопровождаются аллергическими реакциями.

Таким образом, патогенез хронического неспецифического 
кольпита является достаточно сложным.. Развитию заболева
ния и длительности его течения способствуют изменения в 
различных системах организма, вследствие имеющихся сопут
ствующих заболеваний.

Такая концепция патогенеза определяет принципы лече
ния хронического кольпита, сущность которых сводится к со
четанию местных терапевтических воздействий с лечением со
путствующих заболеваний и коррекцией нарушенной функции 
яичников.

К л и н и ч е с к и е  проявления неспецифического кольпита 
зависят от стадии воспалительного процесса, наличия сопут
ствующих заболеваний и особенностей функции яичников.

Симптомы кольпита особенно значительно выражены в 
острой стадии заболевания при наличии сопутствующих гине
кологических и экстрагенитальных заболеваний.

Основным признаком кольпита являются патологические 
выделения из половых путей (бели). Этот симптом характе
рен для острой и хронической стадии кольпита. Выделения 
могут быть умеренными или обильными, серозными или гное
видными, что зависит от примеси лейкоцитов к экссудату. 
Выделения обычно имеют нейтральную или щелочную ре
акцию, что благоприятствует размножению патогенной 
флоры.

Нередко больные жалуются на усиление болевых ощуще
ний при ходьбе, на зуд и жжение, усиливающиеся при мочеис
пускании. Эти жалобы обычно возникают при распростране
нии воспалительного процесса на область вульвы. В острой 
стадии заболевания иногда появляется ощущение боли в об-
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ласти влагалища, внизу живота, отмечается иррадиация бо
лей в крестцово-поясничную область. Кроме дизурических 
явлений, больные нередко отмечают наличие диспепсических 
расстройств, главным образом запоров. В хронической стадии 
гиперемия и экссудация уменьшаются, боли стихают. Преоб
ладаю т жалобы на выделения из половых путей, нередко — 
ощущение зуда. J

У некоторых больных заболевание протекает в стертой 
форме или бессимптомно даже в начальной стадии заболева
ния. Лишь при исследовании обнаруживают патологические 
выделения, которых больная не замечает, и слабо выражен
ные признаки воспалительной реакции, заметные при кольпо- 
скопии. Такое течение бактериального неспецифического вуль
вовагинита характерно для больных детей, У большинства 
детей заболевание начинается незаметно, течение его дли
тельное, признаки воспалительного процесса выражены не
резко. У девочек в хронической стадии заболевания могут 
возникать синехии (сращения) в тех отделах вульвы, в кото
рых были дефекты эпителия. Синехии чаще всего возникают 
в области половых губ, они обычно бывают рыхлые и легко 
устраняются. Редко происходит значительное поражение сли
зистой оболочки влагалища (дифтерия) с последующим об
разованием стеноза или атрезии.

Кольпит нередко является причиной нарушения половой 
функции. Это связано не только с болевыми ощущениями при 
половых сношениях, но и со снижением эндокринной функции 
яичников. Снижение полового чувства и возникновение болей 
при половом сношении могут быть не только при наличии вы
раженной воспалительной реакции, характерной для острой 
стадии заболевания, но такж е при дистрофических и атрофи
ческих процессах, наблюдающихся при хроническом неспеци
фическом кольпите.

Неспецифический хронический кольпит нередко сопровож
дается нарушением менструальной функции, которое харак
теризуется гипоолигоменореей, реже — дисфункциональным 
маточным кровотечением. Нередко отмечается альгодисмено- 
рея. Нарушения менструальной функции обычно возникают 
вследствие сопутствующих общих и гинекологических заболе
ваний, влияющих на функцию яичников и систему нейроэндо
кринной регуляции деятельности половых желез. Особое зна
чение имеют хронический сальпингоофорит и проявления ге
нитального инфантилизма.
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У многих больных хроническим кольпитом возникают на
рушения репродуктивной функции: вторичное бесплодие и са
мопроизвольные выкидиши.

Основными причинами бесплодия, по-видимому, являются 
ановуляция и гипофункция яичников, связанные с сопутст
вующими заболеваниями. Однако не исключено снижение 
жизнедеятельности сперматозоидов под влиянием патологи
ческих выделений, характерных не только для острой, но и 
для хронической стадии кольпита.

При кольпите могут быть самопроизвольные выкидыши 
при наличии истмико-цервикальной недостаточности, ведущей 
к проникновению микробов из влагалища в матку и инфици
рованию плодного яйца.

Течение хронического кольпита является длительным, оно 
характеризуется наличием рецидивов, возникающих вследст
вие ряда причин. К ним относятся обострение сопутствующих 
заболеваний и аллергических реакций и усиление нейроэндо
кринных расстройств, нарушение гигиены половой жизни, не
рациональное применение противозачаточных средств, непо
казанные спринцевания влагалищ а и другие факторы.

Р а с п о з н а в а н и е  к о л ь п и т а  и в у л ь в о в а г и н и т а  
не представляет затруднений. Основой диагностики являются 
данные анамнеза, учет жалоб и применение известных и до
ступных методов исследования. Производят тщательный ос
мотр вульвы и исследование влагалища при помощи зеркал. 
Предпочтительно использовать ложкообразное зеркало с 
подъемником, позволяющее осмотреть своды и все стенки 
влагалищ а. Д ля осмотра стенок влагалища и его содержимо
го у детей используют вагиноскоп, снабженный осветитель
ным прибором. При этом выявляют признаки воспалительной 
реакции, а также инородные тела, случайно попавшие во вла
галище. При исследовании с помощью зеркал отчетливо вы
являют гиперемию слизистой оболочки влагалища, отечность 
складок, иногда — мелкие кровоизлияния. На гиперемирован- 
ной слизистой оболочке видны серозно-гнойные или гнойные 
выделения. Эти признаки особенно характерны для острого 
кольпита.

При тяжелом течении кольпита могут возникать дефекты 
эпителия вследствие его дистрофии и десквамации. Эти участ
ки имеют ярко-красный цвет и неправильную форму (colpitis 
m aculosa). Иногда в таких участках в результате инфильтра
ции сосочкового слоя образуются точечные возвышения |ин
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фильтраты), продолжающие существовать в хронической ста
дии кольпита (colpitis g ranu laris). Эти изменения наблюда
ются у больных зрелого и преклонного возраста.

В хронической стадии заболевания гиперемия бывает уме
ренной или незначительной, количество выделений умень
шается. При вульвите воспалительный процесс нередко рас
пространяется на отдел слизистой оболочки уретры, примы
кающий к наружному отверстию, а такж е на внутреннюю по
верхность бедер (особенно у тучных женщ ин).

Более отчетливо признаки воспаления распознаются при 
кольпоскопии. Кольпоскопическая картина острого неспеци
фического кольпита характеризуется наличием диффузной 
гиперемии слизистой оболочки влагалища и влагалищной ча
сти шейки матки, точечных кровоизлияний, отечностью тка
ней. Видны также очаговые инфильтраты ярко-красного цве
та, немного возвышающиеся над остальной поверхностью 
слизистой оболочки.

В хронической стадии заболевания кольпоскопия позво
ляет выявить умеренные признаки воспалительной реакции, 
очаговой или диффузной гиперемии. Отчетливо видны ин
фильтраты сосочкового слоя слизистой оболочки, покрытые 
истонченным слоем эпителия или лишенным последнего вслед
ствие дистрофии и десквамации.

Кольпоскопия имеет важное значение не только для диаг
ностики кольпита, но и для контроля эффективности прово
димой терапии.

При проведении дифференциальной диагностики известное 
значение имеют анамнестические данные и некоторые клини
ческие особенности. Важны указания на контагиозность про
цесса и половой путь заражения, характерные для венериче
ских заболеваний, но не типичные для неспецифического 
кольпита; пенистый характер выделений, наблюдающихся при 
трихомониазе; беловатый цвет и неприятный запах выделе
ний при кандидозе влагалища; наличие мелких пузырьков и 
язвочек, образующихся при генитальном герпесе. Не вызывает 
особых затруднений дифференциальный диагноз между кан- 
дидозом и неспецифическим кольпитом. Д ля хламидозой- 
ной бленореи (TRIC-вирус, вирусные урогенитальные инфек
ции, chlamidozoon urogenitale) и других вирусных заболева
ний характерно отсутствие патогенной микробной флоры.

Однако диагноз уточняется в результате бактериологиче
ских, а при необходимости вирусологических исследований.
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Характер процесса становится ясным после обнаружения па
тогенных штаммов микробов, вызывающих неспецифичёский 
воспалительный процесс, после исключения трихомониаза, 
кандидоза и других специфических процессов. Исключается 
такж е наличие гельминтоза, особенно у больных детей.

Хронический неспецифический
цервицит и псевдоэрозия шейки матки

Х р о н и ч е с к и й  н е с п е ц и ф и ч е с к и й  ц е р в и 
ц и т  обычно сопутствует другим воспалительным заболевани
ям половой системы. Он часто наблюдается у больных хрони
ческим кольпитом и воспалительными заболеваниями верхних 
отделов половой системы. Воспалительный процесс вначале 
развивается в слизистой оболочке цервикального канала или 
в области слизистой оболочки, покрывающей поверхность 
влагалищной части шейки матки, а затем переходит на соеди
нительнотканные и мышечные элементы шейки матки. При 
-наличии повреждений (роды, аборты и др.) микробы прони
кают в ткани шейки матки и обусловливают возникновение 
цервицита одновременно с эндоцервицитом и воспалением 
слизистой оболочки, покрывающей влагалищную часть шейки 
матки.

Специфические воспалительные заболевания шейки матки 
могут возникать без предшествующих повреждений (входные 
ворота). Известно, что гонококки поражают неповрежденную 
слизистую оболочку цервикального канала, покрытую нежным 
цилиндрическим эпителием. Процесс вначале локализуется в 
области покровного эпителия, затем переходит на эпителий 
желез и вызывает воспалительную реакцию в строме слизи
стой оболочки. Переход на соединительнотканные и мышеч
ные элементы шейки матки для гонореи нехарактерен.

Наличие входных ворот не является обязательным усло
вием для таких патологических процессов, как герпес, тубер
кулез, сифилис и других специфических заболеваний шейки 
матки. Не установлена роль входных ворот при возникнове- 
нии^цервицитов, связанных с вирусной урогенитальной инфек
цией. Возможно, что указанные вирусные процессы поддержи
вают постгонорейные воспалительные заболевания шейки 
матки и уретры (Б. А. Теохаров, 1967; А. Ф. Пухнер и др.,
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Неспецифический цервицит обычно развивается вследст
вие внедрения микробов (стафилококки, стрептококки, кишеч
ная флора и др.) через повреждения, возникающие во время* 
родов, расширении канала шейки матки при производстве 
абортов, диагностическом выскабливании и других манипуля
циях. При этом воспалительная реакция возникает как в стро
ме мышечного слоя, так и в эпителиальном покрове. В разви
тии цервицита и переходе его в хроническое состояние важ 
ную роль играет хронический эндоцервицит.

Воспалительная реакция слизистой оболочки цервикаль
ного канала характеризуется тем, что вначале повреждается- 
покровный эпителий, преимущественно в области входных во
рот. В дальнейшем в процесс вовлекаются железистый эпите
лий и строма слизистой оболочки, в которой развиваются со
судистые реакции (гиперемия, экссудация, лейкодиапедез), 
что ведет к образованию инфильтратов. Воспалительная ре
акция развивается и в строме мышечной оболочки, особенно» 
в областях, прилегающих к разрывам (входным воротам).

И. Л. Брауде и соавт. (1964) указывают, что цервицит, 
связанный с разрывами шейки матки, чаще минует острую-’ 
фазу и протекает в подострой или хронической форме.

В хронической стадии цервицита в инфильтратах преобла
дают плазматические клетки, происходит гипертрофия стро- 
мы, образование рубцов. Рубцы, образующиеся в области по
врежденных циркулярных мышц наружного зева, обуслов
ливают его деформацию и возникновение эктропиона. Нефи- 
зиологическое состояние тканей в области эктропиона приво
дит к повышенной секреции желез слизистой оболочки церви
кального канала и к хронической воспалительной реакции. 
Хронический воспалительный процесс в слизистой оболочке 
цервикального канала и строме шейки матки поддерживается* 
тем, что: 1) эндоцервикс соприкасается с несвойственной ему 
кислой средой влагалища, 2) в результате эктропиона в цер
викальный канал беспрепятственно проникают микробы из 
влагалища, 3) вследствие патологической секреции желез 
слизистой оболочки цервикального канала секрет ее утрачи
вает бактерицидность.

В связи с изменениями, характерными для хронического- 
цервицита, шейка матки утрачивает эластичность, она приоб
ретает плотную консистенцию, нередко гипертрофируется, в 
связи с образованием рубцов возникают деформации. У боль
ных хроническим эндоцервицитом и цервицитом часто обра-
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■зуется псевдоэрозия шейки матки, а также ovula Nabothi, в 
которых могут длительно существовать микробы.

Образование рубцов в области поврежденных мышечных 
элементов, окружающих внутренний зев и истмус, ведет к об
разованию истмико-цервикальной недостаточности. В свою 
•очередь она способствует проникновению инфекции, длитель
ному течению эндоцервицита и цервицита.

Цервицит может развиться при кольпите вследствие рас- 
прос гранения воспалительного процесса per continuitatem  на 
слизистую оболочку влагалищной части шейки матки. Подоб
ные условия возникают цри неспецифичеоком, трихомонадном 
кольпите и воспалении влагалищ а, вызванном вирусами. Кли
нические наблюдения, подкрепленные кольпос'копией, указы
вают на повышенную частоту возникновения цервицита при 
кольпите. По данным Е. Я. Брежневой (1969), из 70 больных 
трихомонадным кольпитом, цервицит при кольпоскопии был 
обнаружен у 50 больных. Воспалительная реакция характе
ризовалась гиперемией, склонностью к образованию кровоиз
лияний, наличием перикапиллярных инфильтратов; нередко 
наблюдалось образование псевдоэрозии шейки матки.

Р а с п о з н а в а н и е  цервицита не представляет трудно
стей. I '; остой осмотр позволяет определить основные призна
ки хронического цервицита и эндоцервицита. Отмечается бо
лее заметное утолщение (гипертрофия) шейки матки, повы
шенное количество мутноватой слизи, выделяющейся из цер
викального канала, наличие эктропиона, ovula Nabothi или 
псевдоэрозии вокруг наружного зева. Гиперемия в хрониче
ской стадии заболевания может быть незаметной, расширение 
сосудов выявляется при кольпоскопии. С помощью этого ме
тода удается обнаружить инфильтраты, располагающиеся во
круг сосудов и желез видимой части (эктропион) слизистой 
оболочки цервикального канала.

Более сложным является исключение специфических про
цессов. Ознакомление с анамнезом, осмотр и кольпоскопия 
позволяет у большинства больных исключить туберкулез, си
филис, герпес и другие специфические процессы. При необ
ходимости применяются дополнительные методы диагностики 
(биопсия, серологические, бактериологические, вирусологиче
ские методы исследования).

При наличии хронического эндоцервицита возникает не
обходимость в проведении специальных методов исследования 
с целью выявления (исключения) хронической гонореи. Учи
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тывая трудность выявления возбудителя в хронической ста<- 
дии заболевания, особенно после лечения антибиотиками, не
обходимо применение бактериологического исследования 
после проведения методов провокации; при этом наиболее 
надежен культуральный метод выявления гонококков. З а 
служивают внимания данные о возможности присоединения 
урогенитальной вирусной инфекции к постгонорейному про
цессу.

Цервицит, обусловленный внедрением указанного вируса, 
не имеет патогномоничных клинических признаков. Клиниче
ские проявления цервицита вирусной этиологии не отличают
ся от признаков, характерных для неспецифического цервици
та. Характерным является скудная бактериальная флора при 
отсутствии патогенных микроорганизмов в секрете церви
кального канала (Н. Ф. Пухнер, В. И. Козлова, 1975). И зве
стное диагностическое значение имеют сопутствующие церви- 
циту уретрит и конъюнктивит, которые характерны для вирус
ной урогенитальной инфекции. При наличии указанных при
знаков проводят вирусологические исследования. Д ля неспе- 
цифическош эндоцервицита и цервицита, кроме указанных 
клинических признаков, характерно наличие микрофлоры, в 
частности стафилококков, энтерококков, эшерихий и др.

Профилактика неспецифического цервицита состоит в бе
режном отношении к тканям шейки матки при проведении 
родов, абортов, диагностических манипуляций, тщательном 
восстановлении ее целости при возникновении разрывов, ле
чении кольпита, эндоцервицита и воспалительных заболева- 
ний матки и придатков.

Л е ч е н и е  цервицита проводят наряду с терапией кольпи- 
та, эндоцервицита и других воспалительных заболеваний по
ловых органов.

Псевдоэрозия влагалищной части шейки матки. Псевдо- 
эрозия («эрозия») шейки матки относится к частым гинеко
логическим заболеваниям; она наблюдается у 10— 12% гине
кологических больных, обращающихся к врачу, а такж е не
редко выявляется при профилактических осмотрах у женщин» 
которые считают себя здоровыми.

Псевдоэрозия вызывает большой интерес не только вслед
ствие частого возникновения и недостаточной эффективности 
существующих методов лечения, а такж е потому, что многие 
авторы относят псевдоэрозию к предопухолевым заболевани
ям. Опубликованы многочисленные исследования, посвящен-
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-ные выяснению этиологии, патогенеза, а главное, методам ле
чения псевдоэрозии.

Детально изучались гистологические, гистохимические, ци
тологические особенности псевдоэрозии, процессы ее разви
тия и заживления, возникновение изменений, опасных в отно
шении малигнизации. Несмотря на это, по ряду теоретических 
и практических вопросов данной проблемы отсутствует един
ство взглядов. Более того, существуют противоречия в отно
шении сущности некоторых процессов, происходящих в псев
доэрозии, в оценке методов лечения и риска малигнизации. 
Это относится такж е и к терминологии.

Известно, что термин «эрозия» означает повреждение (де
фект) эпителиального покрова слизистых оболочек или кожи. 
Эту стадию патологического процесса, характеризующуюся 
повреждением (дефектом) многослойного плоского эпите
лия, называют истинной эрозией. Последняя существует не
долго, область поврежденного многослойного эпителия заме
щается цилиндрическим (призматическим) эпителием. После 
завершения этого процесса и последующего развития эрозион
ных желез и других изменений заболевание принято называть 
жпсевдоэрозией» шейки матки.

Существуют и другие термины («фолликулярная» и «па
пиллярная» эрозии), которые, по А. И. Сереброву (1951), от
носятся к железисто-мышечным гиперплазиям. Термин «псев
доэрозия» автор считает применимым для обозначения врож
денных эктопий («пороки развития»), М. Ф. Глазунов (1959) 
предлагает пользоваться термином «эндоцервикоз».

Все указанные предположения имеют научную основу. 
Однако мы считаем возможным пользоваться термином 
«псевдоэрозия» шейки матки, принятым в большинстве аку
шерско-гинекологических учреждений.

При изложении проблемы псевдоэрозии обычно упоми
нают о врожденной «эрозии», представляющей собой анома
лию развития. Врожденная «эрозия» возникает вследствие 
смещения границы (стыка) многослойного плоского эпителия 
влагалищной части шейки матки и цилиндрического эпителия 
цервикального канала в период развития половой системы 
(Е. А. Попова, 1959). Такие эрозии обычно невелики, не име
ют тенденции к злокачественному росту и обычно подверга
ются обратному развитию в детском или пубертатном воз
расте. Процесс перемещения эпителия и установление стыка 
в области наружного зева («заживление») обычно происхо
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дят спонтанно, по-видимому, путем дифференцировки резерв
ных клеток в многослойный плоский эпителий.

Возникновение псевдоэрозии («эрозии») шейки матки- 
большинство авторов связывают с воспалительными процес
сами (эндоцервицит, эндометрит, кольпит), особенно с эндо- 
цервицитом, В результате воспалительной реакции происхо
дит дистрофия многослойного плоского эпителия влагалищ 
ной части шейки матки с последующей десквамацией и обра
зованием истинной эрозии. Дистрофии и десквамации спо
собствуют патологические выделения из цервикального кана
ла, вызывающие мацерацию многослойного плоского эпите
лия.

Образовавшаяся истинная эрозия имеет ярко-красный 
цвет, неправильные (реже — округлые) очертания, кровоточит 
при прикосновении. При микроскопическом исследовании вы
являются признаки воспалительной реакции в подэпителиаль- 
ной соединительной ткани: расширение сосудов, мелкокле
точные инфильтраты; отек; на эрозированной поверхности 
видны наложения фибрина и кровь (E. Н. Петрова, 1959). 
Истинная эрозия существует несколько дней (не более 1—
2 нед) и переходит в следующую стадию заболевания — псев
доэрозию.

В связи с »тим истинную эрозию врачи наблюдают значи
тельно реже, чем следующую стадию процесса—псевдоэрозию.
Н. Л. Мильберг (1959) выявил истинную эрозию только у 11 
из 401 женщины, которым была произведена биопсия по по
воду «предопухолевых» заболеваний шейки матки.

Превращение истинной эрозии в псевдоэрозию происходит 
за счет цилиндрического эпителия цервикального канала, ко
торый наползает на эрозированную поверхность, покрывает 
ее и образует железы. Таким образом, заживление истинной 
эрозии происходит вследствие разрастания цилиндрического 
эпителия, не свойственного данной области. Эту стадию обра
зования псевдоэрозии, по предложению Р. М айера, называ
ют первой стадией заживления истинной эрозии. Цилиндри
ческий эпителий псевдоэрозии разрастается в глубину, обра
зуя ветвящиеся железистые ходы, напоминающие железы 
слизистой оболочки цервикального канала. Предполагается 
также возможность образования эрозионных желез за счет 
роста желез слизистой оболочки цервикального канала по на
правлению к  влагалищной части шейки матки. Степень про
лиферации эрозионных желез и их погружение в толщу вла-
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талищной части шейки матки выражена у больных различно.
Псевдоэрозия может существовать длительное время (ме

сяцы и даже годы), пока имеется воспалительный процесс, 
послуживший причиной возникновения заболевания. В то же 
время псевдоэрозия сама может поддерживать воспалитель
ный процесс в шейке матки вследствие инфицирования эро
зионных желез.

При длительном течении процесса происходит значитель
ная гипертрофия эрозионных желез (ходов), погружение их 
в ткань шейки матки и расширение просвета. Это так назы
ваемая фолликулярная «эрозия» (псевдоэрозия).

Иногда на поверхности псевдоэрозии возникают папил
лярные разрастания стромы, покрытые цилиндрическим эпи
телием. В строме этих разрастаний обнаруживают мелкокле
точные инфильтраты и другие признаки воспалительной ре- 
.акции. Такую псевдоэрозию называют папиллярной, желези
сто-папиллярной или смешанной. Ж елезистая эрозия встре
чается чаще железисто-папиллярной (условно — папилляр
ной).

При длительном существовании псевдоэрозии и сопутст
вующей воспалительной реакции иногда могут возникнуть 
патологические изменения в базальных и парабазальных клет
ках эпителия, называемые базально-клеточной гиперактив
ностью (Б. И. Ж елезнов, 1972). Среди других определений 
данной патологии эпителия широко распространен термин 
«дисплазия» (В. А. Покровский и В. Г1. Козаченко с соавт., 
1970).

После стихания воспалительных процессов, вызвавших 
развитие псевдоэрозии и существующих в самом очаге пора
жения шейки матки, происходит постепенное замещение ци
линдрического эпителия многослойным плоским, характерным 
для нормального состояния влагалищной части шейки матки. 
Этот процесс называется второй стадией заживления истин
ной эрозии.

Регенерирующий многослойный плоский эпителий со 
смежных здоровых участков подрастает под цилиндрический 
(покрывающий псевдоэрозию), который подвергается дистро

фии и десквамации. При этом эрозионные железы могут оста
ваться под многослойным плоским эпителием и превратиться 
в кисты (так называемые наботовы кисты) в связи с тем, что 
эпителий этих желез продолжает выделять секрет, выход для 
которого закрыт. Реже плоский многослойный эпителий про
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никает под эпителий эрозионных желез, что приводит к от
торжению последнего, регрессу эрозионных желез и полному 
заживлению псевдоэрозии.

Теория, объясняющая связь псевдоэрозий с воспалитель
ными процессами, имеет много сторонников. Она основана на 
результатах многочисленных теоретических и клинических ис
следований. Данная теория подтверждается как результата
ми гистологических исследований, так и клиническими наблю
дениями, указывающими на частое сочетание псевдоэрозий с 
эндоцервицитом, цервицитом, эндометритом, аднекситом и 
кольпитом.

А. И. Серебров (1951) полагает, что основной причиной 
псевдоэрозии являются родовые травмы шейки матки, веду
щие к возникновению эктропиона. В результате эктропиона 
слизистая оболочка цервикального канала находится в небла
гоприятной среде (кислая реакция содержимого влагалища) 
и нередко подвергается инфицированию. При родовых трав
мах нарушается иннервация шейки матки (Л. И. Кротова, 
1964), что ведет к изменению трофики и образованию псевдо
эрозий.

Существует также теория дисгормонального происхожде
ния псевдоэрозии. Полагают, что основной причиной возни
кновения данного заболевания является нарушение содержа
ния и баланса половых гормонов. Процессы, напоминающие 
псевдоэрозию, вызывали у экспериментальных животных пу
тем введения им прогестерона с андрогенами. В качестве до
казательства правильности этой теории приводят факт неред
кого проявления псевдоэрозий у беременных и самопроизволь
ного их исчезновения после родов, когда устраняются изме
нения в эндокринной системе, связанные с гестационным про
цессом. Однако этот вопрос подлежит дальнейшему изучению.

Кроме проведенной концепции о заживлении за счет на
растания цилиндрического эпителия из цервикального кана
ла, существуют и другие теории, в которых наиболее важное 
место отводится роли резервных клеток, процессам непрямой 
метаплазии (Б. И. Ж елезное и соавт., 1970, 1971; И. А, Яков
лева и др., 1973).

И. А. Яковлева и соавт. приводят данные о способности 
резервных клеток превращаться в железистые структуры и 
призматический эпителий. Гиперплазия этих клеток может 
привести к образованию псевдоэрозии. Автором доказана так
ж е способность резервных клеток дифференцироваться в на
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правлении многослойного плоского эпителия, что позволяет 
считать возможным их участие в заживлении псевдоэрозии. 
П ри  этом отмечается усиленное размножение клеток, накоп
ление хроматина в ядрах, значительное число митозов; в не
которых местах могут быть врастания регенерирующего плос
кого эпителия вглубь (К. П. Улезко-Строганова, 1939; 
E. Н. Петрова, 1959).

В процессе пролиферации регенерирующего эпителия на
блюдаются митозы с атипичными фигурами деления, поли
морфизм клеток, иногда — базальноклеточная гиперактив- 
лость, что и послужило основанием для термина «дисплазия».
В. А. Покровский, В. П. Козаченко с соавт. (1970) выделяют 
легкую и тяжелую степени дисплазии.

При легкой степени дисплазии выраженные признаки на
рушения дифференцировки эпителия отсутствуют, пролифера
ция их в базальном слое умеренная, увеличение частоты ми
тозов ограниченное, полярность расположения клеток сохра
нена. Тяжелая дисплазия характеризуется нарушением по
лярности расположения клеток, вариабельностью форм и ве
личины ядер, накоплением в них хроматина, появлением от
дельных атипичных клеток. При дисплазии наблюдаются 
также изменения в строме: умеренные скопления лейкоцитов 
•и плазматических клеток, изменение аргирофильных струк
тур  и эластических волокон и др.

Существует распространенное мнение о том, что псевдо
эрозия относится к предопухолевым процессам. Эта концеп
ция поддерживается не всеми исследователями. Так, 
М. А. Петров-Маслаков (1965) указывает, что не все заболе
вания шейки матки должны быть отнесены к предраку. Боль
шинство тканевых нарушений, которые оцениваются как 
»фоновый процесс, не обязательно ведут к малигнизации. Кли
нический опыт показывает, что псевдоэрозия в подавляющем 
’большинстве случаев поддается излечению и не представляет 
-опасности в отношении малигнизации.

К предопухолевым относятся те псевдоэрозии (папилляр
ная, фолликулярная и смешанная), которые характеризуются 
длительностью течения, стойкостью в отношении консерва
тивных методов лечения, базальноклеточной гиперактив- 
«остью (дисплазией) эпителия, установленной при микроско
пическом исследовании.

Макроскопическая характеристика псевдоэррозии широко 
известна. Она имеет ярко-красный цвет, окружена бледно-ро
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зовым многослойным плоским эпителием, который во второй 
стадии заживления нарастает («языками») на псевдоэрозию* 
по ее периферии. Нередко участки плоского эпителия обнару
живают в центре. Псевдоэрозия имеет различную величину и 
форму, располагается вокруг наружного зева (или преимуще
ственно на задней, реже — на передней губе), легко кровото
чит, поверхность может быть мелкозернистой, покрыта слизью 
или слизисто-гноевидными выделениями. Иногда псевдоэро
зия сопровождается гипертрофией шейки матки, часто наблю
дается эктропион, который, по-видимому, способствует воз
никновению данного заболевания.

Псевдоэрозия наиболее часто наблюдается у женщин в 
детородном возрасте, но она нередко встречается и у женщин 
пожилого возраста. Этот патологический процесс часто про
текает без выраженных симптомов. Возникающие жалобы на 
■болевые ощущения, нарушения менструальной, секреторной и 
детородной функции обычно бывают связаны с сопутствую
щими патологическими процессами (сальпингоофорнт, эндо
метрит, эндоцервицит и др.).

Диагностика псевдоэрозии не представляет затруднений. 
При исследовании с помощью зеркал удается не только об
наружить наличие псевдоэрозии и определить ее макроскопи
ческие особенности, но также отличить это заболевание от 
эктропиона (при эктропионе видны боковые разрывы шейки 
матки и plicae palm atae слизистой оболочки цервикального 
канала) и эрозированного эктропиона. Д ля уточнения харак
тера псевдоэрозии и исключения рака необходимо проводить 
жольпоскопическое исследование. При наличии картины, по
дозрительной в отношении рака, производят прицельную би
опсию с последующим гистологическим исследованием ткани.

Диагностическую ценность имеет и цитологический метод 
с  использованием различных способов окраски и методов изу
чения.

В ряде учреждений с успехом применяют люминесцентную 
я  фазово-контрастную микроскопию клеточных элементов. 
Цитологические методы используют преимущественно с целью 
исключения изменений, подозрительных в отношении перехо
да в предопухолевый процесс.ak
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Глава V III

ВОПРОСЫ  ПАТОГЕНЕЗА И ОБЩ ИЕ П РИ Н Ц И П Ы  
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ХРОНИЧЕСКИХ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫ Х ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ

Вопросы патогенеза хронических 
неспецифических воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов

Наблюдающееся в последние годы возрастание доли 
хронических патологических процессов в структуре общей за
болеваемости связано с изменением взаимодействий челове
ческих популяций со средой (В. П. Казначеев, 1975). Это от
носится к воздействию человека на природу и социальные 
условия, а такж е к влиянию изменяющихся факторов среды 
на все системы организма, определяющие реактивность и диа
пазон приспособительных реакций.

Причиной хронических заболеваний могут быть мутаген
ные факторы среды, а в их патогенезе известную роль играет 
наследственное предрасположение (Н. П. Бочков, 1975).

Изменяющиеся под влиянием деятельности человека при
родные факторы, социальные и трудовые условия влияют не 
только на структуру и клинику заболеваний, но и на их пато
генез. В частности, на характер патогенетических процессов и 
течение заболеваний оказывают значительное влияние нерв- 
но-психические факторы, изменяющиеся в зависимости от со
циальных условий.

Изменением патогенетических механизмов, которое обус
ловлено влиянием изменяющихся факторов среды, можно 
объяснить наличие стертых форм болезней, в том числе и 
воспалительных заболеваний внутренних половых органов.

Атипичное течение заболеваний связано с изменением сте
реотипа реакций, определяющих патогенез, или с включением 
новых звеньев в патогенетические механизмы (И. В. Д авы 
довский, 1962).
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К факторам среды, влияющим на частоту и патогенез за 
болеваний, относятся изменчивость микробов-возбудителей и 
•некоторые особенности лечебно-профилактической помощи.

Известно, что условия среды влияют на биологические 
•свойства микробов, в том числе и на их патогенность. Боль
шое значение имеет широкое применение антибактериальных 
средств, в частности антибиотиков. В связи с этим не исклю
чена роль L-форм бактерий и других изменившихся видов 
микробов в возрастании числа хронических, стертых и атипи
ческих форм заболеваний.

Иммунизация против инфекционных заболеваний, влияю
щ ая на реактивность организма, такж е отражается на пато
генетических механизмах, а следовательно, на течении забо
левания.

Этиология и патогенез воспалительных заболеваний, отли
чаясь по существу, представляют собой диалектическое един
ство: этиологические факторы в значительной мере определя
ют характер развития воспалительных процессов, т. е. их па
тогенез.

Кроме микробов-возбудителей, к известным этиологиче
ским факторам неспецифических воспалительных заболеваний 
толовой системы относятся: 1) все механические, химические, 
термические и другие воздействия, нарушающие барьерные 
■функции половой системы, в том числе родовые и другие трав
мы, образующие входные ворота для инфекции; 2) ранее пе
ренесенные и сопутствующие заболевания, ослабляющие 
защитные силы организма; 3) аллергические реакции (сенси
билизация к лекарствам и другим химическим соединениям, 
аутосенсибилизация); 4) анемизация вследствие кровопотери 
во время родов, абортов, менструаций и др.; 5) эндокринные 
•нарушения, эмоциональные и физические перегрузки, стрессо
вые ситуации; 6) инфантилизм и другие нарушения развития, 
определяющие особенности ответных реакций на инфекции; 
7) нерациональное питание, особенно недостаточное содержа- 
*ние, в ПИ1Девом рационе белков и витаминов.

Указанные факторы образуют фон, на котором возникают 
воспалительные процессы, и обусловливают особенности раз
вития заболевания, т. е. влияют на патогенетический меха
низм.

Методологическая предпосылка о взаимосвязи местных и 
■общих патологических процессов в полной мере относится к 
ьоспалительным заболеваниям половой системы женщины.
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Хотя воспалительные процессы в придатках матки и других 
отделах половой системы обычно являются местными, в них 
участвуют нервная, сосудистая, кроветворная, иммунологиче
ская и другие системы организма. Функции важнейших си
стем организма, имеющие характер общих реакций, опреде
ляют не только местный характер воспалительного процесса, 
но такж е интенсивность процессов регенерации, способствую
щих восстановлению структуры и функций пораженных орга
нов и тканей.

Информация систем, участвующих в локализации воспа
лительных заболеваний и процессах регенерации, происходит 
через нервную систему. Раздражение рецепторов гистамином, 
кининами, лейкотоксинами и другими «медиаторами воспа
ления» определяет афферентацию в нервные центры. В ре
зультате афферентного синтеза происходит регулирование 
реакции всех систем, воздействующих на местный воспали
тельный процесс, по принципу обратной связи. Нервная си
стема регулирует реакции эндокринной, сосудистой и других 
систем, а такж е биохимические процессы, участвующие в пре
вращении воспалительной реакции в местный процесс. В то 
же время местный хронический воспалительный процесс 
(сальпингоофорнт и др.), особенно часто рецидивирующий, 
оказывает влияние на другие системы, управляющие общими 
реакциями организма.

Исследования последних лет ставят под сомнение роль 
микробов в патогенезе хронических воспалительных заболе
ваний половых органов.

Роль микробного фактора является решающей в острой 
стадии процесса, когда происходит образование первичного 
патологического очага. Микроб-возбудитель является главной 
причиной возникновения воспалительной реакции и косвенно 
влияет на патогенез воспалительного процесса. В хронической 
стадии заболевания микробный фактор утрачивает ведущую 
роль в связи с вовлечением в патологический процесс ряда 
органов и систем, изменение деятельности которых нередко 
приобретает преобладающее значение в патогенезе затяжных 
воспалительных заболеваний половых органов.

При длительном течении сальпингоофорита и эндометри
та, особенно в стадии развития склеротических и рубцово
спаечных процессов, микробы в очаге заболевания отсутству
ют у большинства больных. Микробная флора не выявляется 
ни в тканях придатков матки, удаленных в связи с воспали
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тельными заболеваниями (сактосальпинкс, тубоовариальные 
воспалительные образования), ни в экссудатах. Д аж е содер
жимое пиосальпинксов, удаленных в период клинического 
обострения процесса, нередко бывает стерильным (А. Э. М ан
дельштам, 1957; Г. М. Мясищев, 1960; В. А. Голубев, 1975; 
А. С. Анкирская, 1972, Schultz, 1962, и др.).

Вопрос о значении L-форм бактерий и микоплазм в пато
генезе хронических воспалительных заболеваний внутренних 
половых органов изучен недостаточно, и мнения по этому во
просу неоднородны (Feriencicova, 1956, и др.).

Однако патологический очаг в хронической стадии не ут
рачивает значения в патогенезе воспалительных заболеваний, 
хотя процессы, в нем совершающиеся, значительно отличают
ся от воспалительной реакции, характерной для острой и под
острой стадий. В хронической стадии преобладают дистрофи
ческие процессы, зависящие от склероза сосудов, дефицита 
кровоснабжения и недостаточного обеспечения пораженных 
тканей веществами, необходимыми для их жизнедеятельно
сти.

Дистрофические процессы развиваются не только в парен
химе, но и в нервной системе половых органов, что опреде
ляет патологическую афферентацию в нервные центры, регу
лирующие функции половой системы. В соответствующих ус
ловиях происходит иррадиация патологической сигнализации 
на структуры гипоталамуса, управляющие вегетативными 
функциями организма, лимбический отдел и кору головного 
мозга. В соответствии с этим возникают ответные реакции в 
различных системах организма, не имеющих анатомической 
связи с половыми органами, а такж е эмоциональные и другие 
нарушения.

В патогенезе хронического сальпингоофорита и других вос
палительных заболеваний существенную роль играют пред
шествующие и сопутствующие экстрагенитальные заболева
ния, влияющие на реактивность и адаптационные механизмы 
организма.

В предыдущих главах приведены данные о частоте пере- 
несенных и сопутствующих сальпингоофориту, эндометриту и 
кольпиту заболеваний сердечно-сосудистой, пищеварительной, 
выделительной и других систем, болезней инфекционной и 
аллергической этиологии, а также нейроэндокринных рас
стройств. Эти заболевания ведут к развитию воспалительных 
заболевании в половых органах и переходу их в хронический

ak
us

he
r-li

b.r
u



процесс. В свою очередь длительно протекающие гинекологи
ческие заболевания могут способствовать поддержанию имею
щихся патологических процессов в других органах.

Патологические процессы в половых органах, связанные 
с хроническим воспалением и его последствиями (органоскле- 
роз, дистрофические изменения и др.), являются причи
ной возникновения изменений в других системах орга

Вновь возникшие изменения приобретают характер основ
ных патогенетических факторов хронических воспалительных
заболеваний. .

Особое значение имеют изменения в нервной системе, но 
сящие характер восходящего патологического процесса. Из
менения, возникающие при воспалительных заболеваниях в 
периферической и центральной нервной системе, обусловли
вают функциональные сдвиги в эндокринной, сердечно-со у- 
д и с т о й ,  пищеварительной, выделительнои и других систем^.
С ними связан болевой синдром, являющийся основным кли
ническим выражением хронического сальпингоофорита, а так
же других воспалительных заболеваний. С поражением нерв
ной "йстемы, обусловленным хроническим воспалением при- 
датков матки, ш т т  отраженные боли, а также условно- 
рефлекторные болевые ощущения, возникающие при много
кратном воздействии охлаждения и других патогенных фак-

1 Изменения в нервной системе, определяющие наличие бо
левогосйндрома, эмоциональной лабильности, неадекватных 
пеакций на раздражители, нередко приобретают стойкии ха 
рактер и проявляются при остаточных, клинически почти не
заметных признаках перенесенного воспалительного заооле-

ВаНВ патогенезе хронического сальпингоофорита, эндометрита 
и кольпита существенную роль играют нарушения функци

ЯИ,й Г е Вн е Г я Т Г т е » е  ' Ä -  яичники обусловливает 
н а р у ш е н и я  менструальной, половой и генеративной функции, 
что усугубляет проявления расстройств нервной и ДРУ™Х си
стем организма ‘(эмоциональные и вегетативные нарушения 
•дискинезия желчных путей, цисталгия и др.). Возникающая 
лри воспалительных заболеваниях гипофункция яичников в 
свою очередь оказывает тормозящее влияние на регенератив- 
X  п р о ц е с с  в патологическом очаге, задерживает развитие
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циклических изменений в эндометрии, синтез гликогена в эпи
телии влагалища, нарушает двигательную активность маточ
ных труб, физиологические изменения в истмусе и шейке 
матки.

Таким образом, один патологический процесс порождает 
другой по типу цепной реакции. Вновь возникшие процессы 
сами становятся причиной новых действий, в том числе влияю
щих на первичный патологический процесс.

Нарушения функции яичников нередко приобретают стой
кий характер, продолжаются более длительно, чем воспали
тельный процесс, и занимают основное место в клинической 
картине перенесенных воспалительных заболеваний.

В механизме патогенеза хронических воспалительных за 
болеваний определенное значение имеют снижение функцио
нальной активности коры надпочечников, влияющее на разви
тие приспособительных и защитных реакций организма. По 
мере возрастания длительности хронического сальпингоофо
рита и других воспалительных процессов повышается риск 
развития аллергии к лекарственным веществам и аутосенси
билизации. Аллергия становится важным звеном патогенеза, 
определяющим тяжесть клинических проявлений и сложность 
выбора методов лечения. Сенсибилизация влияет также 
на функции организма, определяющие процесс выздоров
ления.

Изучение различных аспектов проблемы хронических вос
палительных заболеваний позволяет сделать важный вывод 
о постепенном вовлечении в патологический процесс других 
органов и систем. Хронические, особенно продолжающиеся 
годами и часто обостряющиеся, воспалительные процессы ча
сто приобретают характер полисистемных заболеваний.

/8  результате ̂ изменений, возникших в иммуногенезе, нерв
ной, эндокринной, сосудистой, пищеварительной, выделитель
ной системах, устанавливаются новые элементы в патогенезе 
воспалительных заболеваний, не имеющие отношения к пер
вичному патологическому очагу. Изменения, возникшие в 
нервной, эндокринной и других системах, нередко приобрета
ют значительную устойчивость, что определяет их существо
вание после прекращения проявлений воспалительных реак
ций, при слабо выраженных последствиях перенесенного за
болевания воспалительной этиологии.

В частности, отмечены следующие соотношения между 
местными процессами, присущими хроническому сальпинго-
15*
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офориту, и нарушениями в других системах, имеющими ха
рактер общих процессов.

1. При непродолжительном течении (1—2 года) хрониче
ского сальпингоофорита и отсутствии частых рецидивов из
менения функций других систем обычно не выявляются, если 
не было тяжелых предшествующих заболеваний и сопутствую
щих патологических процессов. Местные проявления воспали
тельного процесса выражены отчетливо.

2. При продолжительном течении (2—3 года и более) вос
паления придатков матки и частом обострении процесса мест
ные изменения характеризуются развитием спаечных измене
ний, экссудативные процессы наблюдаются нечасто, они по
являются у некоторых больных в период обострения клини
ческих признаков заболевания. У большинства больных отме
чаются отраженные боли и признаки вторичной невралгии
тазовых нервов.

Н аряду с указанными местными признаками заболевания 
определяю тся'более или менее выраженные изменения функ
ции центральной нервной системы, яичников, надпочечников, 
сосудистых реакций, а такж е аллергические реакции и дру
гие нарушения. Указанные изменения наиболее выражены у 
больных с предшествующими тяжелыми заболеваниями, про
явлениями инфантилизма и сопутствующими заболеваниями.

3. У больных сальпингоофоритом в течение многих лет 
(3—5 лет и более) нарушения в нервной, эндокринной, сосу
дистой и других системах, возникшие в связи с перенесенным 
воспалением придатков матки, являются преобладающими. 
Они приобретают характер самостоятельных стойких наруше
ний, утративших зависимость от остаточных признаков пере
несенного сальпингоофорита.

Наши наблюдения подтверждают концепцию о пусковом 
механизме этиологических факторов некоторых заболеваний. 
С. И. Франкштейн (1959) показал, что нарушение рефлек
торных реакций, вызванное в свое время повреждением на 
периферии, может поддерживаться и тогда, когда очаг пора- 
жени я теряет сигнальное значение. В частности, болевой синд- 
ром 'поддерживается изменениями, возникшими в свое время 
в 1 зрительных буграх. Однако нейроэндокринные, аллергиче
ские реакции и другие нарушения задерживают процессы ре
генерации в очагах хронического воспаления в половой систе
ме, в связи с чем развиваются склеротические и рубцово-спа- 
ечные изменения.
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чес^и Т п п Ä 1 ° M’ устанавливг?ется порочный-круг патологи- 
.,ских процессов, в котором происходит изменение причин-

^ : ^ ДСТВеННЫХ отношений- Причины порождают следствия 
которые становятся причиной других изменений, в том числе
“ ЩИХ На пРоцессы> протекающие в первично возникшемЛ1Ч а  Г с.

„ i M e T  значительный интерес последовательность 
a m  ’ В03никающих при воспалительных заболеваниях в 
•системе гипоталамус — гипофиз — яичники.

частоту и устойчивость нарушения функций яич- 
ожн„° предположить, что патологический процесс имеет 

:  ?  = / 3раКТер- Изменения> связанные с воспалитель- 
ПТРННПЙ A  f  И ее последствиями. являются причиной извра- 
™ Т ? 1 ФФереНТаЦИИ> в результате которой возникают сдви- 

,5 гельности соответствующих вегетативных центров ги
поталамуса и гипофиза. В острой стадии процесса информа
ция гипоталамо-гипофизарной системы о поражении яичника 
«пй ?и .ДИТ ТЗКЖе гУм°Р альным путем. Изменения в указан-
яичникпВеМптаБ СВ0Ю 0ЧереДЬ стРажаю тся на деятельности 
лалителкнпй п патологические процессы, вызванные вос- 
лалительнои реакцией и ее последствиями.

В патогенезе хронического сальпингоофорита существен-
ИГР“ ЮТ ™ ько ФУ-иио-альнЬеГно и мТрфол"-

Stoeckel% 10в т НеНИЯ В ЯИЧНИКах' В- А- Покровский (1971), 
Аркшш r i  Др- °™ ечают Резистентность яичников к ин- 

основываясь на сравнительно редком возникнове
нии 3 нем нагноительных процессов, при наличии гнойных 
сальпингита и пиосальпинкса. Основанием для указанной кон-

1956-Р н Т ,С„Ь„>1Д'‘Ж?огТ ЛеДОЮШ”  <«■ А- КошУРииков"; 
xDOHmw-ü’ü f  И ДР-)* Указывающие на то, что в
существенным п п Г  воспаления придатков матки наиболее
ло ч ки 'и  п ^ п 1 п Т п п еССОМ является Утолщение белочной обо-о ки и периоофорит; нередко отмечается атрезия фоллику-
л о , при.отсутствии инфильтратов и других процеесо?, ?ипич- 

воспалительнои реакции. Однако отсутствие грубых 
.морфологических изменений в строме, примордиальных и 
зреющих фолликулах не является доказательством целостио-
Г а ж е н н ы П а п у п т Че*СКл Х СТруктур> особенно при наличии вы
яснения не функции яичника. Функциональные из-
ниями хотя быУ ня ^ Г В0ЖДЗТЬСЯ структурными изменениями, хотя бы на субклеточном уровне (Д. С. Саркисов,
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В то ж е время допустимо существование в яичнике барье
ра, который защищает от влияния повреждающих факторов 
половые клетки и среду, определяющую их развитие.

Предположение о возможном существовании гистогемати- 
ческого барьера в яичнике допустимо по аналогии с гемато- 
эицефаличеоким, гематопаренхиматозным, гематоофтальмо- 
логическим барьерами, которые защищают соответствующие 
органы от проникновения вредных или ненужных для их жиз
недеятельности веществ.

Современные исследования указывают на наличие гема- 
тотестикулярного барьера (С. С. Райцина, А. И. Давыдова, 
1973; Манчини и др., 1973; Kormano, Koskimies, 1973). Роль 
этого барьера сводится к: 1) защите половых клеток от про
никновения из крови повреждающих факторов, 2) изоляции 
сперматозоидов, обладающих антигенностью, от иммуноком- 
петентных структур организма. Кроме этих важных функций, 
гематотестикулярный барьер способствует созданию адекват
ной питательной среды и гормонального гомеостаза (С. С. Рай
цина, А. И. Д авы дова). Его морфологическим субстратом, по 
данным С. С. Райциной и соавт. (1973), являются стенки со
судов, собственная оболочка семенных канальцев, клетки Сер- 
толи, интерстициальная ткань и белочная оболочка тестикул. 
Повреждение барьера (травмы, воспалительный процесс, ин
токсикации и др.) обусловливает возникновение патологиче
ских изменений в созревающих половых клетках, а также 
возможность проникновения в лимфу и кровь половых клеток, 
обладающих антигенностью, и образования антиспермальных 
антител. Причиной стерильности, сопутствующей поврежде
нию гематотестикулярного барьера, могут быть как изменения 
в сперматоцитах и сперматозоидах, так и антитела, угнетаю
щие процесс сперматогенеза.

Можно предположить, что в процессе эволюции в яичнике 
такж е возник барьер, защищающий от повреждения половые 
клетки, а следовательно, способствующий сохранению вида. 
Допустимость такого предположения основана не только на 
логических построениях, но такж е на некоторых фактических 
данных.

По наблюдениям Г. А. Савицкого и соавт. (1973), трипо- 
флавин и флюоресцеин, введенные крысам внутривенно и 
внутрибрюшинно, в полость развивающихся фолликулов не 
проникают. Задерж ка этих веществ происходит в области 
внутренней соединительнотканной оболочки фолликулов, в
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п ™ РЫХ слУчаях 53 фолликулярном эпителии. Эти данные

нКГьиыТЮэта°пР\ Дз ™ ЫяЙ Н° 0М ^раетернзу^т
барьера в яичнике. &  ф ™ =

S V o ^ S L 6«  ° б0Л0ЧКИ Яич™ ’ которая подвер?ае?- 
лительного'процесса?ШеННЮ ПрИ хроническом течении воспа-

зав?сеть6? а к ж 1 \Г лСПа/ ИТеЛЬН?Й реакции в яичниках могут 
хим^ческих ппп?тр^Со ^ кл и ч ески  протекающих био
логических и Г р Г п гормозящих развитие грубых морфологических изменении в строме и фолликулярном ап?а-

л аРг ° п п ^ М0Му’ наличие защитных механизмов предупреж
дает повреждение наследственного аппарата и лттих мпп 
фофункциональных свойств я й ц е к л е т о к ™ и Р"
сальпингоофорите Н яп™ г11а при хроническомч т м  Р наруш ения генеративной функции пои
возникаюхпиm f  рИ СВЯЗаНЫ преимУЩественно с изменениями!
ановуляцней и другими^cnnv6^ ’ ° ГИП0Функцией яичников, 
процессами сопутствующими патологическими

Практический опыт показывает, что перенесенный и и ,

n n L /o  !  S УЮ роль игРают изменения в нервной системе

ческое напряжение и другие воздействия на организм 
h p h S  о УЮЩИМ«И пР0чинами обострения являются изме-

реннихТОполоньтГппГСКИХ воспалительных заболеваний внут- 
Олня^л орун ов  подлежит дальнейшему изучению
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Общие принципы терапии хронических 
неспецифических воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов

Развитие выраженных изменений не только в половой, 
но и в других системах организма женщины при хронических 
заболеваниях определяет исключительную важность полного» 
излечения их в острой или подострой стадии, до возникнове
ния склеротических и дистрофических процессов; Лечение вос
палительных заболеваний в острой (и подострой) стадии сле
дует проводить в стационаре до выздоровления. Перевод на 
поликлиническое лечение больных с недолеченными процесса
ми является рискованным в отношении развития хроническо
го воспаления.

Своевременная диагностика и рациональная терапия в на
чальной стадии сальпингоофорита, эндометрита и др. имеет 
исключительно важное значение для профилактики: а) нев
ралгии тазовых нервов (вегетативного ганглионеврита) и вос
ходящего поражения нервной системы; б) нарушений функ
ции яичников, надпочечников и других желез внутренней сек
реции; в) изменений в сосудистой системе и иммунологиче
ской реактивности организма; г) расстройств менструальной, 
половой и генеративной функций, а такж е снижения трудо
способности женщин.

Лечение хронических воспалительных заболевании должно 
быть основано на современных научных данных об их патоге
незе, а такж е о механизме действия лечебных факторов, при
меняемых в хронической стадии.

В соответствии с указанным представляются целесообраз
ными следующие общие принципы лечения хронического не- 
специфического сальпингоофорита, эндометрита и других за 
болеваний внутренних половых органов.

1. Учитывая научные данные о снижении роли микробно
го фактора в патогенезе хронического сальпингоофорита и 
эндометрита, следует считать необоснованным широкое при
менение при этих заболеваниях антибиотиков, сульфанил
амидных и'других антибактериальных препаратов. Эти лечеб
ные средства не показаны не только в период ремиссий, но 
такж е при так называемом обострении процесса, основными 
признаками которого является усиление (возобновление) бо
левого синдрома без признаков воспалительной реакции (см. 
главу IV),
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; Необоснованность применения антибактериальных препа
ратов можно аргументировать такж е тем, что антибиотики 
{или сульфаниламиды) у больных хроническим сальпинго

офоритом и эндометритом обычно применяются неоднократно. 
Кроме того, повторное применение лекарственных препаратов 
(особенно антибиотиков) связано с риском возникновения ал

лергических реакций. В настоящее время хорошо известно, 
что лекарственная аллергия не только затрудняет выбор ме
тода лечения, но и оказывает отрицательное влияние на тече
ние патологического процесса.

Антибиотики и другие антибактериальные препараты мо
гут..быть рекомендованы в период обострения хронического 
■сальпингоофорита и эндометрита при следующих условиях: 
а) в клинической картине выражены симптомы усиления вос
палительной реакции (усиление вирулентности возбудителя, 
реверсия L-форм, вторичное инфицирование); б) если рацио
нальная терапия антибиотиками (сульфаниламидами) не про
водилась в острой (подострой) стадии или при предшествую
щих обострениях процесса. При этом следует проводить пол
ный курс лечения (5—7 дней) и применять достаточные разо
вые и курсовые дозы. Это важно потому, что при хрониче
ском сальпингоофорите контакт антибиотиков с микробами в 
очаге воспаления затруднен в связи с образованием спаек, 
бедных сосудами, наличием тканевого распада, фибрина и 
других изменений, замедляющих проникновение антибиотиков 
в пораженные ткани.

Эффективность антибактериальной терапии зависит такж е 
о т  соблюдения интервалов между введением разовых доз, в 
течение которых препарат в организме содержится на уровне, 
обеспечивающем антибактериальное действие. Дозы препара
тов^ и способы введения варьируют в зависимости от их 
свойств (активность, особенности метаболизма, скорость вы
ведения и д р .) .

Целесообразно использование антибиотиков широкого 
спектра действия в связи с тем, что очаг заболевания в отно
шении обнаружения микробов является недоступным (при
датки матки) или ограниченно доступным (эндометрий) для 
исследования.

Назначение антибиотиков в соответствии с чувствитель
ностью к ним микрофлоры цервикального канала нельзя счи
тать обоснованным. Микробная флора, обитающая в нижнем 
отделе шеечного канала, обычно не является тождественной
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микробам, обнаруженным в экссудатах и тканях придатков 
матки, удаленных по поводу воспалительных заболеваний. 
Отсутствие идентичности микробной флоры в очаге заболева
ния[ и в шеечном канале матки отмечено В. А. Голубевым 
(1975), Lucasic (1963), Lip и соавт. (1966). Совпадение вида 
микробов в очаге воспаления и в шейке матки несколько воз
растает только в период обострения.

2. Основополагающий принцип лечения хронического саль
пингоофорита и других воспалительных заболеваний заклю
чается в сочетании локальных лечебных воздействий с одно
временной или последовательной коррекцией расстройств 
нервной, эндокринной, сосудистой и других систем. Важней
шее значение имеет устранение болевого синдрома.

Хронический сальпингоофорнт в большинстве случаев 
представляет собой полисистемное заболевание, в клинике 
которого нарушения функций нервной и эндокринной систем 
нередко приобретают основное значение.

Локальное воздействие имеет целью прекратить развитие 
дистрофии и органосклероза и одновременно повысить актив
ность регенеративных процессов. Этому содействуют методы 
лечения, механизм действия которых сводится к усилению 
кровообращения, активации ферментных процессов, обмена 
веществ в тканях, усилению регенерации.

Усиление процессов регенерации возможно даже при на
личии дистрофических и склеротических процессов, которые 
относятся к необратимым. Восстановление поврежденных 
структур происходит в результате клеточной и внутриклеточ
ной регенерации. По Д . С. Саркисову (1972), клеточная реге
нерация осуществляется в результате усиления процессов ми
тоза и амитотического деления клеток. Внутриклеточная ре
генерация характеризуется восстановлением структуры кле
ток после проведения терапии, компенсаторной гиперплазией 
ультраструктур цитоплазмы, увеличением размера ядра и да
же двуядерностью клеток.

Усилению кровообращения и процессов регенерации, вос
становления функций половой системы у больных хрониче
ским сальпингоофоритом и эндометритом лучше всего содей
ствуют современные методы физиотерапии, грязелечения и 
другие методы использования природных факторов.

Действие местных лечебных факторов распространяется и 
на нервную систему органов малого таза, что имеет важное 
значение для коррекции функциональных расстройств веге
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тативной и центральной нервной системы. Равным образом 
эффект локальных терапевтических воздействий отражается 
на функциональном состоянии яичников, а такж е других ж е
лез внутренней секреции. Исходя из этого, правильный выбор 
методов лечения хронических воспалительных заболеваний 
половой системы и последовательность их применения имеют 
существенное значение для устранения расстройств, возник
ших в других органах и системах.

3. Хронический сальпингоофорнт и другие воспалительные 
заболевания нередко протекают на фоне снижения неспеци
фической иммунологической резистентности, что тормозит 
развитие процессов регенерации и восстановления функций 
пораженных органов, В связи с этим вполне уместно приме
нение средств, усиливающих неспецифическую иммунологиче
скую реактивность, защитно-приспособительные реакции ор
ганизма. Стимуляция неспецифической резистентности содей
ствует повышению эффективности физиотерапевтических про
цедур» медикаментозных средств, гормонов и других методов 
лечения.

Средств, стимулирующих неспецифическую иммунологиче
скую реактивность, очень много, выбор и способ их примене
ния сообразуются с характером процесса (длительность, ре
цидивы, вовлечение в патологический процесс других систем 
и Др.) и реакциями больной на начатое лечение.

4. На выбор метода лечения хронического сальпингоофо
рита и других воспалительных процессов влияют сопутствую
щие заболевания половых органов: миома матки, фоллику
лярная, паровариальная и другие кисты, склерокистоз яични
ков, эндометриоз, а также инфантилизм и другие аномалии 
развития. В настоящее время разработаны методы лечения 
сальпингоофорита, не оказывающие отрицательного действия 
на сопутствующие гинекологические заболевания и даж е со
действующие устранению их проявлений (болевой синдром 
при эндометриозе).

5. Важным принципом терапии хронических воспалитель
ных процессов является рациональное лечение экстрагени- 
тальных заболеваний, возникновение которых не связано с 
патологией половой системы. Экстрагенитальные заболевания 
играют определенную роль в патогенезе хронических воспа
лительных процессов, участвуя в создании порочного круга.

6. Терапию, корригирующую нарушения функций нервной, 
эндокринной, сосудистой, пищеварительной, выделительной

235

ak
us

he
r-li

b.r
u



систем, проводят или одновременно с местным лечением, ил» 
после оценки эффективности первого курса локального влия
ния. Одновременное воздействие^а разные системы рекомен
дуется при наличии выраженных клинических симптомо» 
(сильные боли, дисфункциональные кровотечения, дизури- 
ческие расстройства и др.), являющихся показанием к приме
нению соответствующих лечебных средств. При отсутствии? 
таких показаний проводится местное лечение, которое неред
ко избавляет от необходимости применения фармакологиче
ских препаратов, назначаемых с целью коррекции различных 
функциональных расстройств.

7. Методы лечения, не связанные с применением фармако
логических препаратов, нередко устраняют общие нарушения,, 
сопутствующие хроническому сальпингоофориту и другим вос
палительным заболеваниям половых органов. К таким сред
ствам относятся многие методы физиотерапии, бальнеотера
пии, лечебная гимнастика, общий и регионарный массаж,, 
психотерапия и др. Например, установлена возможность сти
муляции овуляции и коррекции других нарушений функции» 
яичников в результате физиотерапевтических воздействий 
(В. И. Бодяжина, М. Л. Крымская, В. М. Стругацкий, 1972;
С. Н. Давыдов, 1974). Использование немедикаментозных ме
тодов лечения желательно вследствие возрастающей частоты, 
лекарственной аллергии и других побочных действий.

8. Патогенетическая терапия предусматривает достиже
ние клинического эффекта при минимальной нагрузке на 
нервную, сердечно-сосудистую и другие системы организма. 
Это относится к применению физио-бальнеотерапии и других 
видов лечения. Если возникает необходимость в медика
ментозных средствах, то дозы их должны быть ограничен
ными.

Установлена возможность достижения желаемого эффекта 
в результате применения малых доз препаратов эстрогенных 
гормонов и глюкокортикоидов. При выраженных нейроэндо
кринных нарушениях эффект малых доз нередко превышает 
действие тех количеств, которые являются обычными и приня
тыми в практике.

Уменьшение доз лекарственных препаратов возможно, в: 
частности, в результате сочетания их с физиотерапевтически
ми процедурами при введении их путем электрофореза. При
менению медикаментов предшествует выяснение признаков 
лекарственной аллергии.
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9. Важное значение имеет учет уровня наиболее выражен
ного поражения эндокринной, нервной и других систем и воз
действие на структуры, нарушение которых является преоб
ладающим (периферические, центральные структуры нервной 
системы, система гипоталамус — гипофиз или преимуществен
но яичники и др.). Воздействие на уровни преимущественно 
выраженного нарушения создает фон, благоприятствующий 
проведению лечебных мероприятий местного и общего значе
ния.

10. Эффективности патогенетической терапии содействует 
принцип этапности, сущность которой сводится к постепенно
му увеличению интенсивности физиотерапевтических и других 
воздействий (от менее к более значительным нагрузкам), ес
ли при малой степени нагрузочных воздействий не будет до
стигнут ожидаемый эффект. Этапность заключается и в по
следовательности лечения: поликлиника (женская консульта
ция) курорт — диспансерное наблюдение в поликлинике 
(консультации) и долечивание при наличии соответствующих 
показаний. Некоторые диагностические и лечебные процедуры 
проводят в условиях стационара.

11. Необходим строгий анализ результатов лечения. Недо
статочная эффективность (или отсутствие эффекта) первого 
курса лечения нередко имеет дифференциально-диагностиче
ское значение, позволяет выявить патологические процессы, 
которые не были установлены в начале лечения (эндометри-
оз, склерокистоз яичников и др.). Благоприятные результаты 
первых курсов физиотерапии и других методов лечения явля
ются основанием для проведения последующих этапов нача
той терапии.

12. Правильный выбор консервативных методов и своевре
менное их применение гарантируют успех лечения воспали
тельных заболеваний. Систематическая консервативная тера
пия дает хорошие результаты и при таких формах воспали
тельных процессов, которые сопровождаются образованием 
сактоеальпинксов, тубоовариальных образований, конгломе
ратных воспалительных «опухолей» придатков матки.

При таких условиях показания к хирургическому лечению 
воспалительных заболеваний возникают редко. Оно приме
няется в случае безуспешного длительного консервативного 
лечения, при наличии подозрения на новообразование и дру
гие патологические процессы, требующие хирургического вме
шательства.
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После окончания курса (курсов) консервативной терапии, 
а такж е после оперативных вмешательств возникает пробле
ма реабилитации. Она включает мероприятия, _ имеющие 
целью восстановление трудоспособности, правильной социаль
ной ориентации и устранения остаточных явлений расстройств 
нервной, эндокринной, половой и других систем.

* Система реабилитационных мероприятий определяется с 
учетом индивидуальных особенностей личности больной, ха
рактера остаточных явлений перенесенного воспалительного 
процесса, условий труда и быта.

В процессе реабилитации существенную роль играют кли
матические факторы, лечебная гимнастика, спорт, рациональ
ное питание. В ряде случаев успеху реабилитации способст
вуют рациональная психотерапия, а также аутотренинг в со
ответствии с рекомендациями акушера-гинеколога и HSiBpona* 
толога.

Необходимы рекомендации в отношении гигиены труда, 
быта, сексуальной и генеративной функции. В соответствую-' 
щих случаях проводят разъяснительные беседы с мужем и с 
руководителем коллектива, в котором работает женщина, 
прошедшая курс лечения.

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава IX

СРЕДСТВА И МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКИХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ВНУТРЕННИХ ПОЛОВЫХ 
ОРГАНОВ

Вопросы медикаментозной терапии

Д ля лечения хронических воспалительных заболева
ний внутренних половых органов применяются разнообраз
ные средства и методы, выбор которых зависит от локали
зации и особенностей клинического течения воспалительного 
процесса, наличия сопутствующих заболеваний и функцио
нальных расстройств и их характера, эффективности ранее 
проведенного лечения и других условий.

В хронической стадии сальпингоофорита и эндометрита, 
цервицита и сопутствующих процессов медикаменты утрачи
вают значение главного лечебного фактора. Это положение 
основано на результатах научных исследований и практиче
ского опыта терапии хронических воспалительных заболе
ваний женских половых орланов. Известно, что при указан
ных заболеваниях в первичном патологическом очаге 
и других системах организма нередко возникают стойкие 
изменения (рубцы, спайки), которые невозможно устранить 
путем применения только медикаментов. М едикаментозная 
терапия не может быть предпочтительной и потому, что при 
хронических воспалительных заболеваниях существовала бы 
необходимость длительного применения различных лекарств, 
что нередко приводит к возникновению аллергии и других 
проявлений лекарственной болезни.

Отсутствие необходимости длительного применения мно
гих лекарств связано с разработкой и усовершенствованием 
эффективных методов немедикаментозной терапии хрониче
ских воспалительных заболеваний и связанных с ними нару
шений нервной, эндокринной и других систем организма.
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К  ним относятся в первую очередь современные методы фи
зиотерапии и бальнеотерапии.

Однако без помощи медикаментозных средств лечение 
Хронических воспалительных заболеваний осуществить не 
представляется возможным. Фармакологические препараты 
применяются как самостоятельный или дополнительный ме
тод, чаще всего в качестве компонента комплексной те
рапии.

Применение лекарственных средств обосновано в системе 
патогенетической терапии в качестве метода, корригирующе
го нарушения, возникшие в половой и других системах орга
низма, Правильно подобранные фармакологические препара-
I ы содействуют устранению связей между патологическими 
процессами, образующими порочный круг,' Некоторые меди
каментозные средства, используемые в комплексной патоге
нетической терапии, способствуют усилению компенсаторных 
и адаптационных реакций, определяющих процессы саноге- 
неза.

К  основным медикаментозным средствам, применяющим
ся при воспалительных заболеваниях, относятся антибакте
риальные, болеутоляющие, седативные, десенсибилизирую
щие препараты; в хронической стадии большое значение при
обретают средства, стимулирующие защитно-приспособитель
ные реакции, в частности повышающие неспецифическую им
мунологическую реактивность организма.

Фармакодинамика, дозировка и способы введения лекар
ственных веществ изложены в специальных изданиях и хоро
шо известны лечащему врачу. Однако следует повторно 
подчеркнуть целесообразность применения оптимальных 
преимущественно умеренных доз, чему способствует исполь
зование физиотерапии и других немедикаментозных методов 
лечения. Снижение , доз и целенаправленное действие меди
каментозных средств достигаются в соответствующих случа
ях з результате введения их путем электрофореза.

А н т и б а к т е р и а л ь н ы е  средства при хронических вос
палительных заболеваниях применяются в.том  случае когда 
антибиотики, сульфаниламиды не использовались в начале 
заболевания и в дальнейшем течении его, а такж е при обост
рении процесса, которому сопутствуют клинические призна
ки усиления инфекционно-токсических факторов.

Учитывая устойчивость стафилококков, кишечной флоры 
и других микробов-возбудителей к большинству традицион
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ных антибиотиков, рекомендуется применение новых антиби
отиков широкого спектра действия.

Бедные сосудами рубцы и спайки, а такж е отложения 
фибрина затрудняют переход антибиотиков в очаг заболева
ния, что снижает ожиданий эффект их действия. В связи с 
этим применение антибиотиков более эффективно на фоне уси
ления кровообращения а  пораженных органах, способствующе
го поступлению препарата в очаг. Усиление кровообращения 
и повышение проницаемости сосудистых стенок пораженного 
органа наблюдаются, в частности, при возникновении очаго
вой реакции в ответ на терапевтические воздействия. У казан
ный эффект достигается путем введения бактериального 
полисахарида и других средств, стимулирующих неспецифи
ческую резистентность организма и вызывающих очаговую 
реакцию. Такое же значение имеет лечение антибиотиками 
на фоне физиотерапевтических процедур и бальнеотерапии.

Сульфаниламиды применяются в период обострения, если 
имеются признаки инфекционно-токсических воздействий. 
Они показаны при наличии непереносимости антибиотиков в 
дозах, обеспечивающих бактериостатический эффект.

В комплексной терапии воспалительных заболеваний ис
пользуются и другие антибактериальные средства: производ
ные нитрофурана, хлорофиллипт, по отношению к которым 
не выработались резистентные формы микробов.

Б о л е у т о л я ю щ и е  средства приходится применять 
часто в связи с тем, что болевой синдром является основным 
признаком сальпингоофорита, особенно в период обострения.

Наиболее применимы ненаркотические анальгезируюшие 
средства, к которым относятся производные салициловой кис
лоты и пиразолона. Производные салициловой кислоты 
(натрий салицилат, ацетилсалициловая кислота1 и др.), кро
ме анальгезирующего действия, дают жаропонижающий и 
противовоспалительный эффект. Болеутоляющий эффект свя
зан с действием этих препаратов на структуры центральной 
нервной системы, в частности на таламические центры боле
вой чувствительности (А. Ф. Лещинский, 3. И. Зуза, 1976). 
Не исключено их периферическое болеутоляющее действие, 
связанное с торможением воспалительной реакции и со сни
жением ацидоза, образования кининов и других продуктов, 
вызывающих боль. Противовоспалительное действие салици- 
латов обусловлено тем, что они способствуют нормализации

1 Синоним: аспирин.
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проницаемости капилляров, уменьшают экссудацию и Гипе
ремию, стабилизируют лизосомы, тормозят процесс образо
вания медиаторов воспаления (А. Ф. Лещинский и 3. И. Зу- 
за, 1976; М. Д. Машковский, 1972; Л. В. Авдей и др., 1976).

Препараты салициловой кислоты назначают внутрь пре
имущественно во время обострения процесса. Возможность 
побочного действия салицилатов снижается при уменьшении 
доз, что осуществляется лри их введении путем электрофо
реза.

Производные пиразолона (антипирин, амидопирин1, аналь
гин, бутадион) такж е обладают болеутоляющим, жаропони
жающим и противовоспалительным действием. Анальгези- 
рующий и жаропонижающий эффекты близки к соответст
вующему действию салицилатов. Производные пиразолона 
снижают проницаемость сосудов (М. Д. Машковский, 1972), 
что тормозит экссудацию и другие-проявления воспалитель
ной реакции.

В комплекс лечебных мероприятий по показаниям вклю
чают с е д а т и в н ы е  средства (препараты валерианы, на
стойка пустырника) или транквилизаторы (триоксазин и др.). 
При этом следует учесть целесообразность сочетания седа
тивных средств с физиотерапевтическими процедурами, ока
зывающими успокоительное действие на функцию централь
ной нервной системы.

Д е с е н с и б и л и з и р у ю щ и е  средства такж е находят 
применение в связи с нередким возникновением аллергиче
ских реакций у больных хроническими воспалительными за 
болеваниями. При наличии признаков лекарственной аллер
гии или аутоаллергических реакций показано применение 
антигистаминных препаратов, к которым относятся димед
рол, дипразин, супрастин и др. Н аряду с противогистамин- 
ным действием, тормозящим аллергические реакции, димед
рол и дипразин оказывают выраженное действие на централь
ную нервную систему. Эти препараты обладают седативным 
эффектом и нередко снотворным действием.

Т о н и з и р у ю щ и е  средства больным хроническими вос
палительными заболеваниями половой системы показаны 
при наличии таких симптомов, как гипотония, повышенная 
умственная и физическая утомляемость, снижение трудоспо
собности, склонность к депрессии. К стимулирующим средст

1 Синоним: пирамидон.
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вам, которые могут быть рекомендованы, относятся настойка 
лимонника, (препараты левзеи, корня женьшеня, пантокрин, 
элеутерококк и др. Эти препараты оказывают возбуждающее 
действие на центральную нервную систему, стимулируют 
сердечно-сосудистую систему, повышают трудоспособность.

Средства, у с и л и в а ю щ и е  н е с п е ц и ф и ч е с к у ю  
р е а к т и в н о с т ь ,  действуют на механизмы защиты, сло
жившиеся в процессе длительной эволюции, что определяет 
их эффективность и целесообразность применения. Н. В. Л а 
зарев (1958) указывает на необходимость применения средств 
воздействия на те готовые рациональные комплексные реак
ции, которые возникли т процессе эволюции и играют исклю
чительную роль в жизнедеятельности организма; стимуляция 
этих реакций определяет успех врачебных вмешательств.

В процессе развития медицинской науки были предложе
ны и использованы многочисленные средства, стимулирую
щие защитные силы организма и определяющие его рези
стентность к действию инфекционных и других повреждаю
щих факторов.

В лечении хронических воспалительных заболеваний за 
служивает внимания проблема тканевой терапии, лечение 
бактериальными полисахаридами и ферментами.

Препараты т к а н е в о й  т е р а п и и  содействуют повыше
нию активности ферментных систем, усилению синтеза бел
ков и защитных иммунологических реакций, торможению 
воспалительной реакции, предупреждению развития рубцов 
(Н. А. Пучковская, 1975, и др.).

В акушерско-гинекологической практике применялись 
препараты, приготовленные из плаценты, пуповины, ретро- 
плацентарной крови и других тканей, а такж е из торфа и 
лиманной грязи.

К биогенным стимуляторам, которые могут быть исполь
зованы в комплексной терапии хронических воспалительных 
заболеваний, относятся ФиБС и препараты алоэ. В настоя
щее время эти препараты применяются чаще, чем другие 
средства тканевой терапии. Реже используются тканевые 
препараты, содержащие белки, способные вызвать сенсиби
лизацию организма. К данному виду лечения можно отнести 
такж е аутогемотерапию, но эффективность ее в хронической 
стадии заболевания недостаточна.

С целью усиления неспецифических иммунологических 
реакций и повышения резистентности организма к действию
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патогенных факторов применяются б а к т е р и а л ь н ы е  п о 
л и с а х а р и д ы .  Липополисахаридные и полисахаридные 
комплексы выделяют из патогенных и непатогенных микро
бов, готовят из них лечебные препараты, очищенные от при
месей. К таким препаратам относятся пирогенал и проди- 
гиозан.

3. В. Ермольева и Г. Е. Вайсберг (1976) указывают, что 
бактериальные полисахариды вызывают многокомпонентную 
защитную реакцию организма. Под их влиянием усиливается 
фагоцитарная активность лейкоцитов, повышается содержа
ние лизоцима, нормализуется протеинограмма, усиливается 
барьерфиксирующая функция лимфоидной ткани, что пре
пятствует распространению микробов.

Получены данные о стимулирующем действии продигио- 
зана на систему гипоталамус — гипофиз (Л. Н. Ж уковская, 
1968). Он повышает эффективность антибактериальной те
рапии при гнойно-воспалительных заболеваниях. Это объяс
няется одновременным действием на микробы антибиотиков 
и защитных реакций, усилившихся под влиянием продигио- 
зана. Имеются сообщения об успешном применении проди- 
гиозана и антибиотиков у больных хроническим рецидиви
рующим сальпингоофоритом (E. Е. М атвеева, Л . Н. Ж уков
ская, 1967, и др.). .

Я. П. Сольский и Л. И. Иванюта (1975), Skrivan и соавт. 
(1964) показали эффективность применения п р о  т  е о л и т  и- 

ч е с к и х  ф е р м е н т о в  в комплексной терапии воспалитель
ных заболеваний внутренних половых органов. Однако фер
ментные препараты в гинекологии не нашли широкого 
применения, несмотря на наличие данных о разностороннем 
положительном их действии при воспалительных заболева
ниях.

Правильный выбор физиотерапевтического метода в соче
тании его со средствами, повышающими иммунологическую 
резистентность, содействуют устранению гипофункции яич
ников и других эндокринных нарушений, возникающих не
редко при хронических воспалительных заболеваниях виут- 
Ьенних половых органов. Коррекция функции яичников без 
применения г о р м о н а л ь н ы х  препаратов бывает наиболее 
успешной у женщин молодого возраста, при не очень боль
шой длительности воспалительного процесса, отсутствии 
признаков инфантилизма и других осложняющих фак
торов.
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Однако показания к применению гормональных препа
ратов возникают нередко. В частности, гормоны приходится 
назначать при безуспешном применении физиотерапии, ле
чебной гимнастики, диетотерапии и других (Методов немеди
каментозного лечения. В таких случаях выбор препаратов, 
определение их доз и длительности лечения производятся 
индивидуально, с учетом формы и тяжести эндокринных на
рушений, возраста больной, возможных противопоказаний к 
гормонотер апии.

Лечебные физические факторы
При хронических воспалительных заболеваниях ж ен

ской половой системы физические факторы являются, как 
правило, ведущим компонентом в комплексе патогенетиче
ски обоснованных терапевтических мероприятий. В сложном 
механизме действия физических факторов следует использо
вать лишь те его элементы, которые ослабляют или ликви
дируют патологический процесс и его последствия, т. е. ока
зывают профил!актический, лечебный и реабилитационный 
эффект. Любой физический фактор в дозе, адекватной ис
ходному функциональному состоянию организма больной,, 
является модулятором всех жизненных процессов, позволяю
щим обеспечить их саморегуляцию на различных уровнях 
поддержания гомеостаза. Физические факторы представляют 
собой адаптогены, усиливающие неспецифическую резистент
ность организма больной к патогенным воздействиям, его 
компенсаторно-защитные и приспособительные механизмы.

На фоне такого общего для всех лечебных факторов не- 
специфичеСкого действия каждый из них в соответствии со 
своими физическими особенностями оказывает присущее 
лишь ему, специфическое, избирательное, регулирующее 
(стимулирующее или тормозящее) влияние на пораженные 
патологическим процессом системы организма. Именно оно 
является главным, определяющим степень и продолжитель
ность клинического эффекта. Максимальное использование 
специфического компонента действия фактора позволяет 
получить оптимальный результат лечения при наименьшей 
нагрузке на организм больной, в первую очередь на сердечно
сосудистую систему.

В процессе фило- и онтогенеза постоянные воздействия 
внешней среды, включающей комплекс многих физических 
агентов, способствовали возникновению сродства последних
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с биологическим субстратом. В связи с этим лечебное исполь
зование физических факторов в принципе физиологически 
более обосновано, чем лекарственные вещества, в большинст
ве своем не являющиеся естественными продуктами метабо
лических процессов в женском организме. Сочетание физи
ческих и медикаментозных средств позволяет без снижения 
эффективности лечения уменьшать курсовую дозу одних и 
ослаблять пооочное действие других фармакологических 
препаратов.

Многообразные физические факторы, применяемые в 
комплексной терапии хронических воспалительных заболева
нии женской половой системы, можно объединить в следую
щие основные группы.

Е с т е с т в е н н ы е  ( п р и р о д н ы е ) :  а) кл и м а то тер ап ев ти - 
ческие и б) бальнеотерапевтические, включая имитируемые 
в искусственно приготовленных аналогах.

И с к у с с т в е н н ы е  (п р е ф о р м и р о в а н н ы е )  физио
терапевтические факторы («аппаратные»), получаемые путем 
преобразования одних форм энергии в другие с помощью 
специальных аппаратов.

Естественные (природные) лечебные физические 
факторы

К л и м а т а т е р а п е в т и ч е с к и е  ф а к т о р ы .  Кли
мат (многолетний погодный режим данной местности) пред
ставляет собой комплекс метеорологических, географических 
и ландшафтных условий. Лечебное использование климати
ческих факторов (климатотерапия) заключается в воздей
ствии на женскии организм оптимальными для его функцио
нального состояния параметрами солнечной радиации, тем
пературы, влажности и ионизации воздуха, барометрического 
давления и др., а такж е эмоционально впечатляющими крас
ками пейзажа. Рациональное применение климатических 
факторов способствует повышению устойчивости организма 
женщины к неблагоприятным влияниям внешней среды. Спе
цифические особенности горного и приморского климата обу
словливают положительный лечебный эффект у больных с ги
пофункцией яичников воспалительного генеза. При хрониче
ских воспалительных заболеваниях женской половой системы 
следует шире использовать отдельные элементы климатоте
рапии.
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Лечение воздухом ( а э р о т е р а п и я )  представляет собой 
воздействие определенными параметрами его температуры, 
влажности и скорости движения, а такж е рассеянной солнеч
ной радиацией. Такое лечение оказывает на организм боль
ной тонизирующее влияние, является существенным компо
нентом закаливания и особо показано при частых обостре
ниях хронического воспалительного заболевания и при вто
рично развившихся эмоционально-невротических наруше
ниях.

Аэротерапию проводят в виде воздушных ванн — общих и 
местных.

Лечение кунанием в море и приморским климатом (т а- 
л а с с о т е р а п и я )  целесообразно при гипофункции яични
ков воспалительного генеза, особенно тем больным, которые 
нуждаются в закаливании организма.

Лечение солнечной радиацией ( г е л и о т е р а п и я ) .  Сол
нечную радиацию от искусственных источников света выгод
но отличает наиболее совершенное сочетание лучей раз
личной длины волн, но основное биологическое действие 
оказывает ультрафиолетовая часть спектра. При хронических 
воспалительных заболеваниях половых органов гелиотерапия 
обеспечивает выраженный анальгезирующий и фибролити- 
ческий эффект, способствует десенсибилизации организма, 
положительно влияет на менструальную и секреторную функ
ции больной.

Необходимо подчеркнуть, что злоупотребление солнечной 
радиацией с целью «хорошего загара» свойственное некото
рым больным, связано с неблагоприятными последствиями 
как со стороны сердечно-сосудистой и нервной систем, так 
и в виде дисфункции щитоводной железы, коры надпочечни
ков и яичников. Указанные гормональные «срывы», индуци
рованные чрезмерной дозой солнечной радиации, могут 
быть первым клиническим проявлением ряда эндокринных 
заболеваний, ранее протекавших бессимптомно.

Бальнеотерапевтические факторы. В настоящее время все 
естественные физические факторы находят широкое приме
нение во внекурортной обстановке. Это прогрессивная тен
денция, которую следует развивать при лечении хрониче
ских воспалительных заболеваний женских половых орга
нов. Однако наиболее полно терапевтическое действие 
естественных физических факторов проявляется при их ком
плексном применении. Оптимальные условия для этого со
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здает лечение на курорте, особенно в специализированном 
гинекологическом санатории (отделении).

При решении вопроса о назначении больной курортного 
лечения следует руководствоваться официальными показа
ниями и противопоказаниями к направлению больных на 
курорты нашей страны. Необходимо, особенно для грязеле
чения, шире использовать наряду с союзными и местные ку
рорты, находящиеся вблизи постоянного места жительства 
больной.

Эффективность курортной терапии хронических воспали
тельных заболеваний женских половых органов во многом 
зависит от продолжительности патологического процесса. 
Это лечение наиболее целесообразно при небольшой (до

3  лет) длительности хронического процесса и наименее ре
зультативно при многолетнем течении заболевания, особен
но у больных с обширными спаечными изменениями в малом 
тазу. Если женщина больна более 5 лет, направление ее на 
курорт рационально при наличии какого-либо экстрагени- 
тального заболевания, показанного для курортного ле
чения.

Больные с сопутствующими сердечно-сосудистыми забо
леваниями могут быть направлены на курорты с сульфид
ными, углекислыми и радоновыми водами; с заболеваниями 
опорно-двигательного аппарата, суставов, периферической 
нервной системы — на курорты, располагающие грязью, 
сульфидными и радоновыми водами; с неврозами, заболе
ваниями центральной нервной системы, почек, неспецифиче
скими заболеваниями легких — на климатические курорты; 
с болезнями органов пищеварения — на курорты с грязями 
.и питьевыми минеральными водами и т. д.

В этих случаях учет анатомо-функциональных связей и 
выявление общности (сходства) патогенетических механиз
мов двух (нескольких) имеющихся у женщин болезней спо
собствуют разработке комплекса таких лечебных мероприя

тий, которые обеспечат синергическую направленность их 
терапевтического действия.

Необходимо улучшить отбор больных хроническими за 
болеваниями половых органов для санаторно-курортного 
лечения и устранить имеющиеся в этом вопросе серьезные 
недостатки. Санаторно-курортная помощь данному контин
генту женщин требует дальнейшего совершенствования. 
В частности, существующую систему этапного лечения поли
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клиника (стационар) — курорт (санаторий, поликлиника) — 
поликлиника рекомендуют заменить более прогрессивной 
системой поликлиника — специализированный стационар — 
специализированный санаторий (отделение) — поликли
ника.

Г и д р о т е р а п е в т и ч е с к и е  п р о ц е д у р ы .  При хро
нических воспалительных заболеваниях внутренних половых 
органов в определенных условиях целесообразно использо
вать пресную воду, некоторые эффективные гидротерапевти
ческие процедуры, в последние годы часто неоправданно 
игнорируемые.

Пресная вода оказывает на организм больной прежде 
всего термическое действие (за счет разницы температуры 
воды и тела) и в значительной мере механическое благодаря 
статической и динамической силе массы воды. Химическое 
действие пресной воды малб, но его можно усилить путем 
добавления различных веществ с целью повышения раздра
жения кожных рецепторов (поваренная соль, горчица и др.) 
и создания у больной (через обонятельный анализатор) 
положительного эмоционального состояния (хвойный экст
ракт, шалфей мускатный и др.).

Существенными элементами закаливания женского орга
низма, оказывающими общее стимулирующее и тонизиру
ющее действие, являются обливания, обмывания и обтирания, 
а такж е бани и купания в естественных и искусственных во
доемах. На нервную и эндокринную системы, обменные про
цессы положительно влияют души дождевой, струевой (душ 
Ш арко), шотландский, веерный, циркулярный. При их ис
пользовании, кроме температурного и механического (удары 
воды, стекание струй и капель по телу) факторов, на орга
низм воздействуют гидроаэроионы, проникающие через воз
духоносные пути больной.

При хронических воспалительных заболеваниях внутрен
них половых органов наиболее распространенными гидроте- 
рапевтическими процедурами являются общие и местные, в 
частности сидячие пресные ванны. Действенным средством 
тренировки адаптационно-приспособительных механизмов 
организма служат пресные контрастные ванны. В последние 
годы в гинекологическую практику вошли пресные вибраци
онные ванны — сочетанное воздействие общей ванны с виб
рацией водяных волн. Одновременно с такой ванной можно 
проводить импульсный эндовагинальный вибрационный гид
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ромассаж — многоструйное влагалищное орошение, осуще
ствляемое под давлением и в импульсном режиме.

Если в процессе лечения хронических воспалительных за 
болеваний внутренних половых органов возникает необхо
димость нормализации функционального состояния высших 
регулирующих центров и улучшения деятельности системы 
кровообращения, целесообразны общие ароматические ван
ны — хвойные, шалфейные, скипидарные; общие газовые 
ванны — жемчужные, кислородные, а такж е пенистые, в ко
торых почти исключено гидростатическое давление.

Необходимо подчеркнуть две существенные положитель
ные стороны гидротерапии: во-первых, по сравнению со мно
гими другими лечебным физическими факторами противо
показания к ее проведению очень ограничены; во-вторых, 
целый ряд воздействий может быть осуществлен непосредст
венно на дому у больной, чему способствует постоянное 
улучшение жилищно-бытовых условий населения нашей 
страны.

Г р я з е л е ч е н и е —л е ч е б н ы е  п е л о  и д ы  ( г р я з и )  — 
самый распространенный метод использования естественных 
физических факторов при хронических воспалительных забо
леваниях женских половых органов. Влияние грязелечебных 
процедур на организм больной обусловлено тремя фактора
м и — температурным, химическим и механическим, роль-ко
торого при современных методиках пелоидотерапии невели
ка. В основном используют иловые и торфяные грязи; 
торфолечение больные переносят значительно легче.

При местном воздействии на очаг хронического воспале
ния в половых органах грязи дают десенсибилизирующий, 
обезболивающий и противовоспалительный эффект. Пелоидо
терапия снижает экссудативные и инфильтративные процес
сы, размягчает спаечные структуры. Лечебные грязи являют
ся эффективным методом негормональной терапии гипофунк
ции яичников воспалительной этиологии (Э. Ш. Чумбуридзе 
и др., 1973).

Л е ч е б н ы е  п е л о и д о п о д о б н ы е  в е щ е с т в а .  В ос
нове физиологического влияния всех лечебных пелоидопо- 
добных веществ на организм больной лежит их тепловое 
воздействие.

Эти физические факторы дают обезболивающий, противо
воспалительный, рассасывающий и значительный антиспасти
ческий эффект.
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При хронических воспалительных заболеваниях женских 
половых органов парафин, озокерит и глину наиболее часто 
применяют во внекурортной обстановке. Псаммотерапию 
(лечение песком) широко используют на приморских и реч
ных курортных пляжах. Н афталанская нефть является ос
новным лечебным фактором курорта Н афталан (Азербайд
жанская СС Р), но может быть применена и во внекурортных 
условиях (в виде вагинальных тампонов).

Л е ч е б н ы е  м и н е р а л ь н ы е  в о д ы  ( е с т е с т в е н 
н ы е  и и с к у с с т в е н н о  п р и г о т о в л е н н ы е ) .  Примене
ние минеральных вод с лечебной целью ( б а л ь н е о т е р а 
п и я ) ,  зародившееся на курортах, в настоящее время полу
чает все более широкое распространение во внекурортной 
обстановке в связи с возможностью имитации этих естест
венных факторов в искусственно приготовленных аналогах. 
Бальнеотерапия оказывает десенсибилизирующее, обезболи
вающее, противовоспалительное действие. Ее проводят при 
хронических воспалительных заболеваниях женской половой 
системы главным образом с помощью ванн и влагалищных 
орошений, реже микроклизм.

С у л ь ф и д н ы е  (сероводородные) воды при хронических 
воспалительных заболеваниях половой системы оказывают 
на патологический очаг влияние, по направленности во мно
гом идентичное лечебным грязям, но без дополнительной 
нагрузки на сердечную мышцу. Следует отметить выражен
ное стимулирующее действие сульфидных вод на менструаль
ную функцию, в первую очередь на экскрецию фолликуло
стимулирующего гормона. Результаты сульфидной терапии и 
грязелечения хронических воспалительных процессов в пери
од ремиссии практически совпадают; при обострении забо
левания предпочтительнее применение сероводородных 
вод.

У г л е к и с л ы е  воды («нарзан») по направленности 
влияния на специфические функции женского организма 
близки к сульфидным, в частности усиливают экскрецию 
эстрогенов, но при хронических воспалительных заболева
ниях половой системы менее эффективны.

Р а д о н о в ы е  воды (радонотерапия), действующим ф ак
тором которых является излучение радиоактивных веществ— 
радона и его продуктов, в отличие от сульфидных и угле
кислых вод могут быть назначены для лечения хронических 
воспалительных заболеваний половых органов женщинам
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с миомой матки, не требующей оперативного вмешательст
ва, эндометриозом, мастопатией и тиреотоксикозом. Клини
чески наиболее выражено анальгезирующее, гемостатическое 
и седативное действие радонотерапии. Она может привести 
к снижению экскреции эстрогенов, однако вопрос о влиянии 
на гормональную функцию яичников вод с различной кон
центрацией радона требует дальнейшего научного изу
чения.

Х л о р и д н ы е  н а т р и е в ы е  (соляные) воды (рапа) при 
лечении хронических воспалительных заболеваний половых 
органов оказывают на патологический очаг влияние, одно
направленное с пелоидотерапией, но несколько менее эффек
тивное; десенсибилизирующее действие рапы особенно выра
жено у больных, организм которых сенсибилизирован стафи
лококковой инфекцией.

И о д о - б р о м н ы е  воды — метод «щадящей» бальнеоте
рапии, способствующий восстановлению функционального 
состояния центральных регулирующих механизмов. Хрониче
ские воспалительные заболевания половых органов целесооб
разно лечить йодо-бромными водами в виде ванн при нали
чии вторичных эмоционально-невротических нарушений, 
особенно у больных с миомой матки, не требующей опера
тивного вмешательства, эндометриоз любой локализации, 
мастопатию, тиреотоксикоз.

М ы ш ь я к с о д е р ж а щ и е  (мышьяковистые) воды — 
новый бальнеотерапевтический фактор. Вследствие влияния 
мышьяка эти воды способствуют снижению интенсивности 
окислительно-восстановительных процессов и ограничению 
распада белков. Применение мышьяксодержащих вод (ван
ны) при хроническом эндометрите и сальпингоофорите (в 
том числе со спаечными изменениями в малом тазу) способ
ствует клиническому излечению больных, улучшению гемо
динамики в патологическом очаге, повышению глюкокорти- 
коидной активности надпочечников и функции щитовидной 
железы, нормализации сниженной гормональной деятельно
сти яичников.

Следует особо подчеркнуть, что лечение пелоидами, пело- 
идоподобными веществами, сульфидными, углекислыми и 
хлоридными натриевыми водами может быть назначено 
только после исключения у больных относительной гипер- 
эстрогении, а радоновыми и йодо-бромными водами — после 
исключения гипофункции яичников.
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Искусственные (преформированные) физические 
(*аппаратные») факторы

Все преформированные физические факторы при хро
нических воспалительных заболеваниях половых органов в 
дозах, адекватных исходному функциональному состоянию 
организма больной, оказывают обезболивающее, противо
воспалительное и рассасывающее действие, обусловленное 
;прежде всего улучшением крово- и лимфообращения в орга
нах малого таза. Преобладание того или иного клинического 
эффекта во многом зависит от физических свойств фактора, 
специфики его влияния на метаболические процессы в пато
логическом очаге и на деятельность центральных регулирую
щих механизмов.

Большинство современных преформированных лечебных 
факторов можно варьировать и строго дозировать по боль
шему числу их физических параметров, чем факторов при
родных. Это способствует оптимальной индивидуализации 
физиотерапевтических воздействий.

С в е т о л е ч е н и е  (ультрафиолетовые, инфракрасные лу
чи) при хронических воспалительных заболеваниях применя
ется реже, чем в прежние годы, в связи р наличием совре
менных, более эффективных методов физиотерапии.

В последние годы с большим успехом используется ульт
развуковая (УЗ) терапия, осуществляющая «микромассаж» 
тканей и дающая фибролитический, десенсибилизирующий 
эффект, а такж е способствующая улучшению кровообраще
ния в зоне озвучивания. УЗ-терапия способствует усилению 
функции яичников и коры надпочечников (3. Ш. Гилязутди- 
лова и др., 1974).

УЗ-терапия возможна как при непрерывном, так й при 
импульсном режиме генерации колебаний. В последнем слу
чае теплообразующая способность фактора уменьшена, что 
снижает нагрузку на сердечно-сосудистую систему. По срав
нению с непрерывными, импульсные УЗ-воздействия могут 
быть применены при более остром болевом синдроме, актив
нее усиливают гормональную функцию яичников, результа
тивнее при облитерации маточных труб; их лечебный эффект 
продолжительнее.

В последние годы предложен так называемый ф о н о ф о- 
р е з  — метод сочетанной фармако- и УЗ-терапии, который 
лозволяет локализовать действие медикаментозного препара
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та в зоне патологического очага (органы малого таза) или 
в непосредственной близости от него. УЗ-терапия повышает 
адсорбционные свойства кожи и изменяет реактивность орга
низма больной, поэтому при фонофорезе терапевтически эф* 
фективными могут быть малые дозы лекарства.

Э л е к т р о л е ч е н и е  также находит широкое примене
ние в комплексной терапии хронического сальпингоофорита 
и других воспалительных заболеваний половой системы. 
К методам электротерапии хронических воспалительных за 
болеваний относятся переменные поля высокой, ультравысо- 
кой и сверхвысокой частоты (ВЧ, УВЧ, СВЧ), которые пред
ставлены микроволнами сантиметрового (СМВ) и децимет
рового диапазона (ДМВ)

Они оказывают на организм больной двоякое действие — 
тепловое, отличающееся от такового пелоидов и пелоидо- 
подобных веществ своим эндогенным характером, селектив
ное (избирательное), обусловливающее топику преимущест
венного поглощения определенными тканями энергии различ
ных диапазонов частот. Энергию магнитного (точнее — 
электромагнитного с очень низкой электрической составляю
щей) поля ВЧ в основном поглощают ткани с хорошим кро
воснабжением; электрического поля (э. п.) УВЧ — соедини
тельная, жировая и костная ткани; электромагнитного поля 
СВЧ — ткани с большим содержанием воды.

Индуктотермию, давно и положительно зарекомендовав
шую себя при хронических воспалительных процессах в пе
риод ремиссии, в настоящее время используют в виде не 
только ВЧ-, но и УВЧ-воздействий; в последнем случае теп- 
лобразую щ ий эффект выражен сильнее.

УВЧ-терапия способствует увеличению в патологическом 
очаге ионов кальция, замедлению всасывания токсцческих 
продуктов воспаления, усилению образования защитного 
барьера из элементов соединительной ткани. Эти особен
ности действия э. п. УВЧ позволяют применять его в отличие 
от других физических факторов при гнойных воспалительных 
процессах половой системы, но лишь с обеспечением оттока 
гноя. Необходимо подчеркнуть, что э. п. УВЧ при значитель
ной курсовой дозе энергии фактора может стимулировать 
развитие соединительной ткани, поэтому УВЧ-терапию сле
дует проводить с помощью только малых доз энергии э. п., 
непродолжительных воздействий и коротких курсов ле
чения.
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СВЧ-терапия вызывает тонкие физико-химические изме
нения в сложных биоколлоидных системах организма боль
ной, в частности возможно поглощение микроволн белковыми 
молекулами и резонанс соответствуют частоте их колеба
ний. Микроволны дециметрового диапазона проникают глуб
же микроволн сантиметрового диапазона и не создают опас
ности перегрева подлежащих тканей. СМВ-терапия (лечение 
микроволнами сантиметрового диапазона) эффективнее в 
период обострения хронических воспалительных заболеваний, 
причем вагинальные и ректальные воздействия результатив
нее накожных. У больных хроническим сальпингоофоритом 
в период ремиссии СМВ-терапия способствует усилению сни
женной глюкокортикоидной функции надпочечников.

Особенностью ДМВ-терапии (лечения микроволнами де
циметрового диапазона) является значительное десенсибили
зирующее действие, превосходящее таковое всех других фи
зических факторов. ДМ В-терапия нашла применение при ак
тивной воспалительной реакции в органах малого таза, что 
способствует ее купированию и обратному развитию. ДМВ- 
воздействие эффективнее индуктотермии, лечения э. п. УВЧ 
и СМВ-терапии.

В последние годы опубликованы данные об эффектив
ности использования м а г н и т н ы х  п о л е й ,  особенно при 
сальпингоофорите, сопровождающемся экссудацией и пери- 
фокальными изменениями.

Механизм лечебного действия магнитных полей изучен 
недостаточно. Существующие гипотезы определенную роль 
отводят изменению проницаемости биологических мембран, 
характеру пространственной ориентации парамагнитных 
биополимеров, влиянию поля на электропроводность и ион
ную активность воды. При хронических воспалительных 
заболеваниях половых органов применяют как постоянное, 
так и (чаще) переменное магнитное поле (ПеМП) низкой 
(звуковой) частоты — магнитотерапию. ПеМП низкой частоты 

•оказывает выраженное дегидратирующее действие, обуслов
ленное улучшением гемоциркуляции в патологическом очаге. 
О т большинства других преформированных физических ф ак
торов, дающих этот эффект (индуктотермия, э. п. УВЧ, 
электромагнитное поле СВЧ), ПеМП низкой частоты выгод
но отличает отсутствие побочного гипотензивного действия. 
При активной воспалительной реакции в половых органах 
магнитотерапия способствует предупреждению спаечного
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процесса и органосклероза, при хроническом воспалении по
ловой системы — нормализации менструального цикла.

В терапии хронических воспалительных процессов ис
пользуют токи высокого напряжения (дарсонвализация, си
нусоидальный ток надтональной частоты), токи низкого 
напряжения (постоянный непрерывный ток — гальванизация) 
и импульсные токи постоянного напряжения, днадинамиче- 
ские (Д Д ), синусоидальные модулированные токи (СМ Т), 
флюктуирующие.

Основным лечебным свойством всех импульсных токов 
является их анальгезирующий эффект, во многом обуслов
ленный снижением возбудимости периферических рецепторов 
(В. Г. ЯсногороДский, 1964). В связи с этим импульсная 
низкочастотная электротерапия показана в первую очередь 
тем больным хроническими воспалительными заболеваниями, 
у которых выражен стойкий болевой синдром. Д Д  токи ку
пируют болевой синдром быстрее и продолжительнее и повы
шают гормональую активность яичников в большей степени, 
чем СМТ.

При хроническом сальпингоофорите возможна непрямая 
(с зон кожи, иннервационно связанных с внутренними поло
выми органами) электростимуляция сниженной гормональ
ной функции яичников, но лишь в тех случаях, когда исход
ные нарушения выражены нерезко, а гемоциркуляторные 
расстройства в очагах малого таза незначительны.

Э л е к т р о ф о р е з  л е к а р с т в е н н ы х  в е щ е с т в  — 
эффективный метод электрофармакотерапии, при котором 
ионы лекарственного вещества, вводимые в организм боль
ной током, полностью сохраняют свои специфические фарма
кологические свойства. Электрофорез следует рассматривать 
не как средство простой транспортировки медикамента в ор
ганизм, а как сложный физико-химический комплекс, веду-, 
щим лечебным компонентом которого является ток. Послед
ний изменяет ионную конъюнктуру тканей с возникновением 
нового количественного и качественного соотношения ионов, 
увеличением их активности или термодинамической концент
рации. Вследствие этого меняется адсорбционная способ
ность и проницаемость гистогематических барьеров, повыша
ется чувствительность тканевых структур к лекарственному 
веществу, ионы которого, как и среда тканей, электроактив- 
ны. Электрофорез—'Своеобразный вариант медикаментозной 
микродозотерапии, обеспечивающий ряд особенностей дейст
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вия лекарственных веществ, отсутствующих при других ме-
k S v J - S T 1“ ' С Ущность этих °^ б ен н о стей  сводит^! к следующему, а) терапевтический эффект достигается - по
ниемЬ1чи('п"Ь1Х * »  м ед и к ам ен т^  б) с увеличе-

процедур происходит повышение содержания 
ионов лекарственных веществ в органах, расположенных «
ионсщ1 юТР организмя °ТРаНстве’ в) выведение лекарственных
времени (до 3 нелТ п " родолжается в течение длительного ремени (до ö ьед), в связи с чем электрофорез можно счи
средствТ0Д0М Пролонгир° ва™  действия медш аметтозных

ных0 вещТствСнЬ/п п МЛ пеСКОЙ СТруКтуры некоторых лекарственных веществ не позволяет использовать их лля электппАг.

?а р е ш а Х 0Ст0Льк0(,3"ппЖ" 0СТ"  электР ° Ф ° Р « а  нового n p e n a fa -  
r.oroP „“ следования "Р « » ар и тел ь н о го  эисперимеиталь.

При обострении хронического сальпингоофорита и чнттгъ. 
нотР п1тС вьфэжвнными признаками активного воспалитель- 
; р цесса часто применяют электрофорез антибиотиков 
“ ЗУЯ традиционнУю накожную методику. Мы считаем 
такое назначение неправильным, поскольку при этом в пато 
логическом очаге не может быть создана терапеиитески I t

лекарства- *ппрряля Г  Действие малых доз химиотерапевтических 
препаратов исключено. Рациональнее вводить раствор анти 
биотика в терапевтически активной конпентпяпии » 
киш ку (микроклизма), полость малого таза (пункция чеоез 
заднии свод), маточные трубы (гидротубация) с одноввемен

J^SSSSTSS^ ” РИ бР— » Ä  
оф орита 'и ^ н д о м е т р и т ^ ^ р ^ ^ ^ е к ^ р о ф ^ р ^ з ^ 'и м о л м у к ^ Т егальванический, а импульсный ток низкой частоты — Алток 
туирующии или СМТ (H. Е. Логинова и В  М ^ г а ™  '  

повышает эффективность терапии. Клиническая 
Е ?  Н0СТ” электрофореза может быть усилена о д н о  

юРщ Г и Нк Г Г Г НИеМ еГ° С инДУкт°термией и предшеству- 
микроволн пр0«адуре воздействиями ультразвука или

‘ леванйях внутренних половых органов основано или на 
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синергизме, или на антагонизме их действия и целесообраз
но в двух случаях: 1) для усиления влияния естественного 
фактора (например, при гальвано-грязелечении терапевтиче
ские свойства биологически активных веществ грязи прояв
ляются более полно), и 2) для предупреждения обострения 
воспалительного процесса в патологическом очаге (в част
ности, комбинация э. п. УВЧ или микроволн дециметрового 
диапазона с грязями или озокеритом при лечении хрониче
ского сальпингоофорита с частыми обострениями).

Лечение преформированными физическими факторами 
целесообразно перед применением естественных факторов 
во внекурортной обстановке и особенно до направления боль
ной на курорт. Это повышает адаптационные реакции и 
усиливает неспецифическую резистентность организма.

Своевременный учет и правильная оценка ответных реак
ций больной на проведенную физиотерапию позволяют в 
определенной мере прогнозировать оптимальный вариант 
последующего лечения.

В последние годы изучаются вопросы использования 
и г л о у к а л ы в а н и я  (акупунктуры) при лечении хрониче
ского сальпингоофорита, сопровождающегося выраженным 
болевым синдромом.

Некоторые принципиальные вопросы лечения физиче
скими факторами. Одно из важных условий оптимально 
эффективной и рациональной физио-бальнеотерапии заклю
чается в своевременном выявлении и правильной оценке 
реакции организма больной на проводимые воздействия. 
Физио- или бальнеореакция возникает у всех больных, но 
степень ее различна, что зависит от дозы физического факто
ра и общей реактивности организма больной. При лечении 
хронических воспалительных заболеваний внутренних поло
вых органов физио- или бальнеореакция наиболее выражена 
после 6 и 12— 15 процедур и проявляется в одном из трех 
вариантов (П. Г. Царфис, 1973).

Физиологическая ответная реакция представляет собой 
явление, необходимое для регуляции и восстановления на
рушенных функций организма, При этом происходят лишь 
количественные сдвиги, не влекущие за собой качественного 
изменения в морфологическом и функциональном состоянии 
различных тканей, органов и систем организма. Такая до
клиническая фаза реакции коррекции лечебных мероприятий 
Не требует.
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ЛНт п? Л0ГИЧеСКаЯ. ответная реакция, при которой происхо
дит нарушение неирогуморальных и метаболических процес-

н1 ЭГ ^ ЛуЧае количественные сдвиги приводят к нега
тивным качественным изменениям функционального состоя
ния организма больной, что является сигналом возможного 
усиления воспалительного процесса и требует коррекции 
лечебных мероприятий. Клинически выраженной физио- или 
бальнеореакции следует избегать, особенно при воспали

заболевания* со значительным аллергическим ком- нинснтом.
Ответная реакция в виде усиления патологического про- 

когда происходит активация клинических проявлений 
™б° Т аШ1  И ослабление Физиологических систем защиты 
организма больной. В этом случае значительные количест- 
венные сдвиги вызывают существенные отрицательные каче
ственные изменения не только функционального, но и морфо-
Tfn!!miCKOr°  характера; необходима отмена физио-бальнео
терапии или ее значительная коррекция.

Физио- и бальнеореакция может быть общей или (и)
прявши ' f Ta общепринятая градация условна, так как обшей 
реакции без определенных изменений в патологическом оча
ге и наоборот не оывает. Такая терминология подразумевает 
преимущественную направленность реакции.

При общей патологической реакции преобладают вегета- 
тивно-эндокринно-сосудистые нарушения или (реже) клини-
о агах o T Hn Z l  й1:™вации б экстрагенитальныхочагах. Об очаговой патологической реакции могут свиде
тельствовать ациклические кровянистые выделения из поло
вых путей, появление (усиление) болей внизу живота и (или) 
в крестце, обильные бели, дизурические признаки, пульсация 
сосудов органов малого таза. В настоящее время с помощью 
электрофизиологических, биохимических и других специаль
ных методов исследования можно обнаружить о т д е л ь 
ную направленность физио- и бальнеореакции еще в докли- 
ническои фазе ее развития. Это позволяет лечащему врачу 
«управлять» реакцией и проводить и н д и в и д у а л и зи р о в а н ^  
татогенетически обоснованную коррекцию терапевтических 
мероприятии (С. И. Фофанов, 1976) втических

Правильная клиническая интерпретация симптомов ответ- 
ной реакции организма больной на физио-бальне^етенив
д о с т а ^ Т ™ * ™  РЖИТ элемевт Диагностики. Многие нз них достаточно информативны в отношении такого гинекологи
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ческого заболевания, учесть которое не представлялось воз
можным до появления провоцирующ его действия физическо
го  фактора. При этом больш ое значение имеет первый курс 
физио-бальнеотерапии, представляющ ий своеобразны й допол
нительный диагностический прием, позволяющий уточнить 
диагноз гинекологического заболевания, сопровождаю щ егося  
хроническим воспалительным процессом.

Д л я  оптимизации лечебной нагрузки необходим о приме
нять малые дозы  энергии физического фактора (высокие 
дозы  отрицательно влияют на метаболические и биофизиче
ские процессы в организме больной) и использовать пре
имущ ественно импульсный режим воздействия.

Экспериментально установлено, что в условиях ритмично 
действующего раздражителя организм формирует соответст
вующий ритм синтетической активности, обусловленный 
«импульсивными» взаимоотношениями между различными 
структурами клетки и прежде всего между ядром и прото
плазмой. Указанные данные позволяют теоретически обосно
вать высокую клиническую эффективность импульсной 
физиотерапии хронических воспалительных заболевании поло
вой системы, отмеченную рядом исследователей (А. п . ио-
D O C O B  и др., 1969).

При длительном (более 10 лет) течении хронического
сальпингоофорита и эндометрита и женщ инам старш е лет 
не следует назначать физио-бальнеотерапевтические проце
дуры, вызывающие повышенную и продолжительную  гипере
мию органов малого таза. Это лечение малоэффективно и 
м о ж е т  вызвать патологическую общ ую  реакцию, особенно у 
женщ ин с генитальным инфантилизмом, дисфункциеи^коры  
надпочечников и заболеваниями сердечно-сосудистои си-
стемы.

Чем старш е больная и чем продолжительнее течение хр о
нического воспалительного процесса, тем более митигирован- 
ной (ослабленной, щ адящ ей) долж на быть ф изио-бальнеоте
рапия Такая тактика имеет особое значение для больных, 
которых неоднократно лечили физическими факторами без 
сущ ественного эффекта, поскольку нельзя исключить прово
цирующ его влияния физической энергии на стимуляцию  
избыточной пролиферации с возможным переходом в бласто-
матозный процесс. _______

В се физические факторы характеризую тся последеистви- 
т. е. продолж ением  вызванных ими физиологических из-ем,
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аиенений в организме после прекращения лечения. Эффект 
последействия сохраняется, постепенно ослабевая в течение 
'€ — 12 нед. Оценивать клинический результат физио-бальнео
терапии следует только с учетом ее последействия (А. М. Ка* 
черное, 1972; H. Е. Логинова, В. М. Стругацкий, 1976). 
•Повторное назначение лечения физическими факторами в 
период последействия предыдущего курса нецелесообразно 

s® следствие возможности перенапряжения адаптационных 
механизмов и перегрузки регулирующих систем организма 

^больной.
Проведение более трех курсов лечения одним и тем же 

физическим фактором нерационально, так как его регулиру
ющие возможности будут практически исчерпаны. После
4 -6-месячного перерыва при соответствующих показаниях 
можно назначить другой физический фактор. Такая последо
вательная, поэтапная физио-бальнеотерапия обоснована как 
патогенетически и клинически, так и, поэтапным введением 
механизмов саногенеза (С. М. Павленко, 1968),

Ф изио-бальнеотерапию во время менструации прекращать  
-не следует. Н еобходим о отменить лишь вагинальные орош е
ния (продолж ая лечение ваннами) и заменить другие вла
галищные воздействия на прямокишечные или накожные. 
Возмож ны е изменения величины и характера менструальной  
жровопотери при физио-бальнеотерапии могут быть обуслов
лены чрезмерной лечебной нагрузкой или наличием сопутст

вую щ их заболеваний матки (миома, эндометриоз, полипы  
эндометрия) в доклинической стадии их развития.

Основные условия оптимизации эффективности лечения 
физическими факторами: 1) правильность и точность диа
гноза, 2) патогенетическая обоснованность физио-бальнеоте
рапии, 3) строго дифференцированный выбор метода физио* 
бальнеотерапии и методики проведения процедур с учетом 
следующих обстоятельств: характера индивидуальных клини
ческих особенностей течения хронического воспалительного 
заболевания, исходного функционального состояния орга
низма^ больной, включая гормональную активность яичников, 
специфичности лечебного действия физического фактора, 
4) минимальная лечебная нагрузка на организм больной 
вследствие применения малых доз энергии физического ф ак
тора и использование импульсных воздействий.

5. систематический врачебный контроль за ответными ре
акциями организма больной на физио-бальнеотерапию и их
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правильная клиническая интерпретация для своевременной 
(по показаниям) коррекции лечебных мероприятий.

6. Планомерность и клинически обоснованная поэтапная 
последовательность применения одного, или нескольких фи
зических факторов.

7. Постоянная разумная онкологическая настороженность 
лечащего врача.

8. Тесный рабочий контакт лечащего акушера-гинеколога 
и физиотерапевта-курортолога, оказывающего консультатив
ную помощь.

Лечебная гимнастика и лечебный массаж

Л е ч е б н а я  г и м н а с т и к а  показана больным хро
ническими воспалительными заболеваниями половой системы 
с целью улучшения крово- и лимфообращения, в частности в  
органах малого таза; для стимуляции обменных процессов— 
общих и в патологическом очаге; для предупреждения «сле
довых» реакций воспаления и повышения общего тонуса 
организма. Особое значение имеет лечебная гимнастика у 
больных, страдающих ожирением (возможность повышения 
основного обмена с последующим уменьшением избыточной 
массы тела), при генитальном инфантилизме (улучшение 
трофических процессов в половых органах).

Применение лечебной гимнастики у больных хронически
ми воспалительными заболеваниями половых органов повы
шает клиническую результативность комплексной терапии. 
Наиболее стойкий реабилитационный эффект отмечен у жен
щин, которые после лечебной гимнастики с разрешения аку
шера-гинеколога и специалиста по лечебной физкультуре 
начинают систематические занятия спортом, строго индиви
дуализированные в соответствии с возрастом и степенью 
тренированности больной.

Л е ч е б н ы й  м а с с а ж  оказывает многообразное влия
ние на организм, вызывая ответные нейрогуморальные реак
ции. Существенную роль играют улучшение кровоснабжения 
массируемого участка вследствие увеличения количества и 
расширения функционирующих капилляров; ускорение лим- 
фотока; активация окислительно-восстановительных процес
сов и тканевого дыхания; появление биологически активных 
веществ, способствующих формированию защитных и ком
пенсаторных реакций.
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Ручной массаж применяют с целью коррекции вторично 
возникших функциональных нарушений (вегетативно-сосуди
стые и эмоционально-невротические расстройства, невралгия 
тазовых нервов). Больным с вегетативно-сосудистыми и эмо
ционально-невротическими расстройствами полезен ручной 
массаж  зоны «воротника» (задняя поверхность шеи, заты
лок, надплечья, верхняя часть спины и груди); при неврал
гии газовых нервов целесообразен ручной массаж пояснично- 
крестцовой области, дополненный воздействием на зону кож
ной проекции солнечного сплетения.

Вибрационный массаж показан при хронических воспа- 
-лительных заболеваниях женской половой системы, сопро
вождающихся гипофункцией яичников.

I и н е к о л о г и ч е с к и й м а с с а ж  больным хроническим 
сальпингоофоритом^ и эндометритом показан при наличии 
спаечных изменений в малом тазу, обусловивших неправиль
ное положение матки, генитального инфантилизма, неврал
гии тазовых нервов.

,У  большинства больных хроническими воспалительными 
заболеваниями половых органов в общем терапевтическом 
комплексе лечебную гимнастику и лечебный массаж целесо
образно сочетать с естественными и преформированными фи
зическими факторами.

Психотерапия и лечебное питание

П с и х о т е р а п и я  играет существенную роль в лече
ния ь реабилитации больных хроническими воспалительными 
заболеваниями половой системы.

Психотерапия представляет собой научно обоснованную 
систему приемов врачебного воздействия на психику, а че
рез нее на весь организм больной (В. Н. Мясищев, 1966). 
iso показаниям применяют - рациональную психотерапию, 
аутогенную тренировку и суггестивную психотерапию.

Рациональная (рассудочная) психотерапия — метод логи
чески обоснованного выявления, разъяснения и исправления 
ошибочных представлений о своем заболевании. Рациональ- 
ная психотерапия включает два этапа: выяснение конкрет- 
ных ошиоок в суждении больной о своем заболевании и их 
коррекция в доступной для данной женщины форме. Наибо
лее часто больные допускают логические ошибки типа «учет-
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верения» терминов, наруш ают законы формальной логик®  
(противоречия, исключенного третьего, достаточного основа-, 
ния д р .) , поэтому акуш ер-гинеколог, проводящ ий рациональ
ную психотерапию, долж ен  иметь соответствующ ую подго
товку в этой области.

Условием успеха рациональной психотерапии является5 
признание больной авторитета врача, его профессионального* 
м астерства, широкой эрудиции. В тех случаях, когда аку- 
ш ер-гинеколог обл адает этими качествами в недостаточной; 
степени, рациональную психотерапию лучше проводить епе- 
циалисту-психоневрологу.

А утогенная (психотоническая) тренировка («аутотре
нинг») —  м етод целенаправленного самовнуш ения с целью* 
индуцирования полной релаксации организма женщины »• 
изменения в ж елаем ом  направлении ее психического состо
яния, деятельности вегетативной, сердечно-сосудистой систем, 
и обменных процессов.

При хронических воспалительных заболеваниях полово®  
системы аутогенная тренировка показана больным при Стой
ком болевом синдроме со вторично развившимися эмоцио
нально-невротическими расстройствами и вегетативно-сосу
дистыми наруш ениями.

Н еобходим о отметить, что физиологические механизмы* 
аутогенной тренировки далеки от полной расшифровки и* 
требую т дальнейш его изучения.

Суггестивная психотерапия —  м етод психического воздей
ствия врача на больную с помощью словесного внушения,, 
проводимого в состоянии бодрствования или в с о с т о я н и е м  
гипнотического сна (гипносуггестивная психотерапий!.

Словесное внушение, проводимое в состоянии бодрство
вания, в какой-то степени использует кажды й гинеколог,, 
положительно влияющий на психику больных своим автори
тетным словом. В отличие от рациональной психотерапии- 
при суггестивной психотерапии больная «подчиняется» вра
чу и изменяет свое отнош ение к заболеванию  не на основа
нии логических доводов, а благодаря внушаемости.

При хронических воспалительных заболеваниях половых 
органов показания к проведению суггестивной психотерапии  
те  ж е, что к рациональной психотерапии и аутогенной тре
нировке. Гипносуггестивная психотерапия показана больны »  
с  выраженными неврозами типа истерии и неврастении и 
находит ограниченное применение.
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Лечебное питание ( д и е т о т е р а п и я )  — метод лечения с 
<люмощью определенного режима приема пищи и специально
го пищевого рациона. Нерациональный пищевой рацион и 
.режим могут вести к хроническому течению воспалительных 
процессов половых органов, а такж е к усилению клиниче

с к и х  проявлений ранее возникших сопутствующих заболева
ний желудочно-кишечного тракта, печени, желчного пузы
ря и др.

При хроническом сальпингоофорите и эндометрите в пе
риод обострения с инфекционно-токсическими симптомами 
воспаления показана диета №  71. Ее основным лечебным

• фактором является ограничение количества поваренной соли, 
вызывающее дегидратирующий эффект и уменьшение экссу

дативного  процесса в патологическом очаге. Поступление 
экстрактивных и возбуждающих веществ (в том числе кофе) 
ограничено, введение калия (картофель, курага) и метионина 
(творог) усилено. Мясо и рыбу больная потребляет только 
в вареном виде. Калорийность рациона 2500 ккал (белков 
80 г, жиров 70 г, углеводов 350—400 г). Обязателен прием 
витаминов группы В, С из естественных пищевых источников. 
После купирования обострения, если у больной нет избыточ
ной массы тела, целесообразна диета № 11, которая харак
теризуется повышенной пищевой и биологической ценностью 
и усиливает сопротивляемость организма к инфекции. Ж ела
тельно ввести в диету крепкий мясной бульон. Калорийность 

.рациона 3/00 ккал (белков 150 г, жиров 130 г, углево
дов 500 г ) .

При обострении сальпингоофорита, протекающем по ти
пу невралгии тазовых нервов, и остаточных явлениях хрони
ческого воспаления придатков матки со стойким болевым 

•синдромом показано ограничение потребления углеводов в 
виде овощей, фруктов, черного хлеба и др. — диета № 4. 
Такая диета близка к сбалансированным видам питания, ее 
можно использовать в течение продолжительного времени.

период ремиссии хронических воспалительных заболе
ваний половой системы больные, не нуждающиеся в спе
циальной диетотерапии, должны строго соблюдать принци
пы рационального (сбалансированного, полноценного) пи
тания. Однако эффективность лечения основного патологи
ческого процесса во многом обусловлена результативностью

1 Здесь и далее указаны номера диет, принятые в отечественной дието
логии.
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терапии сопутствующих заболеваний, при которых показано 
диетическое питание. *«

В частности, больным, страдающим привычными запора
ми, вызванными дискинезией толстого кишечника, следует 
исключить из рациона концентрированные и консервирован
ные блюда, ограничить прием острых приправ, кондитерских 
изделий и других легкоусвояемых продуктов: необходима
увеличить потребление пищи, содержащей растительную 
клетчатку и стимулирующей перистальтику кишечника (ово
щи, фрукты, квашеная капуста) (диета № 3).

При привычном запоре, являющемся следствием гемор
роя, трещин заднего прохода, не следует вводить в рацион 
острые, соленые, копченые, жареные, тонизирующие и кон
сервированные блюда. Целесообразно использовать отвар
ное мясо, нежирные сорта рыбы, молочные продукты (кроме 
острых сыров), яйца всмятку, вареные овощи, свежие фрук
ты (элементы диеты № 2). Частое возникновение метеоризма 
служит основанием для исключения из рациона кочанной 
капусты и бобовых овощей, для замены молока свежими 
молочно-кислыми продуктами, свежего хлеба — черствым 
или поджаренным. Привычный запор любой этиологии явля
ется противопоказанием к употреблению (даже эпизодиче
скому и в малых дозах) крепких спиртных напитков и крас
ного вина.

При заболеваниях печени, желчного пузыря и желчных 
путей больным назначают диету № 5, при болезнях почек и 
мочевыводящих путей — диету № 6. Больным с избыточной 
массой тела показана диета № 8, целевая направленность 
которой заключается в снижении жирообразования и отло
жения жира в депо организма. Это достигается путем сни
жения калорийной ценности питания до 2000—2500 ккал при 
уменьшении количества углеводов до 250—300 г на фоне 
ограниченного введения жидкости. Больным с избыточной 
массой тела, если они страдают заболеваниями сердечно
сосудистой системы, назначают диету № 106.

При лечебном питании наряду с пищевым рационом 
большое значение имеют режим и обстановка приема пищи. 
В отличие от женщин, не нуждающихся в лечебном питании, 
для которых оптимальным является 4-разовый прием пиши, 
больным, получающим диетотерапию, необходимо есть 5— 
6 раз в день. Ориентировочное распределение суточной кало
рийности при 6-разовом питании — 30%, 10%, 20%, 20%,
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10% и 10%. Следует исключить еду всухомятку, «на ходу» 
и менее чем за 2 ч до сна. Положительную роль играет 
разнообразие пищевых продуктов и форм их кулинарной 
обработки, поскольку «монотонная» пища способствует сни
жению реактивности организма больной.

Следует подчеркнуть практически важную особенность 
лечебного питания — с помощью направленного кратковре
менного изменения пищевого рациона можно повысить эффек
тивность физиотерапии. В частности, на фоне рационального 
питания ответная реакция организма больной на дейст
вие лечебного физического фактора будет усилена при перио
дической нагрузке белком или при применении значительно
го количества (более 700 г) углеводов. Избыточное (около 
20 г) введение поваренной соли активирует «очаговую» 
реакцию на физиотерапевтическую процедуру в зоне лока
лизации воспалительного процесса; пищевой рацион с уве
личенным количеством белка и витамина Bi способствует 
появлению клинического эффекта УВЧ-терапии у больных, 
до этого резистентных к указанному воздействию.

Отмеченные закономерности могут быть использованы 
при физиотерапии больных, которым нельзя увеличить дозу 
энергии физического фактора вследствие появления патоло
гической ответной реакции со стороны сердечно-сосудистой 
или (и) нервной систем. Питание больной, не согласован
ное по его влиянию на организм со всеми другими проводи
мыми мероприятиями, может значительно снизить клиниче
скую результативность комплексной терапии хронических 
воспалительных заболеваний половых органов.

Приведенные данные представляют собой основу для 
дальнейшего изучения проблемы лечебного питания при вос
палительных и других гинекологических заболеваниях.

Хирургическое лечение воспалительных
заболеваний придатков матки

Принцип консервативного лечения воспалительных 
заболеваний половых органов, в том числе придатков матки, 
является общепризнанным. Правильный выбор методов ле
чения, своевременное и правильное их применение обычно 
обеспечивают хорошие результаты терапии всех форм воспа
ления придатков матки, в том числе сактосальпинкса, тубо
овариальных образований и так называемых конгломерат
ных воспалительных «опухолей» придатков матки.
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В случае необходимости хирургического вмешательства* 
предварительное консервативное лечение облегчает и упро
щ ает операцию, обеспечивает ее более благоприятный исход. 
Рациональная консервативная терапия способствует такж е- 
ограничению объема оперативного вмешательства, что имеет 
важное значение для сохранения функций половой и других 
систем.

Показания к хирургическому лечению могут возникнуть- 
при наличии сактосальпинксов и тубоовариальных образова
ний (cystis tuboovarialis), при недостаточно надежном эф
фекте длительной консервативной терапии. Длительность 
консервативного лечения, предшествующего хирургическому 
вмешательству, определяется в зависимости от получаемых 
результатов, характера процесса (негнойный, признаки на
гноения), наличия сопутствующих патологических процессов- 
(миома матки и др.), возраста больной и др. В основном 
рекомендуется упорное, систематическое лечение в течение- 
ряда месяцев и даж е лет (E. М. Ш варцман, 1947; И. Л. Брау
де, 1959). Чем больше времени проходит от момента остро
го заболевания или его обострения, тем реже возникает 
необходимость оперативного вмешательства, тем безопаснее- 
операция (E. М. Ш варцман, 1947; Л . С. Персианинов, 1976). 
Однако выжидание не может быть длительным, особенно при- 
частых рецидивах и появлении других признаков, указыва
ющих на возникновение гнойного процесса.

При гнойных воспалительных заболеваниях придатков- 
матки считается рациональным хирургическое вмешатель
ство, имеющее целью удаление гнойников. Эта позиция приз
нана правильной участниками XII Всесоюзного съезда аку- 
шеров-гинекологов.

Операции по поводу пиосальпинкса, гнойника яичника и- 
тубоовариального образования с гнойным содержимым произ
водятся после консервативной терапии без длительного вы
жидания; при появлении признаков, указывающих на воз
можность прободения стенки гнойника (напряжение и рез
кая болезненность образования, картина крови и др.), 
операцию производят в неотложном порядке. Принцип дли
тельного систематического лечения применим в отношении- 
негнойных процессов, в том числе гидросальпинксов и тубо
овариальных образований с серозным экссудатом. При этом- 
возникает вопрос о пределах консервативного лечения ме
шотчатых образований. Этот недостаточно решенный вопрос..-
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представляет значительный интерес потому, что не исключа
ется влияние функциональных и органических изменений,- 
характерных для хронического воспаления, на гиперпласти- 
ческие процессы и новообразования, возникающие в поло
вых органах. В частности, это осносится к гиперплазии1 
эндометрия и миоме матки, возникновению которых могут- 
способствовать дисфункция яичников и другие эндокринные 
нарушения, возникающие при хроническом рецидивирующем 
сальпингоофорите.

Существует предположение о возможности влияния хро
нических воспалительных заболеваний придатков матки и 
эндометрита на возникновение кист яичников, эндометриоза 
(Radovec, Schönfeld, 1964) и др.

При решении вопроса о пределах консервативной тера
пии учитывается такж е побочное действие медикаментов, 
поэтому консервативное лечение больных при гидросаль- 
пинксе и тубоовариальных образований не следует продол
ж ать в течение ряда лет. Если повторные курсы физиотера
пии, бальнеотерапии, применения лечебных грязей не дают 
выраженного эффекта в течение нескольких месяцев, то 
следует считать показанным оперативное вмешательство. 
При безуспешности консервативных методов лечения следу
ет применять дополнительные методы исследования с целью 
исключить новообразования, эндометриоз и др.

Хирургическое лечение показано без выжидания, если 
возникает подозрение в отношении возникновения кисты, 
кистомы или другой опухоли яичника, которые могут сопро
вождать воспалительные заболевания придатков матки или 
существовать под их «маской». К показаниям к хирургиче
скому лечению относят частые рецидивы при мешотчатых 
воспалительных опухолях придатков матки, приносящих 
больной большие страдания и ведущие к утрате трудоспо
собности (Л. С. Персианинов, 1976).

Хирургические методы лечения воспалительных заболе
ваний применяются после тщательной предоперационной 
подготовки. Подготовка к оперативным вмешательствам 
производится на основе общепринятых принципов, осуществ
ление которых требует особого внимания. Тщательность пред
операционной подготовки необходима в связи с тем, что при 
длительном течении и частых рецидивах сальпингоофорита 
часто возникают функциональные нарушения и сопутствую
щие заболевания. Основным принципом является детальное
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обследование больной, которое может быть начато в кон
сультации и закончено в стационаре.

Проводят исследование нервной, сердечно-сосудистой си
стем, органов дыхания, пищеварения, почек и мочевыводя- 
щих путей, а такж е крови (включая коагулограмму, резус- 
фактор). Повторно исследуют половую систему с применением 
специальных методов при наличии показаний (гистеросаль- 
пингография, биконтрастная пельвиография и др.), проводят 
бактериоскопическое ,и бактериологическое исследование 
содержимого влагалищ а и секрета желез шейки матки. 
Обязательно применяют кольпоскопию, по показаниям 
гистологическое исследование эндометрия.

Учитывая изменение общей иммунологической реактивно
сти больных и особую необходимость предупреждения ослож
нений инфекционной этиологии, выясняют все возможные 
очаги эндогенной инфекции (тонзиллит, бронхит, кольпит, 
цервицит, пиелонефрит и др.).

Система подготовки к операции включает исследование 
функции яичников и надпочечников в связи с нередким ее 
нарушением при длительном течении воспалительных забо
леваний. Выяснение состояния яичников в большинстве слу
чаев проводят на основе тестов функциональной диагности
ки; исследование содержания гормонов яичника в крови и 
моче производится в случае необходимости.

В соответствии с результатами исследования важнейших 
систем и органов больную подготавливают к оперативному 
вмешательству. Система подготовки включает соблюдение 
общепринятых правил и индивидуальных мероприятий соот
ветственно результатам специальных методов исследования. 
К основным принципам предоперационной подготовки отно
сятся: а) лечение сопутствующих функциональных наруше
ний и заболеваний нервной, сердечно-сосудистой, пищевари
тельной, выделительной и других систем; б) санация очагов 
эндогенной инфекции; в) повышение резистентности организ
ма к инфекции и воздействию других повреждающих факто
ров; г) профилактика тромбофлебитов, кровотечения и дру
гих осложнений.

Во время подготовки больной к операции производят 
коррекцию эндокринных нарушений, что имеет важное зна
чение для исхода оперативного вмешательства.

В профилактике осложнений во время операции и в по
слеоперационном периоде существенное значение придается
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лечебной гимнастике и психоирофилактической подготовке 
больной.

Известно, что лечебная гимнастика способствует повы
шению функции нервной, сердечно-сосудистой, выделитель
ной, двигательной систем, обмену веществ, кроветворению, 
общей резистентности организма. Это имеет важное значе
ние- не только для профилактики осложнений, но такж е для 
процесса реабилитации после перенесенного заболевания и 
оперативного вмешательства.

Психопрофилактическая подготовка имеет целью устране
ние или ослабление страхов, опасений и других отрицатель
ных эмоций, присущих больным, готовящимся к операции. 
Это достигается в результате разъяснения больной безопас
ности и надежности современных методов обезболивания, 
оперативных вмешательств и профилактики осложнений. 
Положительное значение имеет убеждение в том, что опе
ративное вмешательство не окажет выраженного влияния 
на половую, менструальную (и возможно, генеративную) 
функции, а такж е уверенность в возможностях коррекции 
функциональной недостаточности, если она возникает после 
удаления маточной трубы и резекции яичника.

Благоприятный исход операции зависит такж е от рацио
нальной диеты, в том числе от диеты, способствующей 
борьбе с ожирением и гиповитаминозом.

Объем оперативного вмешательства определяется в зави
симости от возраста больной, характера воспалительного 
заболевания, наличия сопутствующих патологических процес
сов и др.

У больных пожилого возраста предпочтительны более 
радикальные вмешательства, чем у молодых женщин. Объем 
оперативного вмешательства возрастает при наличии 
сопутствующих опухолей и распространенного эндомет- 
риоза.

Объем операции должен быть тщательно продуман и ре
шаться в пользу сохраняющих (щадящих) методов. Это 
имеет особо важное значение для больных молодого и сред
него возраста, которым необходимо сохранить менструаль
ную, и, если возможно, генеративную функцию. Особенно 
бережно следует относиться к яичникам. Акушерам-гинеко- 
логам хорошо известны проявления посткастрационного 
синдрома, а такж е последствия односторонней овариэкто- 
мии и резекции яичников.
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В эксперименте установлено, что в ближайшие сроки 
после односторонней овариэктомии происходит компенсация 
функции удаленной железы вследствие гипертрофии и уси
ления функции оставшегося яичника. Однако в дальнейшем 
наблюдается уменьшение числа фолликулов, снижение пло
довитости, нарушение процесса овуляции, атрофия рога мат
ки экспериментальных животных на стороне удаленного 
яичника (Г. А. Зверева, Н. С. Артемьева, 1973). После резек
ции яичника отмечается гипертрофия структурных элементов 
янтактной железы, что способствует компенсаторной функ
ции травмированного яичника. Однако компенсация функций 
является неполной, несмотря на процессы гипертрофии в 
неповрежденном яичнике. Восполнения структурных компо
нентов не отмечается и полного восстановления специфиче
ских функций яичника не происходит (Н. С. Артемьева, 
1973).

Клинические исследования показывают, что после удале
ния одного яичника часто возникают расстройства менстру
альной и генеративной функций (Н. В. Кобозева, М. В. Се
мендяева, 1973).

По наблюдениям С. Н. Давыдова и соавт. (1972), тубэк- 
томия такж е может вызвать нарушение функции яичников. 
Это можно объяснить нарушением сосудистых, нервных и 
функциональных связей, существующих между яичником и 
маточной трубой.

Хирургические травмы придатков матки, особенно удале
ние яичников, отражаются на деятельности центров гипота
ламуса, регулирующих функции половой системы. Это про
исходит по  ̂ закону, обеспечивающему прямые и обратные 
связи, необходимые для осуществления деятельности важ 
нейших функциональных систем оргайизма. Известно, что 
после удаления яичников нередко возникают нарушения 
•обмена веществ, функций нервной, сосудистой, эндокринной 
и других систем. Клинические наблюдения указывают на 
частое возникновение кист в резецированном яичнике или в 
интактной железе после односторонней овариэктомии. Воз
никновению кист способствует повышение продукции фол
ликулостимулирующего гормона (ФСГ) в ответ на снижение 
эндокринной функции резецированных яичников. Повышение 
содержания в организме этого гормона вызывает усиление 
роста фолликулов, которые подвергаются кистозной атрезии, 
способствующей образованию кист.
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После операций на придатках матки не устраняются 
проявления невралгии тазовых нервов (полирадикулита) и 
вегетативного ганглионеврита. Могут возникнуть и другие 
нарушения, связанные с хирургической травмой нервной и 
сосудистой систем малого таза.

Исходя из этого, женщины, перенесшие операции по пово
ду воспалительных заболеваний придатков матки, должны 
находиться под диспансерным наблюдением. Они подлежат 
систематическому обследованию акушером-гинекологом и в 
случае необходимости врачами других специальностей. По
казано применение специальных методов исследования функ
ций эндокринной, нервной и других систем, а такж е назна
чение соответствующих лечебных корригирующих и профи
лактических мероприятий. В число этих мероприятий вхо
дят немедикаментозные методы (лечебная гимнастика, кли
матотерапия, физиотерапия, бальнеотерапия и др.), способ
ствующие реабилитации. Следует считать необходимым со
хранение беременности, наступающей после операции, и 
особо внимательное ведение родов и послеродового периода.

Частные вопросы терапии хронических 
неспецифических воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов

Лечение и медицинская реабилитация больных 
хроническим сальпингоофоритом

Рациональное лечение больных хроническим' воспа
лением придатков матки представляет трудности. Сложность 
ее выполнения обусловлена различием патогенетических 
механизмов, длительностью течения и многообразием клини
ческих проявлений болезни, индуцированной ею полисистем
ностью нарушений функций женского организма, сочетанием 
хронического сальпингоофорита с другими гинекологически
ми и экстрагенитальными заболеваниями. В связи с этим ле
чение, направленное только на устранение отдельных симп
томов воспаления, приводит лишь к кратковременному эф
фекту и не предотвращает прогрессирования патологического 
процесса. Рациональной является этиотропная и патогенети
ческая терапия.

Результаты лечения хронического сальпингоофорита за 
висят от успешного поэтапного проведения следующих меро*
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приятий: 1) достижения в патологическом очаге обезболива
ющего, противовоспалительного и рассасывающего эффектов;. 
2) повышения функциональной активности компенсаторно
защитных механизмов организма больной, его иммунобиоло
гической реактивности; 3) профилактики рецидивирования и 
прогрессирования воспалительного процесса в придатках 
матки; 4) восстановления нарушенных функций половой 
системы; 5) ликвидации вторично возникших изменений дея
тельности нервной, сердечно-сосудистой и других систем ор
ганизма больной.

Лечение больных хроническим сальпингоофоритом долж 
но быть комплексным, но конкретные комплексы (составля
ющие их компоненты, их терапевтическая роль, последова
тельность и продолжительность применения) различны в за 
висимости от патогенетических и клинических особенностей 
основного и сопутствующих заболеваний, от индивидуаль
ных ответных реакций организма женщины.

Л е ч е н и е  х р о н и ч е с к о г о  с а л ь п и н г о о ф о р и т а  
в п е р и о д  о б о с т р е н и я .  В период обострения хрониче
ского сальпингоофорита тактика и методы лечения обуслов
лены основными клиническими особенностями — инфекцион
но-токсическим процессом с экссудативным компонентом 
воспаления или невралгией тазовых нервов.

При и н ф е к ц и о н н о - т о к с и ч е с к о м  п р о ц е с с е  с 
экссудативным компонентом воспаления больных следует 
лечить только в условиях стационара, обеспечив вначале 
постельный, а затем полупостельный режим. Показана комп
лексная зтиотропная и патогенетическая терапия: антибак
териальная, дезинтоксикационная, десенсибилизирующая и 
анальгезирующая. Основные средства лечения—медикамен
тозные препараты и физические факторы, вспомогательные— 
диетическое питание и лечебная гимнастика.

Антибактериальная терапия заключается в применении в 
течение 5—7 дней антибиотиков широкого спектра действия 
(аминогликозиды — канамицин или гёнтамицин, ампицил
лин из группы полусинтетических пенициллинов) с перио
дичностью и в дозах; обеспечивающих терапевтическую кон
центрацию препарата в патологическом очаге. Традиционная 
комбинация пенициллина и стрептомицина в .настоящее 
время неэффективна. При негативных реакциях на антибио
тики целеоообразно применение сульфаниламидов с препа
ратами нитрофуранового ряда. Антибактериальное лечение
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необходимо сочетать с витаминизацией организма, широко 
используя естественные пищевые источники и введение вита
минных препаратов (С, группы В).

Д ля выведения из организма больной токсинов, проника
ющих из патологического очага в кровь,, по показаниям 
внутривенно вводят кровезаменители, обладающие дезинток- 
сикационными свойствами (гемодез, неокомпенсан, полиглю- 
кин). Большую роль играет постоянная регуляция функций 
кишечника и мочевого пузыря.

Десенсибилизирующий эффект, имеющий особое значение 
для больных с выраженной иммунной основой обострения, 
обеспечивает применение дипразина или супрастина и неко
торых физических факторов (микроволны дециметрового 
диапазона, грязи, сульфидные воды, ультрафиолетовые лучи 
в  эритемной дозе). Ультрафиолетовые лучи позволяют су
щественно уменьшить курсовую дозу антигистаминных пре
паратов.

В период обострения хронического сальпингоофорита со
держание электролитов крови, как правило, не нарушено, а 
резервные возможности адреналовой системы сохранены, 
поэтому коррекция водно-солевого обмена (раствор Дар- 
роу) и лечение препаратами коры надпочечников (дексаме- 
тазон, преднизолон) допустимы только при наличии соответ
ствующих показаний.

Этиотропная терапия, способствующая ликвидации возбу
дителя и иммунной основы обострения, недостаточно эффек
тивна без нормализации в патологическом очаге микроцир- 
куляторных нарушений и сокращения периода экссудации. 
Указанная цель может быть достигнута путем применения 
указанных выше физических факторов, а такж е ВЧ- и УВЧ- 
воздействий, но их эффективность ниже. Больным со стойкой 
гипотонией и женщинам старше 35 лет вместо ВЧ-, УВЧ- и 
СВЧ-терапии целесообразно назначать ПеМП низкой часто
ты. Физио-бальнеотерапия способствует профилактике спа
ечных изменений и органосклероза.

Обострение хронического сальпингоофорита у больных с 
миомой матки, эндометриозом любой локализации, склеро- 
кистозом яичников, мастопатией лечить с помощью тепло
образующих процедур нельзя. Показан электрофорез лекар
ственных веществ, выбор которых зависит от клинических 
особенностей основного и характера сопутствующих заболе
ваний.
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При маточном кровотечении воспалительного генеза при* 
меняют кальций. При болевом синдроме в виде ноющих » 
тянущих болей, ревматическом поражении сердечно-сосуди
стой системы и опорно-двигательного аппарата и при обост
рении, спровоцированном переохлаждением, одновременно 
назначают амидопирин, анальгин и ацетилсалициловую кис* 
лоту. При болевом синдроме в виде схваткообразных 
спастических болей, при дискинезии толстого кишечника с 
привычными запорами, хроническом холецистите и гепатохо- 
лецистите применяют магний. Электрофорез цинка показан 
при экссудации, затрудняющей пальпаторную топическую 
диагностику (преимущественно с дифференциально-диагно
стической целью); при воспалительных (мешотчатых) обра
зованиях придатков матки (с целью уменьшения величины 
опухоли и увеличения ее подвижности перед оперативным 
лечением и профилактики послеоперационных осложне
ний).

Указанная выше комплексная терапия, как правила, 
обеспечивает значительный анальгезирующий эффект. Тем 
больным, у которых остается выраженный болевой синдром, 
целесообразно назначать ненаркотические болеутоляющие 
препараты главным образом в форме свечей.

Следует особо отметить, что отсутствие дегидратационно- 
го эффекта комплексного лечения у больных в возрасте 
старше 40 лет может свидетельствовать о перифокальном 
характере экссудативного процесса, маскирующего неопла
стические изменения придатков матки. Своевременный конт
роль за результатами лечения и их правильная клиническая 
интерпретация являются важными элементами разумной 
онкологической настороженности врача.

Лечение больных, у которых обострение хронического 
сальпингоофорита проявляется в виде н е в р а л г и и  т а з о 
в ы х  н е р в о в ,  проводят, как правило, в поликлинических 
условиях, обеспечивая домашний режим. Применение антибак
териальных препаратов и проведение дезинтоксикационных 
мероприятий патогенетически не обосновано; десенсиби
лизирующие средства назначают только при соответствую
щих показаниях. Лечение должно быть патогенетически обус
ловленным и комплексным. Ведущие компоненты комплек
са — физиотерапевтические (реже—бальнеотерапевтические) 
факторы, вспомогательные — лечебный массаж (гинекологи
ческий, сегментарный), лечебная гимнастика, диетическое
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питание, лекарственные препараты (ненаркотические аналь
гетики, витамины группы В).

Из физиотерапевтических факторов наиболее эффектив
ны импульсные токи низкой частоты (ДД, СМТ, флюктуиру
ющие), в меньшей степени УЗ в импульсном режиме. Гораз
до менее результативно применение ультрафиолетовых лучей 
в эритемной дозе (быстрая, но кратковременная анальгезия), 
КУФ-лучей и сочетанного амидопирин-салицил-электрофоре- 
за (с помощью постоянного тока), обеспечивающего в основ
ном симптоматический эффект (медленно развивающееся,, 
но продолжительное уменьшение болевых ощущений).

При сопутствующих заболеваниях половых органов (мио
ма матки, эндометриоз), мастопатии и экстрагенитальных 
(гипертиреоз, болезни сердечно-сосудистой и периферической 
нервной систем) предпочтение следует отдать радонотера- 
пии: в случае невозможности ее проведения применяют 
импульсные токи низкой частоты (у больных с заболевания
ми сердечно-сосудистой системы— флюктуоризацию) или со
четанный амидопирин-салицил-электрофорез.

Сочетание физио-бальнеофакторов с ненаркотическими 
анальгетиками и витаминами группы В клиническую резуль
тативность практически не повышает; указанные медика
ментозные препараты целесообразно назначать только в  
перерывах между курсами физио-бальнеотерапии, в период 
ее последействия.

Следует подчеркнуть, что в тех случаях, когда лечебные 
физические факторы не купируют полностью болевой синд
ром при обострении, возникшем в предменструальном перио
де, необходимо исключение генитального эндометриоза.

Л е ч е н и е  х р о н и ч е с к о г о  с а л ь п и н г о о ф о р и т а  
в п е р и о д  р е м и с с и и .  Лечение хронического сальпинго
офорита в период ремиссии должно быть комплексным. 
Основной компонент комплекса — физио- или (и) бальнео- 
терапевтические факторы. Вспомогательными компонентами 
являются лечебный массаж: ручной у больных с гениталь
ным инфантилизмом или гинекологический у больных со 
сращениями в малом тазу, обусловливающих неправильное 
положение матки с ограничением ее подвижности или фик
сацию маточных труб и яичников спайками. Кроме того, 
применяется лечебная гимнастика (обязательно в сочетании 
с массажем), климатотерапевтические воздействия, при вто
рично развившихся эмоционально-невротических расстройст-
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звах и стойком болевом синдроме — психотерапия. Обязатель
но соблюдение принципов рационального питания. При ряде 

’сопутствующих заболеваний (ожирение, болезни печени, ж е
лудочно-кишечного тракта, почек, мочевыводящих путей w 
др.) необходима диетотерапия.

В настоящее время в комплексном лечении хронического 
сальпингоофорита в период ремиссии ведущая роль принад
лежит немедикаментозным воздействиям с преимуществен
ным использованием физических факторов, главным образом 
во внекурортной обстановке. М едикаментозная терапия (пи- 
рогенал, продигиозан, биостимуляторы типа алоэ, ФиБС, 
протеолитические ферменты и др.), лечение вакцинами и 
.аутогемотерапия имеют лишь вспомогательное значение и 
могут быть использованы в основном с целью повышения 
неспецифической резистентности организма. Применение 
биогенных стимуляторов- одновременно с физио-бальнеотера
пией и в период ее последействия нерационально, поскольку 
все физические факторы в оптимальной курсовой дозе вызы
вают эффективную и продолжительную биологическую сти
муляцию женского организма.

Антибактериальная терапия в период ремиссии хрониче
ского сальпингоофорита патогенетически не обоснована. По 
показаниям она может быть использована с  целью профи
лактики обострения процесса в придатках матки и в экст- 
рагенитальных очагах хронической инфекции при лечении 
кортикостероидами, лидазой и продигиозаном. В последнем 
случае применение ПеМП низкой частоты или ДМВ-воздей- 
•ствий позволяет избежать назначения антибактериальной 
терапии.

Рациональное лечение больных должно быть направлено 
прежде всего на достижение анальгезирующего и фибролити- 
ческого эффектов, на нормализацию нарушенной гормональ
ной активности яичников и коры надпочечников. В первую 
очередь следует купировать стойкий болевой синдром, по
скольку при длительных болевых ощущениях рассасывающая 
терапия менее результативна (В. М. Стругацкий, 1973).

Наиболее показано применение УЗ-терапии в импульсном 
режиме; в частности, такие воздействия целесообразно про
водить больным хроническим сальпингоофоритом после над- 
влагалищной ампутации матки по поводу миомы. Эффектив
но использование ДД-токов, СМТ и (с меньшей результа
тивностью) флюктуоризации с последующим применением
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(у больных не старше 35 лет) грязей, озокерита и других 
пелоидоподобных веществ, сульфидных, хлоридных, натрие
вых и мышьяксодержащих вод, индуктотермии. Женщин 
старше 35 лет при невозможности проведения УЗ-терапии в 
импульсном режиме лечат ДД-токами, СМТ или (со значи
тельно меньшим эффектом) электрофорезом лекарственных 
веществ (гиалуронидаза или лидаза, медь, цинк, йод) с по
мощью постоянного тока.

Сочетание хронического сальпингоофорита с миомой мат
ки, не требующей оперативного лечения, эндометриозом 
любой локализации, мастопатией является показанием к 
лечению радоновыми и йодо-бромными водами, к примене
нию электрофореза йода, йода и амидопирина, йода и цинка 
и др. Наиболее целесообразно использовать не накожную, а 
накожно-влагалищную методику проведения процедур или 
накожную с введением раствора лекарственного вещества в 
прямую кишку. Воздействие должно быть продолжительным 
(20—30 мин) и многократным (20—25 процедур).

Необходимо особо подчеркнуть, что больным со спаечными 
изменениями в малом тазу (в том числе в зоне придатков м ат
ки) и с облитерацией маточных труб не следует назначать 
электрофорез кальция — он не только не обеспечивает фибро- 
литичесшго действия, но при длительном применении может 
способствовать прогрессированию спаечного процесса.

При физио-бальнеотерапии больных хроническим саль
пингоофоритом, который сопровождается генитальным ин
фантилизмом, следует избегать интенсификации лечения, 
потенциально опасной срывом компенсаторных механизмов. 
Чем больше выражена морфологическая и функциональная 
неполноценность половой системы, тем более щадящей 
должна быть физио-бальнеотерапия хронического сальпин
гоофорита. Переходить от менее к более повышенным на
грузкам следует постепенно, под контролем состояния сер
дечно-сосудистой системы.

У каждой больной хроническим сальпингоофоритом в пе
риод ремиссии должна быть исследована гормональная функ
ция яичников. Выявленные нарушения следует учитывать 
при разработке оптимального терапевтического комплекса. 
Особого внимания заслуживают больные с относительной 
гиперэстрогенией (ановуляторные циклы и гиполютеинизм), 
так как их лечение физическими факторами, повышающими 
эстрогенную насыщенность организма, может явиться момен
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том, провоцирующим возникновение миомы матки, эндомет
риоза и мастопатии.

При хроническом сальпингоофорите коррекцию наруше
ний эндокринной функции яичников проводят гормональны
ми и негормональными воздействиями. Первые, как правило, 
показаны длительно болеющим (по общепринятым схемам). 
■Особенностью гормонотерапии в этом случае является необ
ходимость предварительной ликвидации или максимального 
ослабления клинических проявлений хронического сальпин
гоофорита; несоблюдение этого условия существенно снижа
ет эффективность гормонального лечения. Негормональная 
терапия представлена медикаментозными (в основном вита
минными) препаратами, сочетанными электрофармакологи- 
ческимн (электрофорез микроэлементов) и немедикаментоз
ными (физио-, бальнео- и климатотерапия) воздействиями. 
Д ва последних варианта играют ведущую роль. Оптималь
ный эффект может быть получен при гиполютеинизме, мень
ший — при гипофункции яичников и наименее выраженный 
и стойкий — у больных с ановуляцией, а такж е при длитель
ности хронического сальпингоофорита более 10 лет.

Сниженная эндокринная активность яичников является 
показанием к лечению грязями, сульфидными, углекислыми, 
мышьяксодержащими водами, в меньшей степени — пело- 
идоподобными веществами, хлоридными натриевыми водами, 
факторами горного климата; эффективно применение УЗ-те- 
рапии в импульсном режиме, импульсных токов низкой ча
стоты, электрофореза меди, вибрационного массажа. При 
гиполютеинизме показан электрофорез цинка. Больных с от
носительной гиперэстрогенией целесообразно лечить радоно
выми и йодо-бромными водами, электрофорезом йода или 
сочетанным йод-цинк-электрофорезом.

При электрофорезе действие микроэлементов, опосредо
ванно стимулирующих или подавляющих экскрецию эстроге
нов и прогестерона, по времени будет значительно превышать 
продолжительность одной фазы менструального цикла. Та
кое пролонгированное влияние меди, йода и цинка не позво
ляет использовать их электрофорез с целью регуляции гор
мональной функции яичников в строгом соответствии с ее 
цикличностью.

У каждой больной, страдающей частыми обострениями 
хронического сальпингоофорита с инфекционно-токсическим, 
процессом, в период ремиссии необходимо исследовать эндо
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кринную активность коры надпочечников. При ее снижении* 
показано применение индуктотермии или СМВ-терапии (воз
действие на зону кожной проекции почек), а такж е клима
тотерапевтических факторов, особенно в условиях южных при
морских курортов. У больных с повышенной гормональной 
активностью коры надпочечников допустимо (под строгим 
контролем!) использование глюкокортикоидных препаратов, 
обладающих определенным фибролитическим действием.

Терапия хронического сальпингоофорита в период ремис
сии — длительный процесс, продолжительность которого мо
жет увеличиваться вследствие обострения заболевания. Од
нако рациональные, поэтапно осуществляемые комплексные 
неоперативные мероприятия, как правило, достаточно эффек
тивны для клинического излечения большинства больных. 
Наименее результативна терапия воспалительных (ме
шотчатых) образований прйдатков матки, поэтому безуспеш
ность их физио-бальнеолечения в течение не более 1 года 
является показанием к оперативному вмешательству. Такая^ 
тактика соответствует принципу разумной онкологической на
стороженности.

Оценка результатов комплексного лечения хронического« 
сальпингоофорита в период ремиссии нередко имеет опреде
ленное дифференциально-диагностическое значение. В част
ности, появление во время физио-бальнеотерапии симптомов,, 
присущих обострению хронического воспаления придатков- 
матки, с длительным повышением температуры тела в пери
од последействия физического фактора может быть при 
туберкулезной этиологии процесса. Генитальный туберкулез, 
следует исключить у больных, у которых отмечено уменьше
ние продолжительности менструаций и менструальной крово- 
потери во время лечения физическими факторами и в пери
од их последействия. Сохранение после курса лечения рас
сасывающей терапии исходных размеров и консистенции 
увеличенного и уплотненного яичника часто обусловлено его 
склерокистозным изменением.

Л е ч е н и е  о с т а т о ч н ы х  я в л е н и й  х р о н и ч е с к о  го 
с а л ь п и н г о о ф о р и т а .  Лечение остаточных (резидуаль
ных) явлений хронического сальпингоофорита направлено- 
на устранение стойкого болевого синдрома, трубного бес
плодия, нарушений гормональной активности яичников, эмо- 
ционально-невротических и других функциональных рас
стройств, индуцированных длительным течением основного
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процесса. Терапия должна быть комплексной, дифференци
рованной в зависимости от клинических проявлений заболе
вания.

При стойком болевом синдроме наиболее патогенетически 
обосновано и рационально применение тех же физио- и баль- 
неотерапевтичееких факторов, что у больных хроническим 
сальпингоофоритом в период обострения, протекающего по 
типу невралгии тазовых нервов. Грязи, Пелоидоподобные ве
щества (особенно парафин), сульфидные и хлоридные нат
риевые воды, электрофорез кальция могут способствовать 
усилению болевого синдрома, поэтому их назначения ж ела
тельно избегать.

В комплекс терапевтических мероприятий следует вклю
чить массаж — гинекологический и ручной (пояснично-крест
цовая область, зона кожной проекции солнечного сплетения), 
лечебную гимнастику, лечебное питание, аутогенную трени
ровку (реже — суггестивную психотерапию). Медикаментоз
ные средства (ненаркотические анальгетики, витамины груп
пы В) имеют ограниченное применение в основном в период 
последействия физио-бальнеотерапии. Отсутствие значитель
ного анальгезирующего эффекта после комплексного лече- 
ния с использованием импульсных токов низкой частоты или 
•УЗ в импульсном режиме может быть обусловлено гени
тальным эндометриозом или экстрагенитальными заболева
ниями.

Вопросы лечения трубного бесплодия подробно представ
лены в специальных руководствах. Характер терапевтиче
ских мероприятий во многом определяется проходимостью 
маточных труб и характером ее нарушений. При облитера
ции маточных труб и перитубарных сращениях наиболее 
эффективно одновременное проведение лечебных гидротуба- 
ций и физиотерапевтических воздействий — УЗ в импульсном 
режиме, вибрационного массажа, гальванизации; у больных 
с непроходимостью маточной трубы в интерстициальном отде
л е  вероятность ее восстановления невелика. Нарушения дви
гательной активности маточных труб (при исключении их 
облитерации) могут быть устранены электростимуляцией, 
осуществляемой СМТ; данный метод лечения целесообразно 
дополнить последующей гормонотерапией. Всем женщинам 
с трубным бесплодием показана лечебная гимнастика, ж ела
тельны занятия спортом. Положительную роль играет со
блюдение принципов рационального питания.
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с» каждой больной с остаточными явлениями хроническо
го сальпингоофорита необходимо исследовать гормональную- 
активность яичников. Коррекцию выявленных нарушений про- 

дят так же, как при хроническом воспалении «придатков 
матки в период ремиссии.

Эмоционально-невротические и иные функциональные рас- 
строиства, индуцированные основным заболеванием, устра
няют с помощью аутогенной тренировки и суггестивной 
психотерапии, медикаментозных средств (седативные препа
раты, транквилизаторы), физиотерапевтических (гальваниза
ция эндоназальная или зоны «воротника») и бальнеотера- 
певтических «радоновые, йодо-бромные ванны) воздействий 
лечебной гимнастики, ручного массажа; целесообразно ку
рортное лечение или отдых больной в условиях приморского 
климата.

Конечная цель лечения хронического сальпингоофорита— 
восстановление всех функций организма женщины к сохра
нение в полном объеме ее трудоспособности, т. е. медицин- 
ская реабилитация больной. В связи с этим рациональная 
терапия хронического воспаления придатков матки (в том 
числе остаточных его проявлений) содержит в себе все эле
менты реабилитационных мероприятий. Успешность меди
цинской реабилитации больных хроническим сальпингоофо- 
ритом зависит от эффективности лечения, его патогенетиче
ски и клинически обоснованной индивидуализации.

Лечение хронического неспецифического 
эндометрита

Вопросы терапии больных хроническим неспецифи
ческим эндометритом освещены в литературе недостаточно. 
с?то можно объяснить наличием разных мнений о сущности 
данного заболевания (даже сомнением в его существовании), 
затруднениями в диагностике, а также в оценке результатов 
различных методов лечения. Последнее связано не только с 
тем, что основным критерием успеха лечения являются дан
ные гистологического исследования эндометрия. Точный 
учет результатов терапии затруднителен и потому, что ле
чебные факторы действуют на эндометрий и одновременно 
на сопутствующие воспалительные процессы (сальпингоофо- 
рит, цервицит и^др.), В связи с этим эффективность лечеб
ных мероприятий может быть связана как с прямым, так и 
с косвенным (через яичники) их влиянием на эндометрий.
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Руководства по гинекологии обычно содержат общие ука
зания о лечении хронического неспецифического эндометри
та. Они сводятся к применению общеукрепляющих, болеуто
ляющих, кровеостанавливающих средств, грязелечения, фи
зиотерапии. В результате грязелечения больных хроническим 
эндометритом возможно восстановление нарушенной менст
руальной функции и уменьшение инфильтратов в строме 
эндометрия. г '

Отмечен благоприятный эффект противовоспалительной 
терапии в. сочетании с прегнантолом во время маточных кро
вотечений (E. Н. Викторовская и др., 1968). Применялись 
антибиотики, сульфаниламиды во время менструации, анти
бактериальные препараты в сочетании с диатермией, гормо
ны (Chamov, Stanev, 1967) и др.

Современные данные о патогенезе и клиническом течении 
хронического неспецифического эндометрита позволяют счи
тать, что лечение его должно быть основано на общих прин
ципах терапии хронических воспалительных заболеваний 
половой системы (ом. главу V III).

Большое значение имеет одновременное лечение сопутст
вующих экстрагенита льных заболеваний, а также нарушений 
обмена веществ и других расстройств. По показаниям назна
чают общеукрепляющие, седативные, десенсибилизирующие 
средства, проводят симптоматическую терапию, курс лечения 
алоэ и другими тонизирующими препаратами. При наруше
нии функции яичников, .надпочечников и гипоталамо-гипофи- 
зарной системы назначают гормоны, если предпринятые ра
нее методы негормональной терапии не оказали достаточно 
выраженного корригирующего влияния на деятельность ж е
лез внутренней секреции.

Вопрос о применении антибактериальных препаратов при 
хроническом эндометрите решается индивидуально. Полный 
курс лечения (5—7 дней) антибиотиками широкого спектра 
действия проводится больным, которым указанные препара
ты не применялись или их применение было нерациональным 
в отношении доз, интервалов и длительности лечения.

Антибиотики применяются такж е при сочетании хрониче
ского эндометрита с сальпингоофоритом, течение которого 
характеризуется обострениями, с наличием признаков инфек
ционно-токсического воздействия. Лечение антибиотиками в 
период ремиссии целесообразно проводить на фоне физиотег 
рапии, а такж е накануне и во время менструации. Успеху
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антибактериальной терапии в указанных условиях способст
вуют гиперемия и повышение проницаемости сосудов, облег
чающие проникновение лечебных препаратов в патологиче
ский очаг. Если лечение антибиотиками проводилось пра
вильно и отсутствуют признаки обострения, связанные с 
возможной реинфевдией, то применение антибиотиков не 
обоснованно.

В комплексной терапии хронического эндометрита видное 
место занимают преформированные физические факторы, 
оказывающие влияние на важнейшие функциональные си
стемы организма. В связи с этим (происходит усиление 
компенсаторных и регенеративных процессов, что способст
вует восстановлению структуры и функции эндометрия. Под 
влиянием указанных факторов происходит изменение мета
болических процессов в эндометрии на клеточном, субклеточ
ном и молекулярном уровне.

Физиотерапия хронического эндометрита проводится на 
основе принципов, принятых в отношении хронического 
сальпингоофорита. Это связано с общностью многих аспек
тов патогенеза и характера морфофункциональных измене
ний. Общность основных принципов лечения определяется 
такж е тем, что хроническому эндометриту нередко сопутст
вуют хронический сальпингоофорит или его остаточные про
явления.

При хроническом эндометрите предпочтительны методы 
физиотерапии, способствующие улучшению гемодинамики ор
ганов малого таза, стимуляции функции рецепторов яични
ков и эндометрия, восстановлению циклических процессов и 
повышению иммунологической реактивности организма. При 
выборе метода физиотерапии учитывают не только механизм 
действия лечебного физического фактора, но такж е возраст 
больной, длительность заболевания, наличие сопутствую
щих патологических процессов в половых органах и других
системах организма.

Наиболее обоснованной и эффективной можно считать 
систему лечения хронического эндометрита, разработанную 
H. Е. Логиновой и В. М. Стругацким (1976). Лечение пере
формированными физическими факторами проведено 130 
больным. В лечебном комплексе были использованы микро
волны сантиметрового диапазона (СВЧ-терапия), ультразвук 
в импульсном режиме, импульсный ток низкой частоты 
(флюктуирующий).
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Существенное значение имеет электрофорез лекарствен
ных веществ, при котором происходит действие физического 
фактора и лекарственного вещества. При электрофорезе ле
карство оказывает специфическое действие в очень малых 
дозах вследствие депонирования ионов фармакологического 
препарата в межэлектродном пространстве, соответствующем 
патологическому очагу. H. Е. Логинова и В. М. Стругацкий 
проводили электрофорез лекарственных веществ не гальва
ническим, а импульсным током в связи с тем, что данный 
метод не вызывает побочного действия и усиливает процесс 
пролиферации эпителиальных клеток.

Электрофорез магния показан при сопутствующей хрони
ческому эндометриту невралгии тазовых нервов и наличии 
некоторых экстрагенитальных заболеваний (хронический ге- 
патохолецистит, спастический колит). Электрофорез йода и 
цинка показан при наличии рубцово-спаечных процессов в  
малом тазу (у больных старше 40 лет), а такж е больным, у 
которых, кроме хронического эндометрита, имеют место 
миома и аденомиоз матки, эндометриоз шейки матки.

Если у больной хроническим эндометритом диагностиро
ваны ревматизм или аллергические реакции, то можно при
менить электрофорез амидопирина и салициловых препара
тов. Микроволновая терапия (микроволны сантиметрового 
диапазона) рекомендуется при сравнительно непродолжи
тельном течении эндометрита (менее П/2—2 лет), сопутству
ющих воспалительных заболеваниях половых органов и ги
пофункции яичников. При более длительном течении эндо
метрита, наличии сопутствующего сальпингоофорита, спаеч
ных процессов в малом тазу и снижении функции яичников 
показано применение ультразвука в импульсном режиме.

Приводим схему физиотерапии хронического эндометрита, 
разработанную H. Е. Логиновой и В. М. Стругацким (схе
ма 2).

Хронический-эндометрит является показанием к примене
нию лечебных грязей, парафинотерапии и лечения озокери
том, особенно при наличии хронического сальпингоофорита и 
рубцово-спаечных процессов в малом тазу.

Физиотерапия, применение грязей, озокерита и других 
природных лечебных факторов обычно способствуют восста
новлению структуры эндометрия, а такж е усилению эндо
кринной функции яичников.

При выраженной гипофункции яичников, нарушении вто
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рой фазы цикла и ановуляции физиотерапию приходится 
дополнять назначением гормонов, если эффективность 1—
2  курсов лечения физическими факторами недостаточна в 
отношении восстановления функции яичников.

Лечение гормонами проводится дифференцированно, с 
учетом возраста больной, длительности заболевания, харак
тер а  и степени нарушения функции яичников, наличия экст- 
рагенитальных заболеваний. При гипофункции яичников по
казана циклическая терапия эстрогенами (например, этинил- 
эстрадиол1 по 0,01 или по 0,02 мг/сут с 6-го по 14— 15-й день 
цикла) или эстрогенами (этинилэстрадиол в указанных дозах 
в первую фазу цикла) и прегнином (0,01 г 3 раза в день) 
лли  прогестероном (5 мг) во вторую фазу цикла. Лечение 
проводится в течение 1—3 циклов под контролем тестов 
функциональной диагностики.

/ Больным молодого возраста при нерезко выраженной ги
пофункции яичников и стойкой ановуляции применяют кло- 
мифен (яо 50 м г с 5—7-то дня цикла в течение 5—6 дней) 
или другие 'препараты, вызывающие овуляцию. Лечение кло- 
мифеном проводится под систематическим контролем специ
алистов, осуществляющих все виды клинико-лабораторных 
исследований.

Больным в возрасте после 45. лет, у которых хронический 
эндометрит сопровождается кровотечением и сопутствующи
ми заболеваниями (миома или аденомиоз матки, эндометри- 

юз шейки матки), предпочтительно применение андрогенов 
и гестагенов. Существуют разные схемы, выбор которых за 
висит от суммы клинических данных: 1) метилтестостерон
.по 0,005 г (или метиландростерон по 0,025 г) 1—2 раза в 
день с 6-го по 16— 18-й день цикла; 2) прегнин по 0,01 г 
3 раза в сутки (или прогестерон по 5 *мг) с 19—20-го дня 
-цикла в течение 6—8 дней. Существуют и другие методы 
гормонотерапии, которые определяет врач индивидуально 
д л я  больной с учетом всех особенностей клинического тече- 
.ния хронического эндометрита.

Лечение хронического неспецифического кольпита
Лечение кольпита (и вульвовагинита) основано на 

^принципах, общих для больных всех возрастных групп. Од- 
яако  лечение больных детей имеет некоторую специфику,

1 Синоним: микрофоллик,
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основанную на учете возрастных анатомических и физиоло
гических особенностей половой системы и патогенеза.

Общие принципы сводятся к применению антибактери
альных препаратов, лечению сопутствующих заболеваний, 
восстановлению нарушенных функций половой системы 
(яичников, влагалищ а), общеукрепляющей терапии. Учиты
вают такж е стадию и особенности течения воспалительного 
процесса.

Принципиально важное значение имеет соблюдение пра
вил личной гигиены, являющееся условием для успешного 
лечения и профилактики рецидивов. Важную роль играет 
гигиена половой жизни.

Таким образом, лечение должно быть комплексным, на
правленным на устранение местных изменений, а такж е со
путствующих заболеваний и функциональных нарушений, 
повышение защитных и адаптационных реакций организма. 
Лечение только местных проявлений воспалительного про
цесса дает непостоянный эффект, но не избавляет от реци
дивов и представляет собой одну из причин длительного те
чения заболевания.

Л е ч е н и е  н е с п е ц и ф и ч е с к о г о  в у л ь в о в а г и н и 
т а  у д е т е й .  Успеху лечения способствует тщательное 
обследование всех органов и систем больных с целью выяв
ления сопутствующих заболеваний. Особое внимание уде
ляется распознаванию экссудативного диатеза, тонзиллита, 
пиелонефрита. Лечение этих заболеваний и других очагов 
инфекции проводится одновременно с лечением вульвоваги
нита. Большое значение имеет борьба с признаками экссу
дативного диатеза (рациональное питание, витамины, десен
сибилизирующие средства, лечение кожных проявлений). 
Рекомендуется осторожное, но последовательное закалива
ние организма.

Местное лечение проводится с учетом индивидуальных 
особенностей больной и характера воспалительного процес
са. При наличии признаков вульвовагинита рекомендуется 
обмывание наружных половых органов настоем ромашки 
(1 столовая ложка ромашки на каждые 2 стакана кипятка) 
или слабым раствором калия перманганата (1 : 10 000), 
можно 2% раствором борной кислоты. Хороший эффект 
наблюдается после применения сидячих ванн с раствором 
ромашки (длительность каждой процедуры 10— 15 мин). 
Одновременно применяются спринцевания влагалища (с по
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мощью тонкого катетера) настоем ромашки, раствором лак-
липтяЭТПКпРИДИН1ао/ (1 : 1000)' танина (1% раствор), хлорофил- липта (10 мл 1 /0 спиртового раствора на 1 л воды). Реко
мендуется введение во влагалище облепихового масла, рыбь
его жира; при упорном течении применяют антибиотики (в 
палочках, растворе), выбор которых соответствует степени 
чувствительности к ним возбудителей вульвовагинита 

;„ !?Лл0Ваиская’ А- Бржезицкая, 1968). Однако введе- 
ТШ В обычно дает кратковременный эффект, 

поэтому применение их считают нежелательным (H. Т. Тума
нян, хЫо),  если учесть резистентность к ним патогенной мик-

?е?киТ“р«Й,ийЛИЩа’ 3 ТЗКЖе УГР03У возникновения аллерги-
Имеются указания на благоприятный эффект местного 

применения эстрогенов (Sirbu et al„ 1976). Э строгены при-
влагалише? fp T *  т "  область вУльвы) и в растворе (во 

• Тумаяян и ооавт- (1967) отметили благо
приятное действие эстрогенов при рецидивирующем вульво- 
вагините у детей в возрасте 6 - 8  лет. После туалета области 
вульвы наносят мазь (Folliculini 5000 ед., Lanolini 30 г> 
лечение продолжается 1 0 -2 0  дней. При рецидивирующем

Р Ц^ссе показано применение эстрогенов в сочетании с 
сульфаниламидами (Norsulfazoli, 0,5 г; Folliculini 250 ед., 
Ac Bonci 0,05 г. But. Cacao 10 г) в виде палочек, вводимых
чеоеч 2— ПССЛе спРинцевания. Процедуру повторяют
гсрез 2 3 дня, курс лечения 5—7 процедур.

Если возникновение вульвовагинита связано с энтеробио
зом, проводят противоглистную терапию. Внутрь назначают 
“ о р к о в н ы й  с о к  с т а к а в а  е ж е д н е в н о  в л е ч е н и е  ? н е д ) .
одновременно применяют клизмы (1—2 стакана воды поло-
течений 6—7 ™Дрокарбоната натрия) ежедневно в

п о затем перерыв 10 дней и повторно прово
дят 2 3 курса лечения. При этом вымываются самки остриц
™  п Т  Ствует повторной иквазии . S S
ную область смазывают вазелином. Тщательно кипятят и
проглаживают белье. При упорном энтеробиозепротиво  
~ 6г  препараты (пиперазин и нафтамон) назначают 
внутрь Суточная доза пиперазина для детей 2—3 лет — 
0,6 г, 4 - 6  л е т - 1  г, 7 - 9  л е т - 1,6 г, 1о— 14 л е т - 2 г 
Су точную дозу делят на 2—3 приема, лечение продолжается

1 1 Синоним: риванол.
19*
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3_5 дней. Лечение вульвовагинита проводят так же, как те
рапию неспецифического бактериального процесса.

Вульвовагинит, вызванный инородным телом, обычно хо
рошо поддается лечению. После удаления инородного тела 
проводят спринцевания влагалища раствором перекиси во
дорода, перманганата калия, фурацилина или другого дезин
фицирующего средства.

В последние годы в системе комплексного лечения вуль- 
вовагинитов у детей применяют физиотерапевтические про
цедуры. С помощью физиотерапии стремятся повысить со
противляемость организма (общее ультрафиолетовое облуче
ние) произвести санацию очагов хронической инфекции, 
особенно тонзиллита (облучение коротковолновыми ультра
фиолетовыми лучами небных миндалин и задней стенки 
глотки), оказать влияние на патологический очаг (облучение 
коротковолновыми ультрафиолетовыми лучами наружных
половых органов).

После окончания лечения за девочками, перенесшими 
вульвовагинит, устанавливается систематическое наблюде-

НИ6При выборе методов лечения необходимо учитывать рас
пространенность лекарственной непереносимости и возмож
ность аллергических реакций в возникновении и патогенезе 
неспецифического кольпита.

Т е ч е н и е  н е с п е ц и ф  ич е с к о г о к о л ь п и т а  • 
в у л ь в о в а г и н и т а )  у . в з р о с л ы х .  Лечение проводится 
при о д н о в р е м е н н о й  терапии сопутствующих заболевании и 
функциональных нарушений.. Большое значение имеют леч - 
ние заболеваний внутренних органов, санация ^путствую щ ю  
очагов инфекции, рациональная диета при ожирении, гипови
таминозе склонности к аллергическим реакциям.

По показаниям применяют витамины (С, комплекс БИ™ ' 
шин о в группы В, А, Р ) , десенсибилизирующие препараты. Ус
п е х  лечения зависит от рациональной терапии сопутствующих 
за ^ л е в ан и й  -половой системы (аднексит, эндоцервицит, эро-

ЗИИНеЖ ходй«а коррекция нарушений эндокринной системы, 
о с о б е н н о д а в н и й  функции яичников. Последнее является 
необходимым условием для возобновления синтеза^ликогеиа 
« эпителии влагалища, восстановления нормальной флоры и 
e n o e S o e ™  Й 1галш ца к самоочищению. Д ля коррекции 
функции яичников применяют половые гормоны, физио баль
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иеот'ералию и другие методы лечения в соответствии с харак
тером нарушения и сопутствующих патологических процессов.

ри гипофункции яичников применяют циклическую те
рапию (эстрогены, прогестерон) или только эстрогены в пер- 
вую фазу цикла. Предпочтительны умеренные дозы гормонов 
и чередование гормонотерапии с физиотерапевтическими про
цедурами. Это особенно показано при сочетании гипофунк
ции яичников с хроническими воспалительными заболевани
ями придатков матки и матки. С учетом индивидуальных 
особенностей процесса и реакций больной применяют УЗ, диа- 
динамическую, низкочастотную импульсную электротерапию 
и другие методы, способствующие улучшению кровообраще
ния и трофики тканей половой системы. В ряде случаев фи
зиотерапия способствует повышению функции яичников без 
дополнительного применения гормонов.

Лечение вульвовагинита проводится при соблюдении 
правил личной гигиены, в условиях полного*покоя. Больной 
разъясняют необходимость прекращения половой жизни и 
исследования мужа (партнера). При наличии у  мужа урет
рита, вызванного патогенной флорой, проводят соответству
ющие меры санации. Местное лечение сводится к тщ атель
ному туалету наружных половых органов и спринцеванию 
влагалищ а настоем ромашки или дезинфицирующими сред
ствами (раствор перманганата калия 1 :6000— 1-8000 1% 
раствор лактата этакридина). При вульвите полезны сидя
чие ванны (настой ромашки, раствор перманганата калия). 
Ьели лечение начинают после стихания признаков острого 
воспаления, для спринцеваний полезно применять молочную 
кислоту (1 чайная ложка на 1 л воды). Спринцевание про
изводят 1 раз в сутки в течение 5—7 дней. Длительные 
спринцевания^ способствуют десквамации покровного эпите
лия слизистой оболочки, снижению содержания гликогена 
они могут затормозить процесс восстановления нормальной 
флоры и кислотности содержимого влагалища.

читывая резистентность возбудителей неспецифического 
кольпита к антибиотикам, можно считать их применение при 
данном заболевании непоказанным. Нерациональное приме
нение их может иметь неблагоприятный эффект в отношении 
подавления нормальной микрофлоры влагалищ а (А А ГГр- 

1975; Spitzbart, 1971, и др.). Местное применение ан
тибиотиков и сульфаниламидов в растворах и эмульсиях (1% 
стрептомициновая, 10—20% альбуцидовая и др.) допустима
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при наличии чувствительности к ним микроба-возбудителя ир 
упорном течении заболевания. Применение указанных пре
паратов не должно быть длительным.

'И з  антибактериальных препаратов рекомендуют приме
нять хлорофиллипт — препарат, содержащий смесь хлоро
филлов, находящихся в листьях эвкалипта. Препарат можно» 
применять для спринцевания (1 столовая ложка I /о раство
ра на 1 л воды) или пропитывания тампонов, вводимых во  
влагалище. Д ля тампонов используют 2% масляный раствор» 
хлорофиллипта. Местно применяют такж е хлорофилло-каро- 
тидную пасту, облепиховое масло, галаскорбин, спососству-
ющие процессам регенерации.

При недостаточном эффекте лечения и длительном тече
нии вульвовагинита и выраженной гипофункции яичников- 
пол езно местное применение эстрогенных препаратов, э т и  
препараты стимулируют процессы регенерации и способствуй 
ют .восстановлению физиологических функции слизистои обо
лочки влагалищ а. Эстрогенные препараты (этинил-эстради- 
ол, эстрон и др.) вводят во влагалище в небольших дозах. 
(0 3—0,5 мг) в первую фазу цикла в течение 10— 1  ̂ дней. 
Местное применение эстрогенов не может быть продолжи-

1 ЛПри длительном течении хронического вульвовагинита це
лесообразно включение в комплекс лечения ареформирован-- 
ных физических факторов — переменного магнитного пол» 
низкой частоты или тока высокого напряжения (дарсонва
лизация) для осуществления внутривлагалищных воздейст
вий. Обычно комплексная терапия неспецифического кольпи
та дает хорошие результаты. Однако женщина должна нахо
диться под постоянным наблюдением врача и выполнять его- 
рекомендации.

Лечение хронического■ неспецифического эндоцервици-
та и псевдоэрозии шейки матки

Успех лечения хронического цервицита и псевдоэрозии- 
шейки матки зависит от устранения сопутствующих воспали- 
“ льны “ заболеваний половы» органов. Существенное зн м е -  
ние имеет одновременное лечение воспалительных заболева- 
ний шейки матки, кольпита, эндометрита, сальпингоофорита. 
Важным принципом является лечение сопутствующих энд -  
кринных нарушений я  экстрагенитальных заболевании.
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При хроническом цервиците лечение начинают с санации 
слизистой оболочки цервикального канала, потому что дли
тельное течение цервицита и псевдоэрозии часто поддержи
вается хроническим эндоцервицитом, *

При данном заболевании в железах и строме слизистой 
оболочки могут быть патогенные микробы, поэтому прово
д ят  антибактериальную терапию. Применяют хлорофиллипт 
( 1 - 2  /о спиртов о и раствор) для смазывания слизистой обо-
m  к  Т * ™  ШСИКИ 1Мп ^ КчИ’ 3% спиРт°вой раствор прополиса 
L  " Дидыч и др., 1976) и другие бактерицидные средства.
биотики°РНОМ Течении :пр°^€сса В шейку матки вводят анти-

При хроническом эндоцервиците и цервиците с успехом 
применяют физиотерапевтические методы лечения —  зд р к т р о -  
форез цинка с помощью специального конусного цинкового 
электрода, вводимого в шеечный канал (Г. А. Келлат 1959'» 
терапию э. п. УВЧ с использованием шеечного конденсатор’
^ Л еКТр0Да’ лечебную ГРЯЗЬ (тампоны), а такж е ороше
ние сероводородными водами. Большое значение имеет диа- 
термопунктура или вскрытие наботовых кист, в которых не
редко содержатся микробы, а такж е устранение деформаций 

матки, обусловливающих возникновение и длительное 
существование эктропиона.

Для устранения эктропиона применяют электрокоагуля- 
цию или пластические операции. Электрокоагуляция показа
на при неглубоких разрывах и эктропионе, сопровождающем
ся образованием псевдоэрозии. В процессе заживления 
Раневой поверхности и развития соединительной ткани воз
можно полное устранение деформации и эктропиона. В та- 
ких случаях создаются физиологические условия для нор
мальной функции слизистой оболочки цервикального канала,

способствует исчезновению остаточных проявлений хро
нического эндоцервицита. При наличии глубоких разрывов 
и значительной деформации шейки матки нередко возникают 
показания к пластическим операциям.
~*„ЛеЧеНИЮ псевдоэРозии (эрозии) шейки матки посвящена 
обширная литература. Современные научные исследования и 
опыт практической работы позволяют считать обоснованны
ми следующие основные рекомендации.

РЛ сочетании псевдоэрозии (эрозии) с острым эндоцераи- 
цитом, эндометритом, сальпингоофоритом местные лечебные 
процедуры не применяются. Местное лечение начинают пос
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ле применения методов и средств терапии острых воспали
тельных заболеваний верхних отделов половой системы.
В хронической стадии успех лечения псевдоэрозии в значи
тельной мере зависит от устранения эндоцервицита и харак
терной для этого процесса обильной патологической секреции.

При истинной эрозии и псевдоэрозии с выраженной вос
палительной реакцией в окружающих тканях показано при
менение тампонов с облепиховым или вазелиновым масломг 
рыбьим жиром, синто Мид йн о в о й эмульсией Одновременно 
проводят лечение эндоцервицита (кольпита и ÄP-) с учетом 
возбудителя и стадии процесса. Применение прижигающш 
средств (нитрат серебра5, жидкость Гордеева и др.) не ре 
комендуется ‘вследствие их м а л о й  эффективности и спосо - 
ности вызывать раздражение тканей. п

Предложены методы физиотерапии псевдоэрозии. Однако, 
физиотерапия не является радикальным лечебным с р е д с т в о , 
не заменяет более рациональные методы (диатермокоагуля- 
ция) и может быть использована лишь у молодых нерожав
ших женщин. Физиотерапию проводят после исключения 
указаний на атипические изменения эндометрия (кольпоско 
пия, цитология, биопсия по показаниям). ,

По« истинной эрозии шейюи матки целесообразно прово
дить облучение шейки матки коротковолновыми ультрафио- 
л ё т о в ы м и лучами с помощью т у б у с а -л о к а л и за т о р а  или (с 
несколько меньшим эффектом) -  воздействия наi M J  ма 
ки микроволнами сантиметрового диапазона, используя вла 
галищный излучатель. Г. А. Келлат (1952) считает целесооб
разным сочетание местных физиотерапевтических процедур 
‘(электрофорез соединений цинка) с внеочаговъш воздеистви

■ еМ й 7 в а и Ф" з « Ли Г еи и и  эрозии является показанием к 
электрофорезу цинка с помощью конусного цинкового элект
рода. Патогенетически обоснованы Боэдеиствия коротков  ̂
новыми ультрафиолетовыми лучами, э. п. УВЧ (в видеi внут 
ришеечной методики) и микроволнами езитам ет^вого  диапа-. 
зона в том числе с помощью специального внутришеечно 
излучателя (H. Е. Логинова, Л, М. Прохорова, 1967).

Во время второй стадии заживления .можно применить 
микроволны сантиметрового диапазона с целью ул^ш ения 
тпоХ ческих процессов перед диатермокоагуляциеи. Послед
н я я  прим ^яется  при хронически протекающей псевдоэрозии

1 Синоним: ляпис.
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в  случае отсутствия эффекта от правильно проведенной кон
сервативной терапии. Данному методу лечения предшеству
ет  кольпоскопия, по показаниям — биопсия и гистологическое 
»исследование удаленной ткани. Этот метод лечения противо- 
шоказан при выраженных воспалительных заболеваниях по- 
.ловых органов, наличии опухолей, при беременности.

Как известно, сущность диатермокоагуляции состоит в 
том, что при воздействии высокочастотного тока в тканях 
возникает тепловой эффект, в результате чего разрушаются 
^патологически измененные эпителиальные структуры и эро
дированные железы, возникают реактивные процессы в сое
динительной ткани, что способствует последующей регенера- 
щии нормального многослойного плоского эпителия. Регене
рация покровного эпителия влагалищной части шейки матки 
происходит за счет клеток базального слоя неизмененных 
участков многослойного плоского эпителия; возможно уча
стие в этом процессе резервных клеток. Заживление коагу
лированной поверхности происходит после отторжения некро- 
тизированных тканей (которое заканчивается на 3—4-й не- 
..деле), эпителизация образующегося дефекта тканей завер
шается через П/г—3 мес (или позднее).

Диатермокоагуляция проводится в сочетании с диатермо- 
•пунктурой при наличии наботовых кист, а такж е эктропиона, 
осложненного эрозией. Эти процедуры, кроме заживления 
шеевдоэрозии, содействуют устранению деформации шейки 
матки и эктропиона.

Диатермокоагуляция относится к наиболее эффективным 
•методам лечения псевдоэрозии, определяющим стойкое вы
здоровление у больных. По данным литературы (Л. В. Афи
ногенова и др., 1971, и др.), заживление псевдоэрозии после 
диатермокоагуляции происходит у 75— 99,5%  больных. Ос
ложнения после нее (кровотечение, обострение или появление 

{воспалительных заболеваний) возникают сравнительно ред
ко. В отдаленные сроки после операции иногда наблюдались 

стриктуры шеечного канала, нарушение менструальной функ
ции, а такж е пред- и постменструальные кровянистые выде
ления, источником которых являются мелкие ярко-красного 
цвета очажки и полоски вокруг наружного зева шейки мат
ки. Полагают, что эти очажки представляют собой местное 

расширение кровеносных сосудов (Л. Н. Старцева, 1949) 
«ли эндометриоз (Л. М. Прохорова, 1968; С. Н. Давыдов и 
ДР., 1970).
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По данным Л. М. Прохоровой, эндометриоз чаще возника
ет после диатермокоагуляции, проведенной в первую полови
ну цикла (через 3—5 дней после менструации). Автор пола
гает, что это связано с возможностью имплантации частит 
эндометрия, отторгающихся при очередной менструации на 
раневую поверхность шейки матки (после отторжения стру
па). При диатермокоагуляции, проводимой в конце второй 
фазы цикла, имплантацию частиц эндометрия можно пре
дупредить потому, что очередная менструация происходит 
при наличии струпа на раневой поверхности. В соответствии 
с наблюдениями указанный срок для диатермокоагуляции- 
наиболее целесообразен в отношении профилактики эндо
метриоза шейки матки.

В последние годы появились сообщения об успешном при
менении криохирургических воздействий и их преимущест
вах перед диатермокоагуляцией (В. И. Грищенко, 1974; 
В. И. Ельцов-Стрелков и др., 1976). Однако этот метод нуж
дается в дальнейшем изучении.

После диатермокоагуляции и криохирургии необходимо» 
проводить систематическое наблюдение с целью своевремен
ного установления рецидива псевдоэрозии или других пато
логических процессов.

Безуспешность применения данных методов или возник
новение рецидива является показанием для детального обсле
дования и применения более радикальных методов лечения* 
(диатермоконизация и др.).

Профилактика эрозии и псевдоэрозии шейки матки сво
дится к устранению причин возникновения данного заболе
вания. Основные меры профилактики заключаются в свое
временной диагностике и рациональной терапии воспалитель
ных заболеваний верхних отделов половой системы, эндоцер
вицита и кольпита.

Большое значение имеет осмотр шейки матки после родов- 
и наложение швов на разрывы, правильное зашивание раз
рывов предупреждает деформацию шейки матки и образова
ние эктропиона, способствующего возникновению эрозии ю 
псевдоэрозии.
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И'лава X

НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ 
ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
ЖЕНЩИНАМ, СТРАДАЮЩИМ ХРОНИЧЕСКИМИ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ

В соответствующих главах были приведены данные о 
«возникновении изменений в различных системах организма 
у  больных хроническими воспалительными заболеваниями 
половых органов. При хроническом рецидивирующем саль
пингоофорите в патологический процесс часто вовлекаются 
эндокринная, нервная я  другие системы, а такж е иммуноло
гические реакции организма. Нейроэндокринные нарушения 
нередко возникают такж е у больных хроническим эндомет
ритом и кольпитом.

Обращает на себя внимание повышенная частота сопутст
вующих экстрагенитальных заболеваний у больных хрониче
ским сальпингоофоритом, эндометритом и кольпитом. К ним 
относятся заболевания мочевой, пищеварительной, сосуди
стой систем, различные проявления аллергии и другие пато
логические процессы.

Сказанное позволяет считать хронические рецидивирую
щие воспалительные заболевания половых органов полиси- 
стемным патологическим процессом, что определяет особые 
подходы к организации обследования и лечебно-профилакти
ческой помощи.

Обследование больных в основном проводится в услови
ях женских консультаций. Эти учреждения, особенно объеди
ненные с поликлиниками, имеют возможность не только для 
тщательного клинического обследования, но и для проведе
н и я  лабораторных исследований. В этих условиях доступны 
ггематологические, бактериоскопические, бактериологические, 
необходимые иммунологические, серологические и другие ис
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следования. Это позволяет исключить специфический харак
тер .воспалительного процесса (туберкулез, трихомониаз, го
норею, особенно свежую и др.).

В крупных поликлиниках возможно такж е осуществление 
цитологических методов исследования (кольпоцитология 
и др.), определение экскреции половых и надпочечниковых 
гормонов и их метаболитов. Вирусологические исследования 
проводятся в специализированных учреждениях, куда на
правляют больную при наличии соответствующих показаний.

Диагноз кольпита, цервицита и псевдоэрозии (и истинной 
эрозии) с помощью кольпоскопии устанавливают в женских 
консультациях. В женских консультациях по показаниям ор
ганизуются консультации специалистов: терапевта, невропа
толога (психоневролога), уролога, венеролога, фтизиатра.

Таким образом, в женских консультациях вполне осуще
ствимо решение следующих задач диагностики: установле
ние локализации процесса, неспецифического характера его,, 
особенностей клинического течения (ремиссия, обострение и  
его характер), наличия функциональных нарушений и забо
леваний других систем и органов.

Д ля осуществления некоторых диагностических методов" 
больных направляют в стационар. К таким методам относят
ся: диагностическое выскабливание с последующим гистоло
гическим исследованием удаленного эндометрия, гистеро- 
сальпингография и другие методы рентгенологического ис
следования, эндоскопические методы (лапароскопия, гисте^ 
росвдпия), сложные эндокринологические, серологические 
бактериологические методы, проведение которых требует 
соблюдения определенных условий.

Биопсию такж е рекомендуется делать в стационаре. 
В поликлиниках и консультациях биопсию можно осущест
вить только при наличии операционной и других условий,, 
гарантирующих условия асептики. При этом учитывают ха
рактер процесса, бытовые условия больной, возможность, 
оказания неотложной помощи при возникновении кровотече
ния и других осложнений.

Лечение больных хроническими воспалительными заболе
ваниями в основном проводится в женских консультациях. 
В стационар направляют: а) больных хроническим сальпин
гоофоритом и эндометритом в период обострения процесса,, 
при наличии симптомов, характерных для усиления инфек
ционно-токсических влияний (или вторичного инфнцирова-
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ния); б) страдающих значительным усилением болевого 
синдрома, сопутствующими маточными кровотечениями, 
выраженным предменструальным синдромом; в) нуждающих
ся в хирургическом лечении по поводу не поддающихся кон
сервативной терапии тубоовариальных образований, пио- 
оальпинкоов, гидросалышнксов и др.; г) при возникновении 
беременности у больных хроническим сальпингоофоритом и 
эндометритом.

Необходимость направления в учреждение, специализиро
ванное по профилактике преждевременного прерывания бе
ременности, связана с тем, что хронические воспалительные 
заболевания половых органов обусловливают высокий риск 
возникновения самопроизвольного выкидыша. Большой опыт 
работы по профилактике невынашивания беременности сви
детельствует о высокой эффективности ранней госпитализа
ции, своевременно коррекции нанрушений, способствующих 
выкидышу.

У больных хроническими воспалительными процессами 
нередко преобладают признаки нарушения нервной системы 
и экстрагенитальных заболеваний. В таких случаях акушер- 
гинеколог и врач соответствующей специальности совместно 
решают вопрос о целесообразности направления больной в 
то или иное отделение больницы. В таких случаях лечение 
больной проводят врачи различных специальностей, (аку- 
шер-гинеколог, терапевт, невропатолог и др.).

В женских консультациях проводится медикаментозная 
терапия, применяются средства, стимулирующие неспецифи
ческую резистентность организма (препараты тканевой тера
пии, протеолитические ферменты, аутогемотерапия и др.), 
гормоны и другие средства, способствующие восстановлению 
нарушенных функций организма.

В настоящее время не вызывает сомнений роль природ
ных факторов в терапии хронических воспалительных забо
леваний. Наиболее доступными являются преформированные 
факторы. Доступность этого эффективного направления в 
лечении хронических воспалительных заболеваний определя
ется: а) наличием современной отечественной аппаратуры, 
доступной для приобретения; б) оснащением физиотерапев
тических отделений (кабинетов) поликлиник аппаратурой, 
необходимой для проведения современных методов лечения 
воспалительных заболеваний женских половых органов; 
в) обеспечением физиотерапевтических отделений врачами и
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средними медицинскими работниками—специалистами в этой 
области медицины.

Ж енские консультации направляют больных для про
хождения физиотерапии в соответствующие отделения (каби
неты) поликлиники, где гарантируются правильное исполь
зование физиотерапевтических методов, учет реакций на про
цедуры, эффективность лечения, а также предупреждение 
осложнений. После физиотерапии больная возвращается под 
наблюдение лечащего врача женской консультации.

В условиях женской консультации возможно использова
ние таких природных факторов, как озокерит, парафин, наф
талан  и других видов неаппаратной физиотерапии. В ряде 
консультаций созданы условия для применения лечебных 
грязей местных курортов (В. А. Анджеевская) и доступных 
для данной местности бальнеологических факторов. Грязеле
чение и бальнеотерапия организуются в специализированных 
поликлиниках и базовых женских консультациях городов, 
расположенных вблизи от соответствующих источников по
лучения лечебных грязей, пелоидоподобных веществ (озоке- 
керит, нафталан и др.) и лечебных минеральных вод.

В консультациях, объединенных с поликлиниками, и ба
зовых консультациях возможно использование лечебной гим
настики и лечебного массажа, которые имеют существенное 
значение в комплексной патогенетической терапии хрониче
ских воспалительных заболеваний. Лечебная гимнастика и 
массаж особенно показаны при хроническом сальпингоофо- 
рите, сопровождающемся рубцово-спаечными процессами, 
нарушениями общей сосудистой реактивности и дефицитом 
кровоснабжения органов малого таза, нейроэндокринными 
расстройствами, изменениями обмена веществ. Эти методы 
лечения показаны такж е при хроническом сальпингоофорите, 
сочетающемся с генитальным инфантилизмом.

В женских консультациях и поликлиниках доступно про
ведение психотерапии, которая показана больным сальпин
гоофоритом - (эндометритом и др.), осложненным изменения
ми в нервной системе, в частности в эмоциональной сфере. 
Психотерапия как существенный элемент комплексной пато
генетической терапии воспалительных заболеваний прово
дится специалистом в данной области или акушером-гинеко- 
логом, имеющим соответствующую подготовку.

В женских консультациях решаются вопросы о направле
нии больных хроническим сальпингоофоритом и эндометритом
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на куророты. Известно, что правильное использование ку
рортных факторов играет существенную роль в комплексной 
терапии воспалительных заболеваний и способствует меди
цинской и социальной реабилитации больных. Эффект их 
действия связан с влиянием не только на очаг воспаления, 
но и на нервную, кроветворную, сердечно-сосудистую, эндо-- 
кринную, выделительную и другие системы, а такж е на об-' 
мен веществ.

Многие курорты располагают большими возможностями 
для лечения воспалительных заболеваний и связанных с ни
ми функциональных нарушенний. К ним относятся лечебные 
грязи, рапа соленых озер и лиманов, минеральные воды (се
роводородные, радоновые и др.), нафталан и другие пелои- 
доподобные вещества. На многих курортах используются 
дополнительные лечебные факторы — климатотерапия, гелио
терапия, талассотерапия.

Однако эффективность лечения на курортах зависит от 
правильного отбора больных. Хронические воспалительные 
заболевания матки и ее придатков являются показанием к 
лечению грязями, минеральными водами и другими природ
ными факторами. В то же время при некоторых особенно
стях указанных заболеваний использование интенсивно дей
ствующих курортных факторов нецелесообразно. Это отно
сится к больным сальпингоофоритом и эндометритом, у кото
рых эти заболевания сочетаются с генитальным инфантилиз
мом, выраженной гипофункцией яичников. Опыт показывает,- 
что активные методы лечения (гряз®, минеральные воды, ге
лиотерапия) могут вызвать угнетение функции яичников 
после кратковременной активации их деятельности (или без 
предшествующей активации). Такой ж е нежелательный эф
фект может наступить, если больную направляют на курорт 
непосредственно после длительного интенсивного физиотера
певтического и других видов лечения, в период последейст
вия указанных лечебных факторов.

Осмотрительно должен решаться вопрос о направлении 
на курорт больных старше 35 лет с остаточными явлениями 
воспалительного процесса в придатках матки (склеротиче
ские и спаечные процессы), которым сопутствуют нарушения 
функции яичников (гипофункция, ановуляция), всей гипота- 
ламо-гипофизарно-яичниковой системы или изменения функ
ции коры надпочечников. Если воспалительным заболевани
ям сопутствуют миома матки, кисты (кистомы) яичников,
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гиперпластические процессы эндометрия, то лечение курорт
ными факторами не проводится.

Женские консультации тщательно изучают результаты 
курортного лечения во время диспансерного наблюдения я 
решают вопрос о последующих оздоровительных мероприя
тиях, трудоустройстве больных и т. д.

При необходимости применения пелоидотерапии и баль
неотерапии женские консультации должны в первую очередь 
использовать соответствующие курорты местного значения. 
Кроме удобства (близость, экономические выгоды и др.), это 
представляется рациональным потому, что отпадает необхо
димость в акклиматизации, которая укорачивает время лече
ния и не всегда бывает совершенной.

В организации лечебно-профилактической помощи жен
щинам, страдающим хроническими воспалительными заболе
ваниями, существенное значение имеет систематическое дис
пансерное наблюдение. Женские консультации обеспечива
ют диспансерное наблюдение над всеми больными с 
воспалительными заболеваниями половой системы. При 
диспансеризации следует правильно организовать учет боль
ных, контрольные осмотры, документацию и обосновать 
снятие с диспансерного наблюдения.

При взятии женщин на учет в историю болезни вносят 
анамнестические данные, развернутый диагноз (основной, 
сопутствующие функциональные нарушения и заболевания), 
результаты общепринятых « специальных методов исследо
вания. Отмечают такие данные, как склонность к обостре
ниям, аллергическим реакциям и другим осложнениям. Фик
сируют рекомендованные методы лечения, диету, режим, 
сроки посещения врача.

Кроме истории болезни (диспансерной медицинской кар
ты ), рекомендуется заполнение специальных сигнальных 
карт, которые облегчат контроль за посещениями больными 
консультации и систематическим врачебным наблюдением.

Контрольные обследования регулирует врач. При конт
рольном диспансерном наблюдении учитывают данные опро
са и объективного обследования и решаются вопросы о про
ведении дальнейших оздоровительных мероприятий, гигиене 
труда и др. Снятие с диспансерного учета осуществляется 
после устранения органических изменений и функциональных 
нарушений, В01зникших в связи с воспалительными заболева
ниями.
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Систематическое лечение и диспансерное наблюдение 
способствуют реабилитации больных, перенесших воспали
тельные заболевания. Большим достижением являются ме
дицинская, социальная и профилактическая реабилитация.

Понятие «медицинская реабилитация» включает устране
ние органических и функциональных изменений в половой и 
других системах. Это относится к восстановлению половой, 
секреторной, менструальной и репродуктивной функций, в том 
числе к устранению таких нарушений, как бесплодие и не
вынашивание беременности, возйикновение которых связано 
■с воспалительными заболеваниями.

В результате рационального лечения восстанавливаются 
функции эндокринной, сосудистой и нервной систем, что спо
собствует повышению трудоспособности и других аспектов 
личности, определяющих социальную и профессиональную 
реабилитацию.

В процессе лечения и диспансерного наблюдения реш а
ется вопрос о трудоустройстве, если профессия не соответст
вует состоянию больной или затрудняет систематическое ле
чение. Вопрос о временной или о постоянной перемене про
фессии и условий труда решает врач совместно с админист
рацией и профсоюзной организацией производства. Однако 
у многих женщин, перенесших воспалительные заболевания 
гаоловых органов, сохраняется способность трудиться в усло
виях, характерных для их профессии. Этому способствует 
рациональное лечение, определяющее профессиональную 
реабилитацию.

Важной обязанностью акушерско-гинекологических уч
реждений является профилактика возникновения у женщин 
воспалительных процессов, в том числе хронических воспа
лительных заболеваний половых органов. К важнейшим ме
рам профилактики относится борьба с абортами, вследствие 
которых нередко появляются воспалительные заболевания 
матки (эндометрит) и ее придатков. Этому содействуют са
нитарное просвещение, применение современных противоза
чаточных средств, бережные методы прерывания беремен
ности, если в этом возникает необходимость. Важное значе
ние имеют ранняя диагностика начавшегося воспалительного 
процесса и своевременное лечение.

В профилактике .воспалительных заболеваний важнейшую 
роль играют строгое соблюдение правил личной гигиены 
беременных, проведение родов в условиях асептики, тщ атель
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ное ведение послеродового периода. Известно значение пре
дупреждения травм родовых путей (входные ворота), прежде
временного излития околоплодных вод, аномалий родовых 
сил и кровотечений, ведущих к снижению сопротивляемости 
организма инфекции.

Существенное значение имеет постоянное выполнение 
правил личной гигиены, соблюдение норм половой жизни, 
отрицательное отношение к внебрачным связям, представля« 
ющим риск в отношении не только гонореи и трихомониаза, 
но такж е вирусных и неспецифических воспалительных забо
леваний.

Профилактика превращения воспалительных заболеваний 
половых органов, в хронические процессы является важной 
задачей женских консультаций и гинекологических отделе
ний больниц. Решение этой задачи зависит от своевременной 
диагностики и лечения начальных стадий воспалительных за 
болеваний, в том числе протекающих со стертыми симпто
мами. Лечение начальных форм заболевания, протекающих 
в острой форме или со стертыми симптомами, проводится 
в стационаре до полного излечения. При рациональном ле
чении это достижимо в сравнительно непродолжительное 
овремя. В .подострой стадии лечение такж е проводится в усло
виях стационара до полного устранения основных признаков 
заболевания.

Если заболевание приобретает характер хронического 
процесса, то возникают задачи предупреждения рецидивов, 
нарушения функций половой и других систем организма. 
Этому способствует рациональное лечение (в ряде случаев 
обследование и лечение мужа, что особенно важно при коль
пите и цервиците), правильная организация труда и быта, 
предупреждение влияния таких факторов, как охлаждение, 
перегревание (избыточная инсоляция с целью «загара»), со
блюдение правил личной и половой гигиены.

Следует подчеркнуть целесообразность сохранения на
ступающей беременности потому, что гестационный процесс 
нередко способствует восстановлению органических и функ
циональных изменений, характерных для хронического саль
пингоофорита и эндометрита.

Данные литературы последних лет указывают на значи
тельные успехи в изучении проблемы воспалительных забо
леваний женских половых органов. Внедрение в практику ре
зультатов научных исследований имеет важнейшее значение
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для повышения качества лечебно« помощи больным воспа
лительными заболеваниями и совершенствования профилак
тических мероприятий. Дальнейшие успехи борьбы с воспа
лительными заболеваниями и их последствиями в значитель
ной степени связаны с изучением проблемы восстановитель
ного лечения и организацией реабилитационных мероприятий. 
Организационные формы восстановительного лечения гинеко
логических заболеваний разработаны еще недостаточно, но 
можно предположить целесообразность создания специаль
ных отделений при базовых женских консультациях или 
■крупных многопрофильных поликлиниках. Восстановительное 
лечение основано на широком использовании природных ф ак
торов, физиотерапии, лечебных физических факторов, рацио
нального питания и других средств, способствующих полному 
выздоровлению и профессиональной реабилитации. Восста
новительное лечение проводится при участии врачей различ
ных медицинских специальностей, что обеспечивает устраив
ание сопутствующих заболеваний и функциональных нару
шений.

Восстановительному лечению подлежат больные с хрони
ческими и резидуальными процессами, особенно при сочета
нии их с нарушениями репродуктивной функции, а такж е пе
ренесшие оперативные вмешательства по поводу воспали
тельных заболеваний. Принципы и методы восстановительно
го лечения подлежат дальнейшему изучению.
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