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Хронический эндометрит (ХЭ)– одна из самых изучаемых патологий в акушерско-гинекологической 
практике настоящего времени в связи с высокой частотой выявляемости данной болезни у женщин фертиль-
ного периода и большим значением поражения внутренней оболочки матки в генезе женского бесплодия. 
Доказано, что поражение слизистой оболочки матки при ХЭ сопровождается рецепторной неполноценно-
стью, изменением микроциркуляторного русла и фоброзными изменениями в месте поражения, вызываю-
щими ишемию матки, а это в свою очередь провоцирует ангиогенез и склерозирование. Продолжительное 
действие  антигеннов  заканчивается  ее  функциональным  перенапряжением,  истощением  и  прогрессиро-
ванием  аутоиммунных процессов,  еще  более  отрицательно  воздействующих на  ткани. Детально  изучено 
влияние хронического эндометрита в патогенезе снижения фертильной способности женщин, рассмотрены 
основные нарушения во внутренней оболочке матки при ХЭ, нарушения местного иммунитета, рецепторов 
и локальной гемодинамики.
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Chronic  endometritis  (CE)  is  one  of  the most  studied  pathologies  in  obstetric-gynecologic  practice  of  the 
present time in connection with a high frequency of detection of this disease in women fertile period and a large 
value of the destruction of the inner lining of the uterus in the Genesis of female infertility. It  is proved that the 
lesion of  the mucous membrane of  the uterus during HO is accompanied by receptor deficiency, changes  in  the 
microvasculature and gobraznymi changes in the site of the lesion causing ischemia of the uterus, and this in turn 
triggers angiogenesis and hardening. Lasting effect antigenov the end of her functional overstrain, depletion and 
progression of autoimmune processes, more negatively affecting tissue. Studied the impact of chronic endometritis 
in the pathogenesis of the reduction of reproductive ability of women, considered the main violations in the inner 
lining of the uterus during HAE, of the violation of local immunity, receptors and local hemodynamics.
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Деторождение и супружество тесно вза-
имосвязаны. Вступление в брак преследует 
цель  реализации  прежде  всего  детородной 
функции для продолжения вида. Невозмож-
ность рождения ребенка в семье считается 
одним  их  самых  огорчительных  моментов 
для супругов и родственников [25]. Как пра-
вило,  бесплодие  является  причиной  мучи-
тельных душевных переживаний пережива-
ний обоих супругов и тяжелым испытанием 
для  супружеского  Лечение  стерильности 
накладывают  на  врача  особое  терпение, 
духовность  и  сострадание.  Это  тяжелая 
и  продолжительная  работа,  накладываю-
щая на врача необходимость всесторонних 
знаний и умений в различных направлениях 
медицины.

Причины  женского  бесплодия  много-
числены,  но  все  чаще  врачи  сталкиваются 
с так называемым маточным фактором сте-

рильности у пациенток [12]. И в первую оче-
редь это хронический эндометрит [10,22].

По данным Шишкановой О.Л. [24], па-
циентки  с  хроническим  воспалением  сли-
зистой  оболочки  матки  в  общей  когорте 
женщин фертильного возраста дают 82,9 %. 
А в 60,4 % наблюдений выявляется стериль-
ность:  в  24,8 %  первичная  стерильность, 
в 35,6 % – вторичная, с неудовлетворитель-
ными  пробами  экстракорпорального  опло-
дотворения  и  введения  зародышей  в  про-
шлом у 59,9 % пациенток [8,13,24].

Работы  последнего  десятилетия  до-
казали,  что  при  воспалительном  пора-
жении  эндометрия,  имеющем  затяжной 
характер,возникают нарушения иммунитета 
в локальном плане [ 19 ]. Во внутреннем слое 
матки  имеется  много  клеток,участвующих 
в  иммунных  реакциях,  предоставляющих 
соответственно  огромный  смысл  для  им-
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мунного  контакта  оплодотворенной  яйце-
клеткой  и  слизистой  оболочке  матки,  пре-
доставления нормального микроокружения 
для  внедрения  эмбриона  и  образования 
плаценты, что происходит в более поздние 
сроки  [15].  Наиболее  многочисленной  по-
пуляцией являются клетки-эффекторы кле-
точного  иммунитета,  крупные  гранулиро-
ванные  лимфоциты,  несущие  маркеры CD 
56. Доля  этих  клеток  в  секреторную  фазу 
почти  в  10  раз  превышает  их  количество 
в пролиферативную фазу, что соответствен-
но составляет 60–70 % и 8 %. Цитотоксиче-
ская активность NK снижается при условии 
их перемещения  во  внутреннюю оболочку 
матки  и  экспрессируют  рецепторы,  связы-
вающиеся  с  главным  комплексом  гисто-
совместимости  G  (HLA-G).Это  происхо-
дит  при  влиянием  гормона  беременности 
в случае наличия условий физиологической 
гестации. NK также секретируют интерфе-
рон-гамма,  предназначенный  преобразо-
вывать  сосудов  матки  при  беременности, 
а к тому же обладающий иммуномодулиру-
ющим действием.

Иммунологическая  реакция  организма 
матери  в  физиологических  условиях  осу-
ществляется  через  Т-хелперы  2  порядка, 
которые  продуцируют  интерлейкины  (IL-
3,  4,  10,  13),  являющиеся  регуляторными 
[9,22]. Имеется взаимосвязь между сниже-
нием количества прогестероновых рецепто-
ров при ХЭ и уменьшением Т-лимфоцитов, 
обладающих  цитотоксическим  действием, 
вследствие чего снижается продукция PIBF, 
но одновременно с этим увеличивается ко-
личество активных натуральных киллеров. 
В  сложившихся  условиях  происходит  уси-
ление эмбриотоксического ответа, что явля-
ется  следствием того,  что к иммунокомпе-
тентным  клеткам  матери  присоединяются 
лимфокинактивированные киллеры (LАK), 
которые несут маркеры CD56 и CD16. Про-
исходит  увеличение  концентрации  про-
воспалительных  цитокинов,  что  влечет 
за  собой  активацию  протромбиназы,  в  ре-
зультате чего образуются гематомы, в зоне 
воспаления возникает нарушение в микро-
циркуляторном  русле,  наблюдаются  тром-
бозы, что и приводит к самопроизвольному 
выкидышу.  Если  этого  не  происходит,  то 
в последствии может наблюдаться наруше-
ние  функции  плаценты  на  фоне  снижения 
кровотока в системе «мать-плацента-плод». 

При  нарушении  микроциркуляции 
в  патологическом  очаге  наблюдается  ише-
мизация,  активирующая  ангиогенез  и  ме-
ханизмы фиброзирования. Длительное раз-
дражение иммунитета антигенами вызывает 
перегрузку  и  последующее  истощение  ее 
функции  и  прогресса  реакций  аутоиммун-

ного  типа,  которые  дополнительно  вызы-
вают морфологические  и функциональные 
нарушения  ткани.  Следовательно,  возни-
кает порочный круг и механизм постоянно 
прогрессирует[7,14]. При затяжном течении 
воспаления внутренней оболочки матки на-
блюдается  недостаточность  рецепторного 
аппарата.

Котиковым  А.Р. и  соавт.  [10]  было  до-
казано,  что  степень  эксплицированности 
воспаления  находится  в  обратной  зависи-
мости со степенью выраженности рецепто-
ров к эстрогену  (ER) и прогестерону  (PR). 
То  есть,  чем  выше  степень  воспаления, 
тем меньше экспрессия рецепторов ER, PR 
и  Ki-67  (маркер  быстрой  пролиферации) 
в эндометрии, что вызывает бесплодие само 
по себе в отсутствие других факторов. Даль-
нейшее изучение этой проблемы показало, 
что  имеется  зависимость  экспрессии  ER 
и PR от фазы менструального цикла (МЦ). 
На 6–9 день МЦ происходит инфильтрация 
лейкоцитами  стромального  и  железистого 
компонентов  эндометрия,  вследствие  чего 
увеличивается  экспрессия обоих типов ре-
цепторов (ER и PR), что наблюдается на на-
чальных  стадиях  воспаления.  На  19–22 
день МЦ  в  матке  идет  стадия  пролифера-
ции,  выявляется  уменьшение  активности 
PR, а степень экспрессии ER остается неиз-
менным. Если же имеются локальные скле-
ротические  изменения  слизистой  матки, 
то экспрессия PR резко снижается на фоне 
стабильно  умеренной  выраженноcти  экс-
прессии ER на всем протяжении МЦ. 

Петров Ю.А.[16,18] выделяет несколько 
гистологических типов ХЭ и рассматривает 
изменение  рецепции  слизистой  оболочки 
матки  с  этой  позиции.  Так  если  в  желези-
стом компоненте преобладает экспрессия ER 
на фоне низкой экспрессии PR, то это гипер-
пластический  гистотип.  В  случае  повыше-
ния активности ER в клетках желез и сниже-
ния – в строме при нормальной экспрессии 
рецепторного  аппарата  прогестерона-ги-
попластический.  Таким  образом,  вышепе-
речисленные  изменения  могут  быть  одной 
из причин нарушения рецептивности [5].

В  норме  максимальная  выраженность 
эстрогеновых  и  прогестероновых  рецеп-
торов совпадает с моментом овуляции, что 
приходится на середину МЦ. При хрониче-
ском воспалении слизистой оболочки матки 
пик сдвигается на последнюю стадию про-
лиферации [8,22].

А  2–микроглобулин  фертильности 
(АМГФ)  продуцируется  в  железистой  тка-
ни  матки  (и  в  слизистой  оболочке  матки), 
обладает  мощнейшей  способностью  пода-
влять очаговый иммунитет, защищает хори-
альную оболочку и  зародыш от  иммунной 
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реакции женщины  посредством  ингибиро-
вания активность CD 56 и Т-клеток, тормо-
жения  развитие  стресс-реакции,  повыше-
ния продукции интерлейкина 6.

При  хронических  процессах  в  слизи-
стой оболочке матки с наличием признаков 
воспаления ( лейкоцитарная инфильтрация, 
увеличение  концентрации  биологически 
активных  веществ  и  др.)  нарушается  ци-
клическая  перестройка  структуры  эндоме-
трия, его функция, в результате чего снижа-
ется  выработка  репродуктивных  факторов 
(АМГФ и др.), происходит срыв адаптации 
и последствие  в  виде  отсутствие нормаль-
ных  условий  для  возникновения  и  про-
грессирования  беременности,  в  том  числе 
и при использовании ВРТ[5,6].

Воспаление  слизистой  оболочки  матки 
с  хроническим  течением  характеризуется 
почти  четырехкратным  уменьшением  кон-
центрации  LIF  (лейкемия-ингибирующий 
момент), который является важнейшим со-
ставляющим регуляции процессов прикре-
пления и внедрения зародыша. Это возмож-
но  способствует  неполноценной  нидации 
яйцеклетки [4].

Хмельницкий  О.К. (1994)  считает,  что 
нервная  регуляция  также  оказывает  свое 
воздействие  на  прогрессирование  беспло-
дия  при  ХЭ.  Возникает  патологическая 
афферентация в  структуры ЦНС от рецеп-
торных составляющих слизистой оболочки 
матки. Вследствие этого снижается продук-
ция гормонов яичниками за счет изменения 
в  гипоталамус-гипофиз-гонадной  систе-
ме,  и,  как  исход  всех  вышеперечисленных 
процессов,  нарушается  выход  яйцеклетки. 
Изменение  функционирования  яичников 
может происходить рефлекторной дуге, ко-
торая замыкается в масштабах органов ре-
продукции, кроме того имеют значение дис-
трофические  и  фиброзные  составляющие, 
локализующихся  в  яичниках  и  маточных 
трубах [3].

Воспаление  при  ХЭ  охватывает  функ-
циональный  и  камбиальный  слои,  также 
не редко нарушается и мышечный слой [1].

По мнению некоторых  авторов  [13,24], 
в 73 % случаев у пациенток с хроническим 
воспалением  слизистой  оболочки  матки 
и  бесплодием  нарушается  гемодинамика 
в  маточной  системе  кровообращения.  Это 
проявляется,  в  первую  очередь,  уменьше-
нием  количества  капилляров,  которые  яв-
ляются  главным  составляющим  в  обмене 
питательными  веществами  и  оксигенации 
тканевых структур. Эта патология компен-
сируется  изменением  морфологии  сосуди-
стой  сети,  что  препятствует  нормальному 
движению  крови  и  вызывает  увеличенное 
сопротивления  кровотоку.  В  этом  случае 

диагностируется  активация  функций  фи-
бробластов,  синтезирующих  компоненты 
соединительной  ткани,  и  как  последствие 
наблюдается  развитие  склероза  стромаль-
ной  составляющей,  фиброз  спиральных 
артерий  и  образование  значительного  чис-
ла артерий капиллярного вида. Инструмен-
тально это устанавливается как гипоплазия 
эндометрия  в  период  наибольшей  рецеп-
тивности (способности слизистой оболочки 
матки  принять  бластоцисту),  сочетающая-
ся  со понижением  гемодинамических про-
цессов в матке. Изменение движения крови 
в капиллярах МЦР слизистой оболочки вы-
зывает  недостаточность  кровоснабжения 
органов.

В  воспалительном  очаге  повышается 
концентрация  оксидантов,  источником  ко-
торых  являются  стимулированные  макро-
фаги,  и  запускается  перекисное  окисление 
липидов, из-за чего повреждаются мембра-
ны клеток.

У женщин с с хроническим эндометри-
том  выявляется  повышение  концентрации 
ингибиторов, а также активаторов процесса 
образования новых сосудов в цервикальном 
канале,  что  является  следствием  повыше-
ния  в  матке  количества  эндотелиального 
механизма роста А, являющегося основным 
и  самым мощным  регулятором  ангиогине-
за,  эндотелиального  фактора  развития  Р-1 
и эндотелиальной составляющей роста Р-2 
относительно  должных  показателей  в  3,5, 
2,8  и  2,7  раз  соответственно.Также  имеет-
ся  дисбаланс  между  факторами  развития: 
происходит рост числа эндотелиальной со-
ставляющей роста А в 2,7 раза и понижения 
количества  эндотелиальной  составляющей 
роста Р-2 ( растворимого рецептора к эндо-
телиальному фактору развития А) в 10 раз.
Исходя из этого можно сделать вывод, что 
происходит  рост  проангиогенной  активно-
сти в плазме крови [14,17].

Учитывая все вышеизложенное, важно 
отметить,  что  высокая  частота  встречае-
мости  данной  патологии  в  совокупности 
с малосимптомным течением и  как  след-
ствие этого 

поздней  постановкой  диагноза  являет-
ся  значительной  и  серьезной  проблемой 
гинекологии XXI века. ХЭ вызывает инте-
рес не только с медицинской точки зрения, 
но и с социальной, так как является частой 
причиной бесплодия и репродуктивных по-
терь [2].
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