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ных был введен индекс неонатальных осложнений – «ИНО» – 
интегральный показатель (сумма баллов) осложнений в раннем 
неонатальном периоде и применявшихся лечебных и/или реани-
мационных мероприятий. Был проведен подсчет ИНО для каждо-
го новорожденного, в результате чего получился диапазон значе-
ний от 0 до 23,4 балла. 

Для анализа влияния интранатальных факторов на течение 
раннего неонатального периода все новорожденные были разде-
лены на группы ИНО. В первую группу ИНО включены новоро-
жденные, у которых не было осложнений (0 баллов), она была 
самая многочисленная – 58 новорожденных (48,3%). Во вторую 
группу отнесены новорожденные, у которых сумма баллов была 
меньше чем среднее значение ИНО в общей группе новорожден-
ных (8,8±2,4), т.е. от 1 до 9 баллов, их было – 53 (44,2%). В тре-
тью группу вошли новорожденные с ИНО, превышающим сред-
нее значение в группе, – 10 и более баллов, их было – 9 (7,5%). 
Именно в этой группе новорожденных были самые тяжелые ос-
ложнения, потребовавшие проведения реанимационных меро-
приятий в раннем неонатальном периоде.  

Результаты и их обсуждение. Как показало исследование, 
структура распределения женщин по степеням риска в процессе 
родов изменилась коренным образом. Это и обусловливает важ-
ность интранатального пересчета баллов риска при появлении 
осложнений течения родов. Благодаря переоценке факторов риска 
в родах почти третья часть женщин 29,2% вышли из группы низ-
кого риска: каждая пятая 21,7%, вошла в среднюю группу перина-
тального риска, а 7,5% – в группу высокого риска. Среди остав-
шихся 70,8% рожениц в низком риске, у 50,8% – не было ослож-
нений в родах, указанных в шкале факторов риска перинатальной 
патологии, а у 20,0% были осложнения, но они не позволили им 
перейти в среднюю группу перинатального риска. В структуре 
интранатальных факторов риска на первом месте – несвоевремен-
ное излитие околоплодных вод (59,2%), на втором – острая гипок-
сия плода (33,3%), на третьем месте – мекониальная окраска око-
лоплодных вод (15,8%), реже встречались аномалии родовой дея-
тельности (6,7%), еще реже патологический прелиминарный пе-
риод (4,2%). Среднее значение суммы баллов факторов интрана-
тального риска составило 4,5, минимальное значение 0, макси-
мальное – 30 (!) баллов.  

Основным критерием реализации интранатальных факторов 
риска являются исходы родов у новорожденных, основанием 
этому явилась, как было сказано выше, сильная корреляционная 
связь между интранатальными факторами и осложнениями ново-
рожденных. В связи с этим считаем необходимым, заострить 
внимание на интранатальных факторах риска, определить их 
вклад и оценить силу их влияния на исход родов.  

Основными интранатальными факторами (осложнения в 
родах), оказывающие наиболее статистически значимое влияние 
на частоту осложнений у новорожденных в раннем неонатальном 
периоде, были: острая гипоксия плода (R=0,6, при р=0,000…); 
обвитие пуповины (R=0,5, при р=0,000…); мекониальные около-
плодные воды (R=0,4, при р=0,000…); длительный безводный 
промежуток (R=0,4, при р=0,000…); дородовое излитие около-
плодных вод при «незрелой» шейки матки (R=0,31, при 
р=0,0005); аномалии родовой деятельности (R=0,3, при р=0,0004), 
причем более сильная корреляционная связь с дискоординиро-
ванной родовой деятельностью, чем со слабостью родовой дея-
тельности. 

После интранатального пересчета суммы баллов перина-
тального риска, было выявлено, что среднее значение суммы 
интранатальных факторов риска в первой группе ИНО (здоровые 
новорожденные) составило 1,0; во второй группе ИНО – 6,3; в 
третьей (наиболее тяжелые дети) – 16,7 (!).  

Для клинического использования важно не столько абсо-
лютное значение баллов интранатальных факторов риска, а его 
отношение к сумме пренатальных факторов риска, выраженное в 
процентах, т.е. интенсивность прироста баллов в течение родов 
(интранатальный прирост). Накопленная в родах сумма баллов 
риска с учетом суммы антенатальных факторов переводит роже-
ницу из низкого пренатального риска в группу более высокого 
риска неблагоприятного исхода, что требует от врача изменения 
тактики ведения родов, вплоть до оперативного родоразрешения. 

Для определения пороговых значений интранатального 
прироста (момент принятия решения) мы воспользовались мате-
матическими методами. В результате, у женщин с изначально 
низким пренатальным риском, но за счет интранатальных факто-
ров «перешедших» в группу высокого перинатального риска 

(более 25 баллов), и с интранатальным приростом более 150%, 
почти 7,5% детей родились в асфиксии со всеми вытекающими 
отсюда последствиями (III группа ИНО). 

Выводы:  
• Структура распределения женщин по степеням риска 

в процессе родов изменяется коренным образом: третья часть 
рожениц (29,2%) «выходит» из группы низкого перинатально-
го риска, из них каждая пятая (21,7%) попадает в группу 
среднего, а 7,5% – в группу высокого риска. 

• Основными интранатальными факторами (осложнения в 
родах), влияющими на неблагоприятный исход родов являются: 
острая гипоксия плода (коэффициент корреляции R=0,6), обвитие 
пуповины (R=0,5), мекониальные околоплодные воды (R=0,4), 
длительный безводный промежуток (R=0,4), дородовое излитие 
околоплодных вод при «незрелой» шейке матки (R=0,31), анома-
лии родовой деятельности (R=0,3) (р≤0,0005). 

• Параметром, определяющим исход родов, является степень 
интранатального прироста. Критическое значение интранатального 
прироста у рожениц группы низкого пренатального риска, но пере-
шедших в родах в группу высокого риска – составляет 150%. 

• Неонатальная заболеваемость новорожденных у женщин 
низкой группы перинатального риска составляет 138‰; «пере-
шедших» в среднюю группу – 396‰, а в высокую – 1000‰. Из 
них 66,7% новорожденных от матерей с интранатальным прирос-
том 150% нуждаются в реанимационных мероприятиях. 
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Синдром системного воспалительного ответа является ост-

рой, неспецифической реакцией в ответ на воздействие инфекци-
онного агента, в частности, при воспалительных заболевания 
органов малого таза [4,5]. 

Воспалительные заболевания женских половых органов со-
храняют свою актуальность и выходят за рамки акушерства и 
гинекологии, имеют не только медицинское, но и социальное 
значение в связи с последующим развитием тазовых болей, спа-
ечного процесса, бесплодия и инвалидизации [1,2,3]. 

Цель исследования – изучить изменения иммунного го-
меостаза при остром сальпингоофорите и обострении хрониче-
ского эндометрита у женщин репродуктивного возраста. 

Рандомизированное, репрезентативное, проспективное ис-
следование. 

Материалы и методы исследования. Проведено ком-
плексное исследование течения воспалительного процесса орга-
нов малого таза у 98 женщин, представленных двумя группами: 
1 группа с острым сальпингоофоритом – 65 пациенток (средний 
возраст 23,4±5,8 лет), 2 группа – 33 женщины с обострением 
хронического эндометрита (средний возраст 34,3±5,3 года). Со-
рок здоровых женщин репродуктивного возраста (средний воз-
раст 28,3±5,7 года) составили группу сравнения. 

Критериями включения в группу исследования с острым 
сальпингоофоритом служили:  

– анамнестические данные (острое начало заболевания, 
впервые возникшее, неспецифической этиологии); 

– жалобы (боли внизу живота и в паховых областях с ирра-
диацией в поясницу, повышение температуры тела, патологиче-
ские выделения из половых путей); 

– результаты общего и местного исследования (показатели 
гемодинамики – учащение частоты сердечных сокращений, нали-
чие увеличения, отечности и болезненности области придатков 
матки, осмотр шейки матки в зеркалах, наличие признаков гной-
но-воспалительного процесса, т.е. наличие мешотчатого образо-
вания в области придатков матки резко болезненного, тугоэла-
стической консистенции); 

– результаты ультразвукового скрининга (утолщенные, 
расширенные трубы, увеличенные сниженной эхогенности стро-
ма яичников, нередко с множеством фолликулов, скопление жид-
кости в Дугласовом пространстве, имеющая разнородную эхост-
руктуру); 

– данные клинико-лабораторных исследований, свидетель-
ствующие о наличии воспалительного процесса. 

Критерии исключения из первой группы: воспалительный 
процесс придатков матки специфической этиологии, процесс, воз-
никший в послеродовом периоде, повторный эпизод заболевания.  

Критериями включения в группу исследования с обостре-
нием хронического эндометрита служили: 

– анамнестические данные (наличие обострения хрониче-
ского воспалительного процесса, возникшего после прерывания 
беременности путем артифициального аборта в анамнезе, ослож-
нившегося воспалительным процессом в дальнейшим или дли-
тельным носительством внутриматочного контрацептива); 

– жалобы (на боли внизу живота, повышение температуры 
тела, патологическое отделяемое из половых путей); 

– результаты общего и бимануального осмотров (увеличе-
ние, болезненность и размягчение тела матки, болезненность при 
движении за шейку;  

– осмотра шейки матки в зеркалах (наличие признаков гной-
но-воспалительного процесса с кровянистыми выделениями); 

– результаты ультразвукового скрининга разработанного 
В.Н. Демидовым (1993). Исследования проводили на 5-7 и 17-21 
дни менструального цикла. 

Критерии исключения из второй группы: воспалительный 
процесс матки специфической этиологии, обострение возникшее 
в послеродовом периоде, первый эпизод заболевания.  

Критериями исключения из обеих групп исследования бы-
ли: аллергические реакции на компоненты применяемых препа-
ратов, сочетание исследуемых нозологий с другими гинекологи-
ческими заболеваниями. 

Критериями исключения по ходу исследования являлись 
возникновение беременности на фоне лечения, наличие и обост-

рение экстрагенитальных заболеваний, самовольное прекращение 
лечения пациентками.  

В динамике до лечения и после проведенного лечения изу-
чали: клиническую картину заболевания, участие клеточного 
звена иммунитета в развитии синдрома системного воспалитель-
ного ответа (ССВО) анализировали абсолютное количество 
лейкоцитов в периферической крови с подсчетом лейкоформулы, 
содержание в сыворотке крови интерферонов Ь и г (ИНФ-Ь, 
ИНФ-г), фактора некроза опухоли Ь (ФНО-Ь), интерлейкина-
4(ИЛ-4), интерлейкина-8(ИЛ-8) методом ИФА с использованием 
полуавтоматического програмированного плашечного фотометра 
«Старт-Факс-2100» и набора фирмы «Вектор-Бест». Лаборатор-
ные исследования проводили унифицированными методами и 
разрешенными диагностическими наборами для клинико-
диагностических лабораторий. Уровни иммуноглобулинов А, М, 
G, СРБ определяли иммунотурбидиметрическим методом с при-
менением диагностических наборов фирмы «Orion Diagnostica», 
Циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) – антигенспецифи-
цеским методом с использованием осаждения ЦИК полиэтиленг-
ликолем (ПЭГ) (производства «Merch») в конечной концентрации 
3,5% с последующим фотометрическим определением плотности 
преципитата при длине волны 450 нм. Определение уровня неоп-
терина производилась методом конкурентного иммунофермент-
ного анализа наборами фирмы «НUMAN» на полуавтоматиче-
ском вертикальном фотометре Multiskan Ascent «фирмы Thermo 
Electron». Для оценки состояния иммунного гомеостаза пациен-
ток рассчитывали интегральный показатель – индекс 
А.М.Земского (ИИмД) по формуле:  

%100)1
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больногопоказательИИмД  

При отрицательном значении индекса у пациентов конста-
тировали иммунную недостаточность, при положительном его 
значении – иммунную гиперфункцию. 

Результаты обрабатывались статистически с помощью 
стандартного пакета прикладных программ (STATISTICA для 
Windows) на персональном компьютере «Pentium IV». Критиче-
ский уровень значимости при проверке статистических гипотез в 
данном исследовании принимали равным 0,05. При этом, М – 
выборочное среднее, m – ошибка среднего, n – объем выборки, p 
– достигнутый уровень значимости. 

Результаты и их обсуждение.  Анализ клинической карти-
ны показал, что больные с острым сальпингоофоритом жалова-
лись на боли внизу живота разной интенсивности, повышение 
температуры тела от 370 до 390 частота сердечных сокращений 
составил 80-96 ударов в 1 мин., При бимануальном обследовании 
определялась болезненность в области придатков матки. В кли-
ническом анализе крови лейкоцитоз в 1 группе составил 
13,6±0,3* 109 г/л (8,59* 109 г/л – 19,16 * 109 г/л). 

 
Таблица 1 

 
Лабораторные показатели у пациентов с острым сальпингоофоритом 

и при обострении хронического эндометрита (M±m) 
 
Показатели,
ед.изм.

Группа сравнения 
(n=40)

Острый сальпингоофорит 
(n=65) 

Обострение хронического 
эндометрита (n=33)

ИЛ-4 пг/мл 16,19±1,10 33,34±5,08 
p =0,001 

26,50±4,17p =0,001
P1 =0,001

ИЛ-8 пг/мл 32,35±1,83 81,58±6,33 
p =0,001 

84,56±2,04 p =0,001
P1 =0,55

ФНО-г пг/мл 24,60±2,03 115,60±9,64 
p =0,001 

119,67±6,78 p =0,001
P1 =0,18

Ь–ИНФ пг/мл 7,58±0,96 19,84±1,37 
p =0,001 

18,07±1,18 p =0,001
P1 =0,78

г- ИНФ пг/мл 21,58±1,96 45,94±4,73 
p =0,001 

49,69±2,36 p =0,001
P1 =0,20

Неоптерин 
нмоль/л 7,46±0,67 56,29±4,72 

p =0,001 
60,63±5,2 p =0,001

P1 =0,03

Ig А г/л 1,97±0,09 2,31± 0,04 
p =0,001 

2,25± 0,01 p =0,001
P1 =0,20

Ig М г/л 11,6±0,49 13,53±0,61 
p =0,001 

2,46±0,06 p =0,001
P1 =0,001

Ig G г/л 1,28± 0,048 15,61±0,62 
p =0,001 

18,41±0,43 p =0,001
P1 =0,001

ЦИК у.е. 39,81± 5,04 53,84±2,46 
p =0,001 

59,70±2,98 p =0,001
P1 =0,001

СРБ г/л 4,45±0,74 25,15±2,13 
p =0,001 

29,13±1,2 p =0,001
P1 =0,001

ИИмД у.е. 0 34,21±5,28 
p =0,001 

56,81±3,65 p =0,001
P1 =0,001

 
Примечание: р – достоверность различий с группой сравнения. 

р1– достоверность различий между группами больных. 
 

Больные с обострением хронического эндометрита предъ-
являли жалобы на ноющие незначительные боли внизу живота, 
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повышение температуры от 370 до 38,50, частота сердечных со-
кращений составляла и 80-90 ударов в 1 мин., при бимануальном 
обследовании определялась болезненность тела матки и движе-
ний за шейку матки. Нарушение менструального цикла по типу 
мено-метроррагий имелось у 63,7% женщин с обострением хро-
нического эндометрита. В клиническом анализе крови лейкоци-
тоз составил 10,30±0,3* 109 г/л (8,86* 109 г/л – 13,16* 109 г/л). 
Результаты иммунологических лабораторных исследований 
представлены в табл. 1 и 2. 

Как видно из табл. 1, наиболее выраженными изменениями 
при остром сальпингоофорите до лечения было: повышение со-
держания ИЛ-4 в 2,1раза; ИЛ-8 в 2,5 раза; ФНО-Ь в 4,7, Ь- ИНФ в 
2,6; г- ИНФ в 2,1; неоптерина в 7,5; СРБ в 5 раз; Ig G – в 12; ЦИК 
в 1,5; ИИнД в 34 раза по сравнению с группой сравнения.  

При обострении хронического эндометрита до лечения выяви-
ли: увеличение уровня неоптерина по сравнению с группой сравне-
ния в 8,1 раза, СРБ в 6,5, Ig G в 18, ЦИК в 1,4 раза, индекс Земского в 
56 раз соответственно; отмечено повышение содержания ИЛ-4 в 1,6; 
ИЛ-8 в 2,6; ФНО-Ь в 4,8, Ь- ИНФ в 2,5; г- ИНФ в 2,3 раза. 

Обращает на себя внимание уровень Ig М, до лечения при 
обострении хронического процесса количество его резко снижа-
ется в 4,7 раза по сравнению с группой сравнения, так как он 
первым оказывает ингибирующее действие на бактерии в крове-
носном русле. После лечения все показатели снижаются, но так-
же как и при остром сальпингоофорите не доходят до цифр кон-
трольной группы, кроме значений уровня Ig М, он остается низ-
ким и после лечения. Незначительное снижение уровня Ig А при 
обострении хронического эндометрита после лечения обусловле-
но экскрецией его из матки в ответ на внедрение неспецифиче-
ских факторов воспаления. 

Различие между показателями пациенток 1 и 2 групп были 
следующими: в клеточном звене – при остром сальпингоофорите 
реакция лейкоцитов более выраженная, чем при обострении хрони-
ческого эндометрита; в гуморальном звене – при остром сальпин-
гоофорите увеличивается активность Ig А, Ig М, при обострении 
хронического эндометрита – активности Ig А нет, а активность Ig 
М не меняется; в неспецифическом звене иммунитета, как при 
остром сальпингоофорите, так и при обострении хронического 
эндометрита наблюдается усиление активности неоптерина и СРБ. 
 

Таблица 2 
 

Динамика показателей у пациентов с острым сальпингоофоритом 
 и при обострении хронического эндометрита до и после лечения 

(M±m) 
 

Показатели 
ед.изм. Острый сальпингоофорит (n=65) Обострение

хронического эндометрита (n=33)
 До лечения После лечения До лечения После лечения

ИЛ-4 пг/мл 33,34±5,08 
23,57±2,3
p=0,001 

P1=0,001
26,50±4,17 

24,33±1,86
p=0,001 

P1=0,001

ИЛ-8 пг/мл 81,58±6,33 
46,04±1,89 

p=0,001 
P1=0,001

84,56±2,04 
42,65±4,53

p=0,001 
P1=0,001

ФНО-Ь пг/мл 115,60±9,64 
64,84±6,24 

p=0,001 
P1=0,001

119,67±6,78 
42,65±5,6
p=0,001 

P1=0,001

Ь–ИНФ пг/мл 19,84±1,37 
23,40±3,1
p=0,001 

P1=0,001
18,07±1,18 

27,67±2,1
p=0,001 

P1=0,001

г- ИНФ пг/мл 45,94±4,73 
28,73±4,6
p=0,001 

P1=0,001
49,69±2,36 

25,00±3,5
p=0,001 

P1=0,001

Неоптерин нмоль/л 56,29±4,72 
26,54±2,7
p=0,001 

P1=0,001
60,63±5,2 

31,48±4,02
p=0,001 

P1=0,001

Ig А г/л 2,31± 0,04 
2,04±0,08
p=0,001 
P1=0,50

2,25± 0,01 
1,65±0,003

p=0,001 
P1=0,001

Ig М г/л 13,53±0,61 
2,18±0,07
p=0,001 

P1=0,001
2,46±0,06 

2,17±0,57
p=0,01 

P1=0,001

Ig G г/л 15,61±0,62 
12,36±0,66 

p=0,001 
P1=0,003

18,41±0,43 
9,25±0,58
p=0,001 

P1=0,001

ЦИК у.е. 53,84±2,46 
47,57±2,53 

p=0,001 
P1=0,001

59,70±2,98 
51,15±1,71

p=0,05 
P1=0,001

СРБ г/л 25,15±2,13 
9,12±0,72
p=0,001 

P1=0,001
29,13±1,2 

10,95±0,61
p=0,001 

P1=0,001

ИИмД у.е. 34,21±5,28 
6,62±0,68
p=0,001 

P1=0,001
56,81±3,65 

11,57±4,65
p=0,001 

P1=0,001
 

Примечание: р – достоверность различий между группами после лечения и 
до лечения.  р1 – достоверность различий между группами после лечения с 

группой сравнения.  
 

После лечения при остром сальпинггофорите уровень цито-
кинов снизился, но не достиг показателей здоровых женщин: ИЛ-

4 снизился на 71%, ИЛ-8 снизился на 57%, Ь- ИНФ на 97%, ФНО-
Ь на 80% соответственно; уровень цитокинемии у г- ИНФ не 
только не снизился, а увеличился по сравнению с группой срав-
нения. После лечения дополнительные лабораторные показатели 
при остром сальпингоофорите снизились: неоптерин – на 53%, Ig 
М на 98%, ЦИК на 95%, СРБ на 77%, индекс Земского на 94%. 

При обострении хронического эндометрита после лечения до-
полнительные лабораторные показатели снизились следующим обра-
зом: неоптерин на 44%, Ig М на 100 %, Ig G на 21%, ЦИК на 91%, 
СРБ на 74%, индекс Земского на 88%; ИЛ-4 снизился на 66 %, ИЛ-8 
снизился на 52%, Ь- ИНФ на 86%, ФНО-Ь на 75% соответственно. 

Результаты проведенных исследований при инфекционно- 
воспалительных заболеваниях свидетельствуют об изменениях 
гомеостаза организма, что подтверждается реакцией со стороны 
клеточного, гуморального звеньев и неспецифических факторов 
иммунитета. 

Изложенная выше информация позволяет нам высказать 
предположение, что обострение хронического эндометрита воз-
никает на фоне уже имеющегося дисбаланса гомеостаза, в отли-
чии острого сальпингоофорита. 

Выводы: 
1. Установлено, что острый сальпингоофорит и обострении 

хронического эндометрита сопровождается дисбалансом иммун-
ного гомеостаза в клеточном звене в виде изменения лейкоцитар-
ной реакции; в гуморальном звене – изменением активности Ig А, 
Ig М, Ig G, ЦИК; в неспецифическом звене иммунитета в виде 
усиления активности неоптерина и СРБ. 

2. Клиническое выздоровление пациенток происходит при 
иммунном дисбалансе, что свидетельствует об необходимости 
дальнейшей реабилитации женщин с воспалительными заболева-
ниями органов малого таза. 
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Вторичная нормогонадотропная аменорея, являясь одной из сложней-
ших проблем репродуктивного здоровья, косвенно свидетельствует о 
существовании проблемы общего неблагополучия в организме жен-
щины с таким диагнозом. Лечение этого заболевания должно быть на-
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