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В обзоре на основании данных современной мировой литературы и результатов собственных исследований отражены 

актуальные аспекты этиологии, патогенеза и лечения хронического рецидивирующего сальпингоофорита. Особое внима-
ние уделено вопросу вторичного иммунодефицитного состояния как одного из главных звеньев патогенеза заболевания. 

Ключевые слова: хронический рецидивирующий сальпингоофорит, этиопатогенез, методы патогенетической терапии. 



124 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 8, № 3, 2013 

A.U. Khamadyanova 
CHRONIC RECURRENT SALPINGO OOPHORITIS:  

THE CURRENT STATE OF THE PROBLEM 
 
This review reflects important aspects of the etiology, pathogenesis and treatment of chronic relapsing salpingo oophoritis on 

the basis of contemporary literature data and the results of our research. Special attention is paid to the issue of secondary immuno-
deficiency, as one of the main parts of the pathogenesis of the disease. 

Key words: chronic recurrent salpingo oophoritis, etiopathogenesis, methods of pathogenetic therapy. 
 
Инфекционно-воспалительные заболе-

вания органов малого таза у женщин пред-
ставляют собой сложную и недостаточно изу-
ченную в мировом здравоохранении медико-
социальную проблему [12,57]. Среди всего 
спектра гинекологической патологии они 
прочно занимают лидирующее положение и 
являются основной причиной нарушения ре-
продуктивного здоровья и трудоспособности 
женщин. Их удельный вес составляет 65-68% 
в структуре всех гинекологических заболева-
ний и не имеет тенденции к снижению 
[14,38,72]. 

Преобладающей нозологической фор-
мой воспалительных заболеваний внутренних 
половых органов (ВЗВПО) является хрониче-
ский рецидивирующий сальпингоофорит 
(ХРСО) неспецифической этиологии, который 
находится на первом месте по частоте и зани-
мает третью позицию в структуре гинеколо-
гической патологии с временной утратой тру-
доспособности. За последние годы частота 
воспалительных процессов придатков матки 
увеличилась на 60-67%, при этом частота 
ХРСО в структуре ВЗВПО достигает 68,2-
85% [3,17,41]. Особенно высока распростра-
ненность ХРСО среди женщин молодого ре-
продуктивного возраста, что указывает на 
«омоложение» воспалительных процессов 
органов малого таза. Так, среди всех больных 
сальпингоофоритом 70% входят в возрастную 
группу от 15 до 25 лет, 75% из них – неро-
жавшие [9,25,66]. В этом аспекте ХРСО как 
основная причина трубного и трубно-
перитонеального бесплодия приобретает осо-
бую значимость в снижении рождаемости и 
усугублении существующей негативной де-
мографической ситуации. 

У женщин старшего репродуктивного 
возраста (средний возраст 34,7 года) увеличи-
вается частота отдаленных осложнений ХРСО 
в виде гнойных воспалительных заболеваний 
придатков матки (пиосальпинкс, пиовар, ту-
боовариальный абсцесс и др.), представляю-
щих неблагоприятный исход данной патоло-
гии, требующий хирургического лечения 
[10,22,64]. Так, на сегодня частота гнойных 
тубоовариальных образований в структуре 
всех форм воспаления гениталий достигает 
27-33%, что представляет угрозу не только 

здоровью, но и жизни больной, особенно при 
развитии сепсиса [8,48,56,77]. 

Масштабы распространенности ВЗВПО 
можно проиллюстрировать материалами ВОЗ, 
согласно которым риск заболевания в воз-
расте 15-19 лет составляет 1 из 8 [22,25]. В 
США воспалительные заболевания органов 
малого таза ежегодно являются причиной 2,5 
млн. визитов к врачу, 200 тыс. госпитализа-
ций и 100 тыс. хирургических вмешательств 
[50]. 

В России около 1 млн. женщин ежегод-
но болеют воспалительными заболеваниями 
матки и придатков, из них 30% нуждаются в 
стационарном лечении. Показаниями для гос-
питализации в большинстве случаев являются 
эпизоды обострений ХРСО, частота которых 
достигает 74,5% от общего числа случаев 
данной патологии. 

Столь широкое распространение и по-
стоянный рост хронических сальпингоофори-
тов происходят по той причине, что остаются 
неизлеченными больные с острым и особенно 
подострым воспалительными процессами 
внутренних гениталий из-за поздней обраща-
емости больных, несвоевременной госпитали-
зации, недостаточной эффективности прово-
димой терапии. Этому способствуют также 
первично возникающие хронические процес-
сы. По современным данным, в 65-77% случа-
ев острый сальпингоофорит переходит в хро-
нический, возникают запущенные, длительно 
текущие, резистентные к терапии формы [32]. 

В настоящее время применение даже 
самых современных лекарственных средств 
не всегда позволяет быстро купировать кли-
нические проявления заболевания, добиться 
четкой ремиссии, предотвратить осложнения 
и рецидивы. Частота рецидивов обострения 
ХРСО составляет 20-77,6% [34,36,74]. 

ХРСО вызывает многочисленные аку-
шерские, гинекологические и перинатальные 
осложнения: спаечный процесс, бесплодие, 
эктопическая беременность, внутриутробное 
инфицирование, повышение заболеваемости и 
смертности новорожденных [48,51,54,75,77]. 
Частота бесплодия при ХРСО достигает 80-
82%, нарушения менструальной функции – 
40-43%, сексуальной – 35-40%, хронических 
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тазовых болей – 11%, внематочная беремен-
ность возрастает в 6-7 раз [23,70]. 

Бесплодие у женщин при ХРСО обу-
словлено трубно-перитонеальным фактором 
и/или изменениями эндокринного гомеостаза. 
По данным многоцентровых исследований 
трубно-перитонеальное бесплодие занимает 
первое место по частоте в структуре бесплод-
ного брака, составляя 60-70% [2,62]. До появ-
ления методики экстракорпорального оплодо-
творения (ЭКО) при непроходимости маточ-
ных труб реализация функции деторождения 
была бесперспективной. 

Этиология ХРСО носит смешанный 
полимикробный характер. В различных био-
топах бактерии существуют в форме органи-
зованных сообществ – биопленок 
[45,58,59,76]. Благодаря этому бактерии име-
ют повышенные выживаемость и патоген-
ность. Так, они сохраняют жизнеспособность 
при концентрациях H2O2 и молочной кислоты 
в 4-8 раз более высоких, чем требуется для их 
подавления вне пленок [19,58,65]. 

В современных условиях частота мик-
робных ассоциаций в виде биопленок в этио-
логии ВЗВПО очень высока и колеблется в 
пределах от 52 до 96,7%. Ассоциации имеют в 
своем составе от 3 до 7 микроорганизмов, 
причем доминирующую роль (73,3%) играют 
условно-патогенные микроорганизмы (УПМ – 
кишечная палочка, энтерококк, эпидермаль-
ный стафилококк, клебсиелла) и анаэробы – 
бактероиды. Указанная микрофлора в симби-
озе с аэробами образует высоковирулентные 
полимикробные ассоциации, резистентные к 
большинству антибактериальных препаратов 
[20,39,45,52,60]. 

Полимикробная инфекция создает 
большие трудности в плане диагностики и 
лечения ХРСО. Это связано, во-первых, с тем, 
что в ассоциации увеличивается патогенность 
каждого из возбудителей. Так, установлено 
потенцирующее влияние анаэробов (пепто-
стрептококков, бактероидов, фузобактерий) 
на рост, размножение и патогенность аэробов 
(кишечной и синегонийной палочек, золоти-
стого стафилококка). Во-вторых, микробная 
ассоциация приобретает уникальные биоло-
гические свойства, которые не выражены у 
отдельно взятого вида. Клинически это про-
является в исчезновении «специфичности», 
патогномоничности симптомов заболевания. 
Подтверждением сказанного является преоб-
ладание в настоящее время стертых и первич-
но хронических воспалительных придатков 
матки с затяжным рецидивирующим течени-
ем. В этом велика роль УПМ и их способ-

ность к длительной бессимптомной перси-
стенции, что поддерживает воспалительный 
процесс или вызывает его рецидивы [5]. 

Спорной в развитии ХРСО остается 
этиологическая роль микоплазм [44,57]. Чело-
век является естественным хозяином, по 
крайней мере, 11 видов микоплазм. Из них 
только три вида – Micoplasma hominis, Mico-
plasma genitalium и Ureaplasma urealiticum – 
рассматриваются как возможные этиологиче-
ские агенты при исключении других причин 
воспаления [14,46,56]. 

Как этиологический фактор особого 
внимания заслуживает внутриматочная кон-
трацепция (ВМК). Частота воспалительных 
заболеваний придатков матки при ВМК до-
стигает 29,9%, причем отмечается прямая 
корреляция между длительностью использо-
вания данной контрацепции и тяжестью забо-
левания [17,71]. 

Патогенез. Одним из ключевых звеньев 
патогенеза ХРСО является вторичное имму-
нодефицитное состояние. Снижение рези-
стентности организма в связи с изменениями 
в иммунной системе способствует развитию 
вялотекущих воспалительных процессов в 
репродуктивном тракте [35]. На фоне вторич-
ных иммунодефицитов резко повышается 
рост и размножение смешанных анаэробно-
аэробных ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов, входящих в состав нор-
мальной микрофлоры влагалища. Это приво-
дит к возникновению дисбиотических состоя-
ний, в частности бактериального вагиноза, 
что повышает риск восходящего инфицирова-
ния внутренних гениталий. Установлено, что 
бактериальный вагиноз сочетается с хрониче-
ским сальпингоофоритом у 73,9% больных, с 
острым – у 37,5% и ассоциируется с трех-
кратным повышением риска развития ВЗВПО 
[8,47]. 

Наряду с этим значительная роль в па-
тогенезе хронических ВЗВПО принадлежит 
аутоиммунным процессам [31,67]. Антитела, 
образовавшиеся в ответ на стимулирующее 
влияние антигенов собственных тканей, ока-
зывают отрицательное влияние на внутрикле-
точный обмен и функции соответствующих 
органов и тканей. Данный иммунопатологи-
ческий процесс снижает клинический эффект 
лечения и обусловливает прогрессирование и 
рецидивы заболевания. Вместе с тем следует 
отметить, что в проблеме аутоиммунизации 
еще много нерешенных вопросов, в частности 
нет единства взглядов на оценку биологиче-
ской значимости аутоиммунных процессов, а 
также недостаточно изучен механизм дей-
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ствия аутоантител. В связи с этим до настоя-
щего времени патология аутоиммунного гене-
за очень редко учитывается при проведении 
лечебных и реабилитационных мероприятий 
[1,31]. 

В настоящее время важное значение во 
взаимосвязи и кооперативном функциониро-
вании клеток иммунной и фагоцитарной си-
стем и гормонального статуса придается ци-
токинам [18,26,53,63,73]. Из множества про-
воспалительных (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-15, ФНО и др.) и противовоспалительных 
(ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, трансформирующий 
фактор роста и др.) цитокинов основными 
маркерами воспалительного процесса в тка-
нях и органах человека считаются ИЛ-1, ИЛ-
6, ИЛ-10, ФНО [24]. Установлено, что в осно-
ве острых и хронических воспалительных за-
болеваний лежит нарушение баланса между 
синтезом провоспалительных и противовос-
палительных цитокинов, без участия которых 
развитие иммунного ответа на антигенный 
раздражитель невозможно [38]. Вместе с тем 
приходится отметить, что изменения в систе-
ме цитокинов как межклеточных медиаторов 
при воспалительных заболеваниях гениталий 
многоплановы и нуждаются в дальнейших 
исследованиях. 

На современном этапе в патогенезе ши-
рокого спектра заболеваний, включая инфек-
ционно-воспалительные, особая роль отво-
дится изменению состояния свободноради-
кального окисления (СРО) и антиоксидантной 
защиты (АОЗ) [7,33,40]. Так, недостаточная 
генерация активных форм кислорода (АФК), 
представляющих микробицидный потенциал 
фагоцитов, может привести к хронизации 
воспалительного процесса, а избыточная их 
продукция при недостаточности антиокси-
дантной системы (АОС) инициирует перекис-
ное окисление липидов (ПОЛ), способствует 
формированию синдрома эндогенной инток-
сикации (ЭИ) и оказывает повреждающее 
влияние на окружающие ткани, изменяет про-
ницаемость клеточных мембран [14,61]. 

Нами [42,43] с целью оценки особенно-
стей СРО и АОЗ проведено комплексное кли-
нико-лабораторное обследование 138 женщин 
репродуктивного возраста, страдающих хро-
ническим рецидивирующим воспалением 
придатков матки (ХРВПМ). Среди обследуе-
мых у 84 пациенток (1-я группа) было 
обострение заболевания, у 54 (2-я группа) – 
фаза клинической ремиссии. У всех больных 
методом регистрации люминолзависимой хе-
милюминисценции (ЛЗХЛ) крови изучали 
генерацию активных форм кислорода, из них 

у 58 изучали параллельно особенности ПОЛ 
методом железоиндуцированной хемилюми-
нисценции (ЖИХЛ) сыворотки крови, то есть 
двух наиболее часто встречающихся реакций 
СРО в организме [7, 40]. Контрольную группу 
составили 34 здоровые женщины аналогично-
го возраста. Исследования проводились на 
хемилюминомере ХЛМ-003 с компьютерным 
обеспечением. Параллельно исследовали 
ферментативное звено АОС по содержанию в 
эритроцитах супероксиддисмутазы (СОД) и 
каталазы. 

Результаты проведенных исследований 
показали наличие выраженного окислитель-
ного стресса в стадии обострения ХРВПМ, 
обусловленного избыточной генерацией 
АФК, что привело к ускорению ПОЛ и сни-
жению АОЗ. Для фазы клинической ремиссии 
ХРВПМ также оказалась характерной недо-
статочность ферментативного звена АОС на 
фоне недостаточной продукции АФК, свиде-
тельствующая о подавлении санирующих 
функций фагоцитирующих клеток крови. В 
связи с этим патогенетическую терапию 
ХРВПМ необходимо строить с учетом осо-
бенностей СРО и системы АОЗ при данной 
патологии и характера (прооксидантного и 
антиоксидантного) влияния фармакологиче-
ских препаратов на эти процессы. 

В патогенезе хронических рецидивиру-
ющих воспалительных процессов придатков 
матки большое значение имеет синдром эндо-
генной интоксикации (СЭИ). Биохимическим 
субстратом СЭИ выступает среднемолекуляр-
ный пул веществ, куда входят вещества низ-
кой и средней молекулярной массы (ВН и 
СММ) и олигопептиды с молекулярной мас-
сой не более 10-15 кД [21]. ВН и СММ пред-
ставлены в основном небелковыми вещества-
ми различной природы (мочевина, креатинин, 
мочевая кислота, продукты свободноради-
кального окисления и др.). Установлено, что 
отдельные их компоненты участвуют в разви-
тии вторичной иммунодепрессии, нарушения 
перекисного окисления липидов, истощения 
фонда биооксидантов. СЭИ всегда сопровож-
дается выраженным катаболизмом, наруше-
нием системы детоксикации, депрессией им-
мунной системы в связи с возрастающим 
накоплением в организме продуктов проме-
жуточного, конечного и «извращенного» ме-
таболизма [13]. 

Еще одним важным звеном патогенеза 
ХРСО являются нарушения в системе гемо-
стаза. У данного контингента больных отме-
чается повышение коагуляционного потенци-
ала и снижение фибринолитической активно-
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сти крови с развитием хронической формы 
ДВС-синдрома. Выраженность указанных 
нарушений зависит от распространенности и 
длительности воспалительного процесса. Ги-
перкоагуляционные изменения крови указы-
вают на необходимость включения в ком-
плекс лечения больных ХРСО препаратов ан-
тикоагуляционного и антиагрегационного 
действий. 

Влияние инфекций на организм женщи-
ны многообразно. Морфологические и функ-
циональные изменения в органах репродук-
тивной системы при воспалении обусловли-
вают патологическую афферентацию в отде-
лы ЦНС, регулирующие гипоталамо-
гипофизарно-яичниковую систему. В резуль-
тате этих изменений происходит снижение 
эндокринной функции яичников, при котором 
нередко нарушается процесс овуляции, сни-
жается продукция эстрогенов и прогестерона. 
Наиболее частое последствие хронического 
оофорита – абсолютная или относительная 
прогестероновая недостаточность, проявляю-
щаяся недостаточностью лютеиновой фазы 
цикла [16]. На фоне прогестеронового дефи-
цита возникает относительная гиперэстроге-
ния, которая при длительном влиянии может 
привести к возникновению патологических 
состояний, таких как миома матки, эндомет-
риоз, неопластические заболевания эндомет-
рия, яичников, шейки матки [11, 68, 69]. Та-
ким образом, одной из важных проблем при 
ВЗВПО, включая придатки матки, является 
повышенный риск гиперпластических про-
цессов. 

Диагностика ХРСО проводится путем 
комплексного клинико-лабораторного и ин-
струментального обследований. Из большого 
разнообразия методов наиболее информатив-
ными являются лапароскопия, трансвагиналь-
ное УЗИ, гидросонография, радиотермомет-
рия, по показаниям компьютерная томогра-
фия. 

Лечение. На сегодняшний день одним 
из наиболее сложных остается вопрос эффек-
тивности терапии генитальных инфекций. У 
значительного числа больных широкое ис-
пользование новейших антибиотиков не толь-
ко не дало ожидаемых результатов, но даже 
осложнило ситуацию: с одной стороны, по-
явилось большое количество резистентных 
штаммов, устойчивых к терапии, с другой – 
резко увеличилась частота дисбактериоза вла-
галища и различных дисбиотических состоя-
ний как осложнений этой терапии [28]. Таким 
образом, поиск оптимальных путей решения 
проблем, связанных с лечением воспалитель-

ных процессов и их последствий, остается на 
сегодняшний день одной из наиболее важных 
медицинских проблем [6,30].  

Эффективная схема лечения гениталь-
ных инфекций должна включать, помимо со-
временного этиотропного лекарственного 
средства, препараты, обладающие противос-
палительным, репаративным и иммуномоду-
лирующим действиями. Лечение без коррек-
ции иммунных нарушений является малоэф-
фективным, особенно при хронической реци-
дивирующей инфекции [29,37].  

Наиболее перспективным направлением 
иммунотерапии считается воздействие на си-
стемный иммунитет – иммуномодуляция [32]. 
Проводимые в последние годы исследования 
показали, что при острых инфекциях иммуно-
терапия должна применяться одновременно с 
этиотропными средствами. При этом следует 
принимать иммунорегуляторные пептиды, 
стимулирующие преимущественно врожден-
ный иммунитет – клетки моноцитарно-
макрофагальной системы. При хронических 
инфекциях лечение должно начинаться с вос-
становления иммунной системы больной, то 
есть с применения иммунокорригирующих 
средств, а этиотропные препараты назначать-
ся через 2-3 недели, так как большинство хро-
нических инфекций женских половых органов 
вызываются условно-патогенными возбуди-
телями на фоне характерных признаков вто-
ричного иммунодефицита. Однако, несмотря 
на большое число работ, проводимых в этом 
направлении, результаты их противоречивы, 
нуждаются в плацебо-контролируемых иссле-
дованиях, тщательном анализе и обобщении 
[32]. 

В связи с развитием синдрома эндоген-
ной интоксикации и аутоиммунных процессов 
при хронических воспалительных заболева-
ниях придатков матки особую актуальность 
приобретает использование в комплексной 
терапии нефармакологических средств, обес-
печивающих коррекцию процессов свободно-
радикального окисления, элиминацию экзо- и 
эндогенных токсичных продуктов. Среди ме-
тодов активной детоксикации заслуживают 
внимания плазмаферез, абсорбционные мето-
ды и др. Среди специфических эффектов ука-
занных методов выделяют детоксикацию, 
реологическую коррекцию, иммунокоррек-
цию и повышение чувствительности к эндо-
генным и медикаментозным веществам. Од-
нако многие стороны терапевтического влия-
ния методов эфферентной терапии, в частно-
сти на биорадикальное равновесие и эндоген-
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ную интоксикацию, изучены недостаточно и 
требуют дополнительного анализа. 

Известно, что антибиотикотерапия при 
ВЗВПО, ликвидируя патогенные и условно-
патогенные микроорганизмы, одновременно 
угнетает и препятствует росту и быстрому 
восстановлению нормальной микрофлоры 
влагалища [28]. В результате происходит уве-
личение частоты бактериального вагиноза, 
урогенитального кандидоза, неспецифических 
вагинитов с последующим восходящим ин-
фицированием [55,58]. В частности, у подав-
ляющего большинства больных с хрониче-
ским воспалением внутренних гениталий 
(72,8%) обострение заболевания происходит 
на фоне имеющегося дисбиоза влагалища 
[39]. В связи с этим патогенетически показано 
дополнение базовой терапии ХРСО препара-
тами, устраняющими нарушения в микробио-
ценозе влагалища. С этой целью для восста-
новления микрофлоры влагалища использу-
ются различные биопрепараты, такие как би-
фидумбактерин, бификол, ацилак, лактобак-
терин и др. Однако при их применении не 

удается достичь хороших результатов по уве-
личению титров лакто- и бифидумбактерий 
из-за низкой приживаемости чужеродных 
штаммов микроорганизмов во влагалище. В 
последнее время разрабатываются препараты 
на основе штаммов лактобактерий, выделен-
ных непосредственно из влагалища женщин. 
Однако эти разработки находятся пока в ста-
дии экспериментальных исследований [15,28]. 

Таким образом, проблема воспалитель-
ных заболеваний внутренних половых орга-
нов у женщин остается одной из самых акту-
альных как в России, так и зарубежом. При 
этом хронический рецидивирующий сальпин-
гоофорит, занимая лидирующее положение в 
структуре всей гинекологической патологии, 
является наиболее частой причиной акушер-
ско-гинекологических и перинатальных 
осложнений. Особая медицинская и социаль-
ная острота проблемы определяется отсут-
ствием существенных успехов в лечении, что 
требует дальнейших исследований с целью 
разработки новых подходов к терапии, про-
филактике и реабилитации больных. 
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