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Обоснована патогенетическая значимость хронической лимфовенозной недостаточности и варикозного расширения 

тазовых вен, развивающихся после перенесенных гинекологических заболеваний, как этиологического фактора дисбиоза 
влагалища. Так, на фоне воспалительных гинекологических заболеваний происходит нарушение регионарной гемодинамики и 
лимфообращения, осложненных развитием тазового тромбофлебита, лимфангита и лимфоаденита. После регрессии 
воспалительного процесса развивается посттромбофлебитический синдром в сочетании с нарушением регионарной 
лимфодинамики. На этом фоне развитие хронической лимфовенозной недостаточности приводит к нарушению 
лимфатического и венозного оттока, опосредованного периферического ангиоспазма в тазовых органах. Это, в свою очередь, 
приводит к регионарной ишемии и гипоксии, сопровождающейся снижением защитных механизмов слизистой оболочки 
влагалища и создает благоприятные условия для развития дисбиоза.  
Ключевые слова: Воспалительные гинекологические заболевания, лимфовенозная недостаточность, варикозное 
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The pathogenic significance of chronic lymphovenous insufficiency and pelvic varicose veins, which may occur after the patient 
had a gynecological disease, is an etiological factor of vaginal dysbiosis. Pelvic inflammatory disease, the infection and inflammation of 
the female genital tract, results in violation of regional hemodynamics and lymph circulation, complicated by the development of pelvic 
thrombophlebitis, lymphangitis, and lymphadenitis. Post-thrombotic syndrome developed in combination with the violation of regional 
lymphodynamics after the regression in inflammation disrupts the normal flow of lymph fluid and venous outflow and results in peripheral 
angiospasm in pelvic organs. This in turn leads to regional ischemia and hypoxia, accompanied by a decrease in the protective 
mechanisms of the mucous membrane of the vagina and creates a favorable environment for the development of dysbiosis. 
Keywords: Inflammatory gynecological diseases, lymphovenous insufficiency, pelvic varicose veins, pelvic pains, post-
thrombotic syndrome, vaginal dysbiosis 
 

Хронические инфекционные гинекологические 
заболевания занимают особое место в патологии жен-
ской половой сферы. Так, бактериальный вагиноз (БВ) и 
аэробный вагинит (АВ), являются наиболее распростра-
ненной инфекционной патологией влагалища, которая 
сопровождается восходящим распространением микро-
флоры и поражением внутренних половых органов 
женщины. На этом фоне воспалительный процесс по-
ражает матку и придатки, создавая предпосылки для 
патологии беременности, инфицированию плода и но-
ворожденного и бесплодия, тем самым оказывает влия-
ние не только на медицинские, но и демографические и 
социальные аспекты жизни общества [1-3].  

Следует отметить, что параллельно с воспали-
тельными гинекологическими заболеваниями неук-
лонно растет количество патологических состояний 
которые протекают с нарушением микробиоценоза 
влагалища, но без признаков воспалительного про-
цесса [4]. Более того, при отсутствии воспалительной 
реакции этиологическим фактором считают факуль-
тативную, облигатную или условно-патогенную мик-
рофлору, некоторые представителей которой начи-
нают доминировать в микроэкосистеме влагалища, на 
фоне снижения лактофлоры, обеспечивающей очи-
щение влагалища и поддержания ее биоценоза [4-6]. 

Особого внимания заслуживает то, что при ле-
чении воспалительных гинекологических заболева-

ний не оценивается состояние микроциркуляции кро-
ви и регионарное лимфообращение, а соответственно, 
не учитываются и остаточные нарушения гемоцирку-
ляции и лимфообращения после регрессии воспали-
тельного процесса. При этом причинами тазовой боли 
могут быть ранее перенесенные воспалительные ги-
некологические заболевания и варикозное расшире-
ние тазовых вен [7, 8]. 

В то же время, несмотря на успехи современ-
ной медицины и фармакологии, результаты их лече-
ния остаются неудовлетворительными, а положи-
тельная динамика кратковременная, что и определяет 
актуальность исследований, направленных на выяв-
ление особенностей патогенеза хронических инфек-
ционных гинекологических заболеваний, опреде-
ляющих их течение. 

Цель. Патогенетическое обоснование роли 
хронической лимфовенозной недостаточности в раз-
витии дисбиоза влагалища после ранее перенесенных 
воспалительных гинекологических заболеваний. 

Материалы и методы. В основу нашего ис-
следования положен анализ публикаций, посвящен-
ных осложнениям воспалительных гинекологических 
заболеваний, дисбиозу влагалища, тазовой боли, ва-
рикозному расширению тазовых вен и посттромбоф-
лебитическому синдрому. В качестве параметров для 
анализа были выделены несколько показателей, по-
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зволяющих обосновать патогенетическую роль хро-
нической лимфовенозной недостаточности, как фак-
тора развития дисбиоза влагалища. 

После острых воспалительных гинекологиче-
ских заболеваний переход патологического процесса 
в хроническую форму, создаются условия для разви-
тия и прогрессирования хронической лимфовенозной 
недостаточности [9]. На этом фоне могут развиваться 
кандидоз, либо бактериальный вагиноз, которые от-
личаются вариабельностью клинической симптома-
тики, в частности минимальной клинической сим-
птоматикой, а иногда и отсутствием манифестации 
воспаления [1, 4]. 

Причинами тазовых болей могут быт ранее пе-
ренесенные воспалительные гинекологические забо-
левания [2, 7] и варикозное расширение тазовых вен 
[9, 10]. При этом причиной развития варикозного 
расширения тазовых вен могут быть воспалительные 
гинекологические заболевания [9]. То есть имеет ме-
сто вероятность патогенетической взаимосвязи вос-
палительных гинекологических заболеваний и вари-
козного расширения тазовых вен, являющиеся пока-
зателем хронической лимфовенозной недостаточно-
сти. 

После перенесенного тромбофлебита вен ниж-
них конечностей может развиться посттромбофлеби-
тический синдром, для которого характерны отек 
мягких тканей, болевой синдром, а при выраженной 
лимфовенозной недостаточности развиваются трофи-
ческие язвы [11, 12]. 

Результаты исследования. Причиной воспа-
лительного гинекологического заболевания является 
микробиологическая агрессия, при которой ее интен-
сивность превосходит защитные ресурсы слизистой 

оболочки влагалища, что создает предпосылки для 
восходящего распространения патологического про-
цесса. При этом любой воспалительный процесс, вне 
зависимости от его локализации сопровождается на-
рушениями микроциркуляции крови и регионарного 
лимфообращения (Рис). 

За счет нарушения проницаемости сосудов 
микроциркуляторного русла и лимфатической систе-
мы микроорганизмы и токсины поступают в крове-
носную систему и регионарные лимфатические узлы. 

Поступление патогенной микрофлоры и ток-
синов из патологического очага в кровеносное русло 
приводит к их распространению по венозной системе 
и может приводить к развитию тромбофлебита тазо-
вых вен. На этом фоне после регрессии воспалитель-
ного процесса создаются предпосылки для развития 
нарушения венозного оттока и венозной гипертензии. 

Лимфогенный транспорт микрофлоры и токси-
нов в регионарные лимфатические узлы приводит к 
развитию лимфангита и лимфоаденита, а соответст-
венно и блоку оттока лимфы из очага воспаления. 
После регрессии воспалительного процесса происхо-
дит облитерация лимфатических сосудов и наруше-
ние транспорта лимфа по вовлеченным в воспали-
тельный процесс тазовым лимфатическим узлам. Это 
обусловлено склерозированием и разрастанием со-
единительной ткани в лимфатических узлах. 

На фоне нарушения венозного оттока после 
тромбофлебита увеличивается образование лимфы, а 
это на фоне снижения ресурсов регионарных лимфа-
тических коллекторов приводит к застою не только 
крови, но и лимфы. Более того, за счет отека и увели-
чения тканевого давления и раздражения нервных 
окончаний вследствие разрастания соединительной 

 
Рис. Влияние лимфовенозной недостаточности на развитие дисбиоза влагалища 
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ткани и склерозирования отмечается периферический 
ангиоспазм в тазовых органах. 

В свою очередь, хроническая лимфовенозная 
недостаточность в сочетании с раздражением нерв-
ных окончаний в процессе склерозирования, приво-
дящего к периферическому ангиоспазму создаются 
предпосылки для манифестации болевого синдрома в 
виде тазовых болей. При этом болевой синдром будет 
определяться как раздражением нервных окончаний 
при отеке тканей, так и за счет ишемии на фоне пе-
риферического ангиоспазма. 

В данной связи целесообразно провести анало-
гию между ПТФС нижних конечностей и ПТФС таза. 
Так, развитие трофических язв голени при ПТФС 
нижних конечностей, соответствуют появлению эро-
зии шейки матки и дегенеративным изменениям сли-
зистой оболочки влагалища. 

Исходя из приведенной выше информации 
видно, что хроническая лимфовенозная недостаточ-
ность тазовых органов будет сопровождаться нару-
шением кровоснабжения и ишемией слизистой обо-
лочки влагалища. На этом фоне будет снижаться ее 
секреторная функция, в частности выработка секре-
торного Ig A, что приводит к снижению ресурсов им-
мунной системы слизистых оболочек. 

В совокупности, снижение защитных свойств 
слизистой оболочки влагалища и ее ишемия создают 
благоприятные условия для размножения анаэробной 
микрофлоры и развития дисбиоза микроэкосистемы 
влагалища.  

Таким образом, хроническая лимфовенозная 
недостаточность тазовых органов имеет патогенети-
ческое значение в развитии дисбиоза влагалища по-
сле ранее перенесенных воспалительных гинекологи-
ческих заболеваний. 
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