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Воспалительные заболевания органов малого
таза (ВЗОМТ) занимают лидирующее поло�
жение в структуре гинекологической заболе�

ваемости и являются наиболее частой причиной на�
рушения репродуктивного здоровья женщин, соз�
давая тем самым основные медицинские, социаль�
ные и экономические проблемы во всем мире [5,
6, 36, 37, 47, 50]. На протяжении последних 25 лет
основной формой ВЗОМТ является сальпингоофо�
рит [31]. При этом преобладающей формой явля�
ется обострение хронического воспалительного про�
цесса [22, 31]. Несмотря на широкое применение
антибактериальных препаратов, иммуномодулято�
ров, физиотерапевтических методов терапии, саль�
пингоофориты в современных условиях нередко
приобретают затяжное течение, переходят в хро�
нические формы и чаще других гинекологических
заболеваний вызывают временную, а иногда и стой�
кую утрату трудоспособности [7]. При гнойном по�

ражении придатков матки возникает реальная уг�
роза не только здоровью, но и жизни больной [12,
32, 40]. Летальность пациенток с гнойными забо�
леваниями внутренних половых органов составля�
ет от 5 до 15 % [12, 32].

Последствия перенесенного ВЗОМТ остаются дос�
таточно серьезными: 24�30 % больных отмечают та�
зовый болевой синдром в течение 6 месяцев и более
после лечения [5, 43], 43 % женщин имеют эпизоды
обострения воспалительного процесса [22, 28], у 1�
5 % следствием является эктопическая беременность
[5, 28], от 10 до 59 % останутся бесплодными [4,
28, 46, 48]. Согласно данным В.И. Краснопольско�
го, С.Н. Буяновой, Н.А. Щукиной [12], у пациенток
с ВЗОМТ в 10 раз чаще, чем у здоровых, наблюда�
ется хронический болевой синдром, в 6 раз чаще –
эндометриоз, их в 6 раз чаще оперируют по поводу
внематочной беременности, и им в 8 раз чаще, чем
в основной популяции, удаляется матка.

Современные ВЗОМТ в большинстве случаев от�
носят к смешанным полимикробным инфекциям [8,
26, 33, 44, 47]. Микст�инфекция является серьезной
проблемой, так как в этом случае увеличивается па�
тогенность каждого из возбудителей [27]. В таких
случаях воспаление вызывает выраженную реакцию
тканей, сопровождающуюся повреждением эпителия,
деструкцией и дисплазией. При выраженном процес�
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се, в условиях снижения иммунитета при микст�ин�
фекции, развиваются кровоизлияния, повреждают�
ся гладкомышечные слои, прилегающие к поражен�
ной слизистой оболочке, образуется грануляционная
ткань [47]. Все это может играть существенную роль
в формировании эктопий шейки матки, тубоовари�
альных гнойных образований, миомы матки, грозя�
щих женщинам радикальными операциями [28].

Основным пусковым моментом развития острых
ВЗОМТ является инвазия микроорганизмов. Практи�
чески все микроорганизмы, присутствующие во вла�
галище, за исключением лакто� и бифидобактерий,
могут принимать участие в развитии воспалительно�
го процесса [34]. Однако в большинстве случаев при�
чиной ВЗОМТ являются инфекции, передающиеся
половым путем [23, 46, 52]. Следует учитывать, что
в начале патологического процесса лишь один инфек�
ционный агент инициирует воспалительный процесс
и изменяет функционирование локальных иммунных
механизмов, подготавливая тем самым благоприятную
почву для дальнейшего инфицирования условно�па�
тогенными микроорганизмами [23, 49]. Наиболее час�
то такими «инициаторами» выступают гонококки и
хламидии [12, 23]. Хотя некоторые авторы [6] отме�
чают снижение удельного веса заболеваний гонокок�
ковой этиологии.

Причиной формирования микст�инфекции в боль�
шинстве наблюдений является неэффективность ан�
тибактериальной терапии [7, 17]. Неправильно по�
добранный, либо не содержащий активного вещества
препарат, неадекватная его доза, неправильный ре�
жим приема, небрежность пациента в процессе ле�
чения – все это приводит лишь к стиханию острых
явлений и способствует хронизации процесса [35].
В дальнейшем, последующее заражение другими воз�
будителями формирует ассоциацию. Из условно�пато�
генных микроорганизмов ведущая роль принадлежит
представителям семейства Enterobacteriaceae (прежде
всего кишечной палочке) и стафилококкам [11, 33,
34]. Общепризнанна этиологическая роль анаэроб�
ных микроорганизмов [27, 28], однако ее не следу�
ет переоценивать, так как ведущими возбудителями
эти микроорганизмы не являются. Важнейшим фак�
тором вирулентности анаэробных бактерий является
их капсула. Поскольку процесс образования капсу�
лопозитивных штаммов продолжается около 14 дней,
понятна более высокая частота обнаружения анаэ�
робных бактерий при хронических и рецидивирую�
щих гнойных инфекциях [27]. Правомерно также
предположить, что ранняя и интенсивная антимик�
робная терапия, направленная против анаэробных
бактерий, способна прервать инфекционный процесс
еще до формирования инкапсулированных штаммов,
связанных с хронизацией инфекции. Из числа ана�
эробов наиболее часто выделяются бактероиды, клос�
тридии, пептострептококки, Mobiluncus spp. [11, 27,
28].

Объектом дискуссий в последние годы стала эти�
ологическая роль микоплазм, которые присутству�
ют во влагалищной микрофлоре практически у всех
женщин. Только 2 вида (Micoplasma hominis и Ure�
aplasma urealiticum) рассматриваются как возмож�
ные этиологические агенты, но даже для них этио�
логическая роль признается только при исключении
всех других причин воспаления [34].

В развитии осложненных форм гнойных воспа�
лительных заболеваний придатков матки возросла в
последние годы роль актиномицетов, которые встре�
чаются значительно чаще, чем их диагностируют [15].
Гнойный воспалительный процесс, инициированный
актиномицетами, характеризуется повторными хирур�
гическими вмешательствами и зачастую приводит к
инвалидизации женщин.

Таким образом, этиологическая структура совре�
менных ВЗОМТ многообразна, и каждое новое деся�
тилетие вносит существенные коррективы во многие
установившиеся представления о причинных факто�
рах.

Следует учитывать, что одно только наличие мик�
робного фактора не всегда приводит к возникнове�
нию воспалительного процесса. Способствовать его
дебюту и развитию могут различные механические,
термические и химические воздействия, нарушающие
барьерные функции половой системы, ранее перене�
сенные заболевания, ослабляющие защитные силы
организма, аллергические факторы, анемия, инфан�
тилизм, нерациональное питание [12, 27]. Современ�
ные ВЗОМТ являются недугом сексуально активных
женщин. Большинство исследователей в последние
годы указывает на высокую роль социальных фак�
торов в генезе развития ВЗОМТ, таких как раннее
начало половой жизни, высокая частота половых кон�
тактов, большое число половых партнеров, половые
отношения во время менструации, использование нар�
котических средств [12, 53]. Помимо этого, недавние
эпидемиологические исследования выявили прямую
зависимость между курением и частотой развития
ВЗОМТ [23]. Риск возникновения и рецидивирова�
ния ВЗОМТ значительно увеличивается при нали�
чии у женщины бактериального вагиноза [23].

Основной причиной развития гнойного процесса
матки и придатков большинство исследователей счи�
тают длительное использование внутриматочной кон�
трацепции (ВМК) [12, 27]. Риск возникновения та�
зовой инфекции для женщины – носительницы ВМК
увеличивается втрое, а для нерожавших женщин –
в семь раз [12]. ВМК способны колонизировать на
себе различные микробы, из которых наибольшую
опасность для абсцедирования представляют E. co�
li, анаэробы и актиномицеты.

В последнее время изменились взгляды на им�
мунитет, как на сугубо защитную реакцию, потому
что иммунные реакции могут быть направлены и про�
тив клеток своего организма, вызывая тем самым раз�
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витие аутоиммунных процессов, которым отводит�
ся значительная роль в патогенезе ВЗОМТ [1, 2, 8,
19]. При этом продукты тканевого распада, образу�
ющиеся в очаге воспаления, преобразуются в ауто�
антигены, которые, проникая в иммунокомпетентные
клетки, приводят к образованию аутоантител, ока�
зывающих отрицательное влияние на внутриклеточ�
ный обмен и функции соответствующих органов и
тканей. Аутоиммунные сдвиги при ВЗОМТ прояв�
ляются выработкой специфических аутоантител к
тканям яичников и маточных труб [1, 2, 8, 19, 30].
Наиболее высокое содержание аутоантител исследо�
ватели наблюдали у больных с длительно текущи�
ми хроническими процессами [24], при этом степень
иммунологической аутосенсибилизации определялась
длительностью течения заболевания и глубиной дес�
труктивных изменений в очаге воспаления [30]. На
сегодняшний день аутоиммунный оофорит является
одним из основных факторов, способствующих воз�
никновению первично�яичниковой недостаточности
и бесплодия после перенесенного воспалительного
процесса придатков матки [2]. Аутоиммунное пораже�
ние яичников в 43�69 % случаев приводит к развитию
гипергонадотропной аменореи. Антиовариальные ау�
тоантитела и гистологические признаки аутоиммунно�
го оофорита определяются у 19,2�31,5 % женщин с
нормагонадотропной недостаточностью яичников [19].
Однако до настоящего времени аутоиммунный оо�
форит – очень редко диагностируемая патология и
практически не учитывается при проведении лечеб�
ных и реабилитационных мероприятий [2, 8].

Клиническая картина ВЗОМТ подробно описа�
на во многих руководствах [8, 12, 27, 47] и хоро�
шо известна специалистам. Тем более парадоксален
тот факт, что правильный диагноз гнойной инфек�
ции гениталий устанавливается своевременно лишь
в 31,5 % случаев [27]. Практически каждой второй
больной перед госпитализацией проводится длитель�
ное и безуспешное амбулаторное лечение [17]. Боль�
шинство женщин с гнойным поражением маточных
труб и яичников поступают в стационар не ранее 5�х
суток после появления первых клинических симпто�
мов заболевания [17]. Естественно, что столь поздняя
госпитализация не может не отразиться на результа�
тах лечения и перспективах сохранения репродуктив�
ной функции.

Следует учитывать, что современный воспали�
тельный процесс начинается остро лишь в 2/3 слу�
чаев [45]. Во всем мире отмечается тенденция к зна�
чительному росту хронических ВЗОМТ, которые мо�
гут быть как следствием не полностью излеченных
острых, так и первично иметь характер хронических
[7, 22, 25, 31]. Можно также отметить и то, что в
последние годы произошли существенные измене�
ния и в клиническом течении острых ВЗОМТ, ко�
торые часто протекают без выраженных клиничес�
ких проявлений и существенного нарушения обще�
го состояния [31, 38, 47]. Высокая частота стертых
и малосимптомных форм ВЗОМТ создает значитель�
ные дополнительные трудности в раннем распозна�
вании острой стадии заболевания. Отсюда становит�

ся понятным высокий процент диагностических оши�
бок и рост числа запущенных форм гнойного вос�
паления [47]. Поэтому в решении данной проблемы
основное значение имеет ранняя диагностика и адек�
ватная терапия острого воспалительного процесса,
так как только своевременное и рациональное лече�
ние способно создать условие для полной реабили�
тации больных с данной патологией. При этом мож�
но констатировать, что классические диагностические
критерии, на основании которых обычно устанавли�
вался диагноз ВЗОМТ, во многом утратили свое зна�
чение [51].

Необязательными стали такие симптомы, как по�
вышение температуры тела, болезненность при паль�
пации живота, а в общем анализе крови часто от�
сутствуют изменения, характерные для острого вос�
палительного процесса [31, 38, 47, 51]. По данным
J. Henry�Suchet [45], ВЗОМТ имеют типичную сим�
птоматику не более чем у 50 % больных. В то же
время, при стертых формах заболевания наблюда�
ются такие же патогенетические изменения, как и
при типичных формах ВЗОМТ [38], так как стер�
тая атипическая клиническая симптоматика неред�
ко сочетается с глубоким поражением тканей внут�
ренних половых органов. Более чем у половины боль�
ных число симптомов воспаления не превышает трех,
а иногда единственным его признаком является боль
в нижних отделах живота [8, 45]. При этом боль вни�
зу живота – наиболее постоянный симптом ВЗОМТ
[27, 31], именно поэтому определение ее характера
во многом способствует постановке правильного ди�
агноза.

Для стертых форм сальпингоофорита наиболее
характерны постоянные ноющие боли внизу живо�
та, которые часто иррадиируют в область крестца,
поясницы, половые губы и бедра [8, 27, 31, 45]. Для
гнойного процесса более характерны нарастающие
по интенсивности или схваткообразные боли, ирра�
диирующие в задний проход и во влагалище [17, 47].
Кроме этого, часто отмечается болезненность при
смещении шейки матки и пальпации придатков [8,
12, 23, 37, 47]. Именно эти, наиболее часто наблю�
дающиеся при ВЗОМТ симптомы, являются в нас�
тоящее время минимальными диагностическими кри�
териями для постановки правильного диагноза. Так
как из�за серьезных потенциальных осложнений при
недиагностированном случае ВЗОМТ, в настоящее
время принят подход максимализировать диагноз,
используя минимальные диагностические критерии,
которыми являются: болезненность при пальпации
нижней части живота, болезненность в области при�
датков матки и болезненные тракции шейки матки
[8, 23, 28, 47]. Завышенная диагностическая оцен�
ка в этой ситуации является оправданной, поскольку
неправильно или запоздало поставленный диагноз
может привести к серьезным для молодой женщи�
ны последствиям.

Для повышения специфичности диагностики су�
ществуют дополнительные критерии: повышение тем�
пературы тела выше 38,3°С, патологические выде�
ления из шейки матки и влагалища, повышение СОЭ,
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повышение уровня С�реактивного белка и лабора�
торное подтверждение цервикальной инфекции, выз�
ванной гонококками, трихомонадами, хламидиями
[23]. Доказательные критерии ВЗОМТ, к сожале�
нию, удается выявить лишь в развернутых стадиях
заболевания, угрожающих потерей репродуктивно�
го здоровья или жизни пациентки [23]. В то же вре�
мя, эффективность терапии будет тем выше, чем ра�
нее она начата. Поэтому большинство современных
исследователей для принятия решения о необходи�
мости начала антибактериальной терапии рекомен�
дуют руководствоваться именно минимальными ди�
агностическими критериями ВЗОМТ [8, 23, 28, 39].

Все исследователи, изучавшие проблему лечения
ВЗОМТ, отмечают, что эффективной может быть
лишь комплексная терапия [8, 12, 27, 41, 47]. Основ�
ной задачей терапии ВЗОМТ, помимо клинического
симптоматического улучшения, является сохранение
функции маточных труб и возможности наступления
беременности [14]. Изменения, возникающие при ост�
ром процессе, имеют обратимый характер и при сво�
евременно и правильно проведенной терапии они пол�
ностью исчезают [27]. С каждым новым эпизодом
обострения растет частота трубного бесплодия [14].
Поэтому уже первый эпизод инфекции должен быть
предметом активной и адекватной терапии, цель ко�
торой – избежать последующего рецидива, хрони�
зации, трубного бесплодия [14].

Большинство пациенток с ВЗОМТ могут лечить�
ся амбулаторно [23, 28], так как в случае легкого
течения заболевания госпитализация обычно не тре�
буется [35, 42]. В остром периоде основное значе�
ние имеет антибактериальная терапия [3, 13, 14, 26,
41]. Лечение должно быть начато сразу же после ус�
тановления диагноза, так как профилактика отдален�
ных последствий развития цитокинового каскада и
последующей аутоиммунной патологии взаимосвяза�
на со сроками начала антибактериальной терапии.
Только такой подход может обеспечить достаточность
перорального назначения антибактериальных средств
[23, 35]. Однако антимикробная терапия в амбула�
торных условиях имеет очень ограниченное приме�
нение и требует строгого соблюдения следующего
принципа: если лечение заболевания требует парен�
терального введения антибиотика, то пациентка нуж�
дается в стационарном лечении [3].

Несмотря на существенный прогресс микробио�
логической диагностики, произошедший в последние
10�15 лет, первоначальный выбор антибактериаль�
ной терапии ВЗОМТ и в настоящее время остается
эмпирическим [47]. Традиционный подход к веде�
нию таких больных, рекомендованный 20 лет назад,
широко применяется во многих стационарах и се�
годня. Стартовыми препаратами в этом случае яв�
ляются комбинации пенициллинов с аминогликози�
дами, или цефалоспорины I поколения. Подобные
схемы терапии в настоящее время обеспечивают кли�
нический эффект у 70�90 % больных. В результате,
риску развития угрожающих жизни осложнений (об�
разование абсцесса, прогрессирование заболевания)
с тяжелыми медицинскими, социальными и экономи�

ческими последствиями подвергаются 10�30 % жен�
щин, у которых указанная терапия оказывается не�
эффективной [17].

С учетом полимикробной этиологии современных
ВЗОМТ схемы антибактериальной терапии должны
эмпирически обеспечивать элиминацию широкого
спектра возможных патогенных микроорганизмов,
включая хламидии, гонококки, трихомонады, грамот�
рицательные факультативные бактерии, анаэробы и
стрептококки [3, 23, 28]. Необходимо подчеркнуть,
что применяемые антибактериальные препараты обя�
зательно должны быть эффективны против трихомо�
над, гонококков и хламидий, так как отрицательные
тесты на эти инфекции в эндоцервиксе не исключа�
ют их наличия в верхнем отделе репродуктивного
тракта [23]. Полиэтиологичность факторов, вызыва�
ющих ВЗОМТ, делает невозможным использование
какой�либо антибактериальной монотерапии, посколь�
ку ни один антибиотик не может рассматриваться как
идеальный, кроме редких случаев, подтвержденных
адекватным микробиологическим исследованием, ли�
бо при наличии специфической инфекции [28]. Сле�
дует учитывать, что при проведении стандартного
бактериологического исследования чаще всего уста�
навливается чувствительность к антибиотикам не воз�
будителя заболевания, а ассоциации. Истинные воз�
будители, чувствительные к применяемому препарату,
элиминируются в процессе терапии, в результате че�
го патологический процесс поддерживается устойчи�
выми формами, в результате суперинфекции [11].

Антибактериальная терапия, позволяющая добить�
ся эрадикации возбудителя из очага, предотвраща�
ет селекцию резистентных штаммов и рецидив за�
болевания [14]. В отношении ВЗОМТ доказан вы�
сокий потенциал к эрадикации у комбинированной
терапии с применением защищенных пенициллинов,
фторхинолонов [14, 18, 23, 44], а также таких ком�
бинаций, как клиндамицин + гентамицин, цефалос�
порины III поколения + доксициклин, макролиды +
метронидазол, имипенем + макролиды [12, 14, 18,
27]. Лекарственные формы и фармакокинетические
свойства современных антибиотиков позволяют ис�
пользовать принцип так называемой ступенчатой те�
рапии, когда курс лечения начинается с парентераль�
ного введения препарата, а заканчивается приемом
таблетированных форм [14].

Лечебный эффект применяемых антибиотиков
зависит не только от высокой активности применя�
емого препарата и чувствительности к нему микро�
организма, но и от длительности сохранения его те�
рапевтической концентрации в очаге воспаления. К
сожалению, традиционные способы введения анти�
биотиков не создают в нем достаточно высоких и
длительно действующих концентраций [9]. Кроме
того, введенный внутримышечно или внутривенно
препарат не проникает в необходимом количестве в
лимфатическую систему и, особенно, в ближайшие
от патологического очага сосуды и лимфатические
узлы, что значительно уменьшает эффективность те�
рапии. Тогда как лимфатическое звено при воспа�
лении активно вовлекается в патологический процесс,
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а в ряде случаев приобретает ведущее значение. Од�
нако зачастую при терапии ВЗОМТ роль лимфати�
ческой системы попросту игнорируется.

Безусловно, что наибольшие трудности для ле�
чения представляют осложненные формы ВЗОМТ,
которые при недостаточной эффективности проводи�
мой терапии могут привести к развитию таких грозных
осложнений, как разлитой перитонит и септический
шок [12, 17, 18, 40, 47], а это диктует необходимость
быстрейшего купирования воспаления. В настоящее
время совершенно очевидно, что одними только хи�
рургическими методами, несмотря на большие успе�
хи этой специальности, невозможно сколько�нибудь
значительно улучшить результаты лечения гнойно�
воспалительных заболеваний. Традиционные способы
применения антибиотиков и противовоспалительных
препаратов в сочетании с хирургическим вмешательс�
твом в большей степени себя исчерпали. Необходи�
мы иные эффективные способы воздействия этих пре�
паратов на патологический процесс.

Речь идет о таких способах применения лекарс�
твенных средств, с помощью которых они не толь�
ко подводятся к очагу поражения, но и при этом
создаются длительно действующие высокие их кон�
центрации в крови и в лимфе. Хороший клиничес�
кий эффект достигается при применении эндолим�
фатических, лимфотропных и лимфостимулирующих
методов терапии, которые позволяют активно вме�
шиваться в течение воспалительного процесса и спо�
собствуют усилению барьерной функции лимфати�
ческих узлов, благодаря чему создается препятствие
на пути распространения инфекции [9]. Одним из
способов, позволяющих ввести антибиотики в очаг
воспаления и в регионарные лимфатические узлы
при заболеваниях органов малого таза, является их
инфузия в крыло подвздошной кости [29]. Главным
преимуществом подобных методов введения перед
традиционными является создание высоких и дли�
тельно действующих концентраций антибиотиков в
очаге воспаления и окружающих его тканях, крови
и лимфе, а также в стимуляции иммунного ответа.
Все это не только препятствует распространению вос�
палительного процесса, но и приводит к его регрес�
су, что способствует полному или почти полному из�
лечению.

При условии проведения комплексных методов
лечения ВЗОМТ весьма перспективно использова�
ние лапароскопии, которая позволяет осуществить
менее травматичные, органосохраняющие операции,
четко устанавливать показания к своевременной ла�
паротомии с выполнением ее радикального объема
[4, 7, 27, 45]. Отдаленные результаты лечения пос�
ле эндоскопического вмешательства свидетельству�
ют об огромных преимуществах этого метода лече�
ния [4, 45]. Лапароскопия широко используется и
для выявления хронических ВЗОМТ у пациенток с
синдромом хронических тазовых болей [7], так как
клиническая картина хронического воспаления при�
датков матки не является специфической, а наличие
болей внизу живота, нарушений менструальной фун�
кции не могут служить основанием для постановки

диагноза хронического аднексита. При подобных ус�
ловиях лапароскопическое исследование подтвержда�
ет диагноз не более чем в 56,5 % случаев [7].

В настоящее время существует мнение о том, что
при лечении острого воспалительного процесса при�
датков матки иммунокорригирующую терапию про�
водить необязательно. В то же время, исследования
С.Н. Буяновой, Н.А. Щукиной, Т.С. Будыкиной и
соавт. [10] свидетельствуют о необходимости вклю�
чения иммунокорригирующей терапии в комплекс
стандартного лечения больных с острыми ВЗОМТ,
начиная с первого дня лечения. Цель иммунокоррек�
ции – сохранение и восстановление адекватного гу�
морального звена иммунитета на фоне острого вос�
палительного процесса, тем самым создаются условия
для предупреждения рецидивирования процесса и пе�
рехода заболевания в хроническую форму. Для дос�
тижения этой цели применение находят растительные
адаптогены, системная энзимотерапия, индукторы ин�
терферона и препараты интерферона [1, 6, 21, 25,
27].

В комплексной терапии ВЗОМТ большое значе�
ние придается также проведению физиотерапевтичес�
ких процедур. Лечебные физические факторы рас�
сматриваются при этом как своеобразные адаптогены,
мобилизующие адаптационные механизмы самого ор�
ганизма, усиливающие неспецифические факторы им�
мунологической защиты, компенсаторно�защитные и
приспособительные механизмы всего организма [16].
При этом такой вариант физиотерапевтического воз�
действия, как токи ультравысокой частоты, применя�
ют в комплексе лечебных мероприятий даже в остром
периоде воспаления. После стихания острых явле�
ний могут быть назначены ультразвук, электрофо�
рез меди, цинка, переменное магнитное поле [6, 16].
При этом первый этап физиотерапевтических про�
цедур, как правило, направлен на купирование ос�
таточных явлений воспаления и профилактику ре�
цидивов. Второй этап проводится через 4�6 месяцев
с целью ликвидации спаечно�рубцовых изменений в
малом тазу.

После достижения клинического выздоровления
целесообразно проведение коррекции биоценоза ки�
шечника и влагалища, в зависимости от тяжести дис�
биоза и индивидуальных клинических появлений [25].

С целью коррекции нарушений гормональной фун�
кции яичников и нормализации менструального цик�
ла рекомендуют использование низкодозированых мо�
нофазных эстроген�гестагенных препаратов на про�
тяжении 6 месяцев, учитывая их способность тор�
мозить рост доминантного фолликула и, следователь�
но, уменьшать аутоантигенную стимуляцию [20, 25].
Восстановление менструального цикла и наступле�
ние спонтанной беременности у части больных пос�
ле отмены эстроген�гестагенного препарата во мно�
гом связано со снижением уровня антиовариальных
аутоантител [20]. Целесообразность их применения
обусловлена также необходимостью надежной кон�
трацепции и профилактики развития вторичных кис�
тозных изменений яичников вследствие ановулятор�
ных циклов на фоне спаечного периаднексита [20, 25].
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ МАЛОГО ТАЗА У ЖЕНЩИН: 
СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ

Для повышения эффективности лечебно�профи�
лактических мероприятий у женщин репродуктив�
ного возраста, особенно при наличии у них аутоим�
мунного компонента, целесообразно применение плаз�
мафереза. Механизм его действия заключается в ме�
ханическом удалении патологических ингредиентов
плазмы, микроорганизмов, токсинов, патологических
циркулирующих иммунных комплексов, патологичес�
ких аутоантител [21]. В результате его проведения
улучшается состояние центральной и периферичес�
кой гемодинамики, нормализуются параметры кис�
лородного метаболизма, показатели иммунной сис�
темы [1]. Эфферентная терапия оказывает воздейс�
твие на все звенья патогенеза воспалительного про�
цесса у женщин.

Таким образом, данные литературы свидетельству�
ют том, что многообразие и эволюция повреждающих
агентов и факторов, применение различных методов
лечебного воздействия, из которых особо следует вы�
делить антибиотикотерапию, привели к изменению
классической клинической картины ВЗОМТ. Данной
проблеме посвящено большое число исследований.
Однако многие вопросы данной проблемы решают�
ся неоднозначно. Существующие и широко приме�
няемые сегодня методы лечения ВЗОМТ не всегда
достаточно эффективны. Следовательно, ВЗОМТ до
настоящего времени представляют собой сложную и
недостаточно изученную проблему, обусловливающую
серьезные медицинские и социальные потери. К сожа�
лению, в ближайшей перспективе не следует ожидать
уменьшения числа больных ВЗОМТ. Это связано с
увеличением заболеваемости инфекциями, передающи�
мися половым путем, снижением индекса здоровья
женского населения, ростом генитальной и внутриут�
робной инфекции у беременных, а также значитель�
ным увеличением оперативной активности в акушерс�
тве и гинекологии [4]. Все это требует оптимизации
тактики ведения подобных больных с разработкой
четких алгоритмов, а также дальнейшего совершенс�
твования диагностических, лечебных и реабилитаци�
онных мероприятий.
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