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Хронический эндометрит (ХЭ) является причиной репродуктивных потерь в 30-

35% случаев (E.B. Johnston-Macananny et al., 2009). При этом 80-90% пациенток – жен-
щины репродуктивного возраста. На сегодняшний день отсутствует четкий алгоритм 
ведения женщин с ХЭ, учитывающий все звенья патогенеза. Латентное течение, отсут-
ствие клинической манифестации, малоинформативность общедоступных методов ис-
следования определяют сложности профилактики и лечения ХЭ. Изучение возможных 
механизмов развития ХЭ, разработка наиболее эффективных методов диагностики, ле-
чения и реабилитации больных с данной патологией являются одной из актуальных 
проблем современного акушерства и гинекологии. 
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Хронический эндометрит (ХЭ) занимает важное место в структуре вос-

палительных заболеваний органов малого таза и является наименее изученной 
(Сметник В.П., 2008; Eckert L.O., 2006). В 80–90% случаев ХЭ встречается у 
женщин репродуктивного возраста, вызывая нарушения менструального цик-
ла и фертильной функции, являясь причиной бесплодия, неудачных попыток 
ЭКО и ПЭ, невынашивания беременности, осложнений течения беременности 
и родов. (Кулаков В.И., 2006; Серова О.Ф., 2007; Sharkey A., 2006;). 

С 1975 г. в Международной статистической классификации болезней, 
травм и причин смерти IX пересмотра ХЭ, выделен как отдельная нозологи-
ческая форма. За более чем 35 лет вопросы, касающиеся этиологии, патоге-
неза, критериев диагностики и необходимого лечения ХЭ остаются до конца 
не раскрытыми [7; 13; 28; 29]. 

На сегодняшний день известно, что частота хронического эндометрита, 
по данным разных авторов, варьирует от 2 до 73%, что связано, прежде все-
го, с трудностями морфологической верификации диагноза, различиями в 
исходном анализируемом материале и контингенте больных, значительной 
вариабельностью числа наблюдений [13; 30]. 
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Среди женщин с хроническим эндометритом 97,6% составляют женщи-
ны репродуктивного возраста, что подчеркивает особую значимость ХЭ с 
точки зрения влияния на репродуктивную функцию [8; 13; 23; 30; 31]. Важ-
ными представляются данные литературы о частоте заболевания у больных 
с патологией репродуктивной системы: при бесплодии ХЭ встречается в 12–
68%; больных с неудачными попытками ЭКО и ПЭ в анамнезе более 60%, 
при этом, у больных с привычным невынашиванием беременности – более 
70% [15]. 

ХЭ развивается в большинстве своем, а именно в 95% случаев, после 
внутриматочных манипуляций (гистероскопия, выскабливания слизистой 
полости матки, хирургический аборт, гистеросальпингография и т.д.), в то 
время, как результат инфекционно-воспалительных осложнений беременно-
сти и родов ХЭ отмечается все реже и реже [11]. 

Этиология и патогенез. Общее представление об этиологии и патоге-
незе ХЭ на современном этапе строится на противоречивых мнениях раз-
личных ученых. Одним из факторов развития хронического эндометрита 
считают генетическую детерминированность, реализующуюся в нарушении 
межклеточных взаимодействий. Так, наличие аллеля PLА2 ассоциируется с 
повышенной частотой хронического эндометрита [1]. В то же время, в лите-
ратуре имеются данные, связывающие возникновение ХЭ с изменениями 
экспрессии рецепторов к эстрогенам и прогестерону (Ищенко Л., 2007; 
Crossman S.H., 2006; Judlin P.G., 2009). Вместе с тем, четкой корреляции ме-
жду иммуногистохимическими параметрами и уровнем соответствующих 
гормонов в сыворотке крови не обнаружено [13]. 

Отечественные ученые В.И. Краснопольский, И.С. Савельева считают, 
что воспалительные заболевания гениталий – в частности ХЭ, обусловлены 
восходящей инфекцией урогенитального тракта. Многие исследователи в 
своих работах приводят списки определенных возбудителей, по их мнению, 
этиологически обуславливающих возникновение ХЭ [11]. Однако, данные 
микроорганизмы, обнаруживаются в 40–50% случаев у здоровых женщин, 
обуславливая нормобиоценоз урогенитального тракта [10]. 

Многие исследователи уверены, что причиной хронического воспале-
ния эндометрия является постоянная персистенция повреждающего агента 
[11; 19; 29]Тем не менее, считаем важным отметить, что в работах большин-
ства вышеупомянутых авторов, поддерживающих инфекционную теорию 
возникновения ХЭ, констатируется: в современных условиях идентифи-
кация возбудителя остается сложной задачей и почти в 70% случаев 
воспалительных заболеваний органов малого таза применение рутин-
ных методов диагностики не позволяют выявить этиологический фак-
тор. Эти сведения свидетельствуют о неубедительности теории инфекцион-
ного генеза ХЭ, ввиду отсутствия фундаментальных и достоверных данных. 
Тем самым подтверждается факт существования реальной картины, отли-
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чающейся от теоретических выкладок. С одной стороны, это приводит к 
дальнейшему усложнению диагностических протоколов [19; 24], а с дру-
гой – наводит на эмпирический подход к лечению ХЭ [13; 14; 15]. 

Чрезвычайно актуальной на сегодняшний день следует считать теорию 
аутоиммунных нарушений в развитии ХЭ, что привлекает внимание веду-
щих специалистов-гинекологов, репродуктологов и иммунологов [12; 17; 21; 
22; 27]. С точки зрения аутоиммунной теории в основе патогенеза хрониче-
ского эндометрита лежит длительная антигенная стимуляция иммунокомпе-
тентной системы [4; 8; 17]. 

Некоторые авторы считают, что инфекционный фактор является пуско-
вым в развитии воспалительных реакций, но на определенном этапе элими-
нируется из ткани, запуская при этом аутоиммунный процесс. Таким обра-
зом, аутоиммунное повреждение тканей рассматривается как дополнитель-
ный (вторичный) компонент хронического воспаления эндометрия [2; 12]. 
В патогенетических аспектах ХЭ отмечают следующее – длительно перси-
стирующие микроорганизмы, относящиеся к нормальной микрофлоре чело-
века имеют общие антигены с тканевыми антигенами организма хозяина 
[10; 30; 31]. Взаимодействия перекрестных антигенов пародоксально инду-
цируют аутоиммунные реакции в организме, что развивает вторичные им-
мунодефицитные и иммуносупрессивные состояния и приводит к защите 
микроорганизмов от воздействия иммунной системы хозяина. 

Диагностика. Сторонниками аутоиммунного генеза в изученной нами 
литературе являются зарубежные исследователи I. Bayer-Garner, J. Nickell 
(2010), отечественные исследователи – Е.А. Михнина, В.Н. Эллиниди, 
Н.М. Калинина (2007); Н.И. Давыдова, Л.И. Мальцева (2011), занимаю-
щиеся разработками методов диагностики аутоиммунного ХЭ. Из отечест-
венных исследований наиболее близкими к основам аутоиммунного про-
цесса являются исследования Е.А. Михниной. Предлагаемый ею способ 
диагностики позволяет путем сопоставления местного и системного имму-
нитета уточнить характер воспаления, выделить пациентов с аутоиммун-
ным характером воспалительных процессов. Согласно предлагаемому спо-
собу осуществляют определение маркеров иммунокомпетентных клеток 
эндометрия иммуногистохимическим методом, позволяющим достоверно 
выявить наличие хронического воспаления в эндометрии и степень его вы-
раженности; для этого исследуют в эндометрии лимфоциты, экспресси-
рующие маркеры естественных киллерных клеток CD56+ и CD16+ и лим-
фоциты, экспрессирующие маркер активации HLA-DR+ II класса, участ-
вующие в распознавании антигена. Также, наряду с использованием имму-
ногистоцитохимического метода осуществляют количественную оценку 
иммунокомпетентных клеток, экспрессирующих маркеры активации и 
маркеры натуральных киллеров, что позволяет оценить выраженность вос-
палительного процесса. 
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Хотелось бы обратить внимание на работы зарубежных ученых: 
К. Kitaya и Т. Yasuo (2010), I. Bayer-Garner и J. Nickell (2010) и др. в области 
разработки иммунной теории возникновения ХЭ, а именно – детальное изу-
чение факторов местного иммунитета: численность и характеристика имму-
нокомпетентных клеток, экспрессия провоспалительных и регуляторных ци-
токинов, факторов роста, матриксных металлопротеиназ, регуляторов про-
лиферации и апоптоза клеток. При этом иммунологические изменения в эн-
дометрии (патологическая лимфоцитарная инфильтрация ткани, изменение 
фенотипического состава клеток, соотношения цитокинов и др.) являются в 
ряде случаев самостоятельным фактором нарушения процессов импланта-
ции, плацентации, инвазии и формирования хориона с развитием бесплодия 
и невынашивания беременности [2; 3; 8; 20; 24; 27; 28]. 

На сегодняшний день морфологическое исследование эндометрия на 
7–10-й день менструального цикла является «золотым стандартом» диагно-
стики ХЭ, за неимением другого [8; 11]. Морфологический диагноз ХЭ вы-
ставляется при обязательном наличии следующих признаков: наличие в эн-
дометрии воспалительных инфильтратов, состоящих преимущественно из 
лимфоидных элементов с включением макрофагов и эозинофилов, располо-
женных чаще вокруг желез и кровеносных сосудов, реже диффузно; наличие 
в инфильтратах плазматических клеток; очаговое фиброзирование стромы 
эндометрия; склеротические изменения стенок спиральных артерий эндо-
метрия. Недостатком существующего метода является низкая точность ди-
агностики. С одной стороны наличие только одного или двух вышеописан-
ных критериев воспаления всегда вызывает сомнение у морфологов в поста-
новке диагноза хронического эндометрита. С другой стороны, не каждый 
морфолог способен квалифицировано оценить гистологический материал, 
что может способствовать недостоверной интерпретации [8]. 

Однозначно, диагностика ХЭ требует поиска новых более специфиче-
ских методов исследования, а именно поиск маркеров воспаления эндомет-
рия. По данным современных источников при развитии воспаления в эндо-
метрии появляются инфильтраты из плазмоцитов (СD 138), моноцитов, мак-
рофагов (CD 14, CD68), ПЯЛ (CD56), повышается TNF –альфа, TGF-бета 
VEGF [8; 15; 17; 20; 23; 24]. 

Диагностическими критериями ХЭ иммунногистохимическое опреде-
ление синдекана-1 (CD-138) – протеогликана, входящего в состав клеточных 
мембран плазматических клеток, не характерных для здорового эпителия 
эндометрия. [17]. Однако об ограниченном значении плазмоцитов, как кри-
терия диагностики ХЭ, может свидетельствовать факт отсутствия корреля-
ции между выраженностью клинической картины и количеством плазмоци-
тов в эндометрии. Плазматические клетки обнаруживают у 9% женщин без 
признаков инфекции и без клиники ХЭ. 

В силу отсутствия четкого алгоритма действий ХЭ многие врачи пыта-
ются комплексно подходить к диагностике данного заболевания, базируясь 
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на сомнительных данных, связанных с неспецифичностью клинических про-
явлений ХЭ – характерно латентное течение заболевания; ограничены воз-
можности микробиологической диагностики – как правило, отсутствует 
микробный агент. Вышеуказанное объясняет методологические дефекты ди-
агностики и лечения ХЭ, что заставляет искать основную причину хрониза-
ции процесса в аутоиммунных или генетических механизмах. 

Лечение. На сегодняшний день основной метод лечения ХЭ – эмпири-
ческий. Часть ученых считает, что применим этапный подход в лечении ХЭ. 
На I этапе проводят «элиминацию инфекта» с непременным использованием 
антибактериальной терапии, на II этапе включаются лечебные мероприятия, 
направленные на восстановление морфофункционального потенциала ткани 
эндометрия [13]. В отношении необходимости проведения антибиотикоте-
рапии существуют различные точки зрения. Антибиотики могут быть ис-
пользованы при появлении признаков обострения эндометрита, а назначение 
их в период ремиссии не обосновано.[10, 30, 31] Напротив, по мнению дру-
гих – эмпирическая антимикробная терапия ХЭ с применением антибиоти-
ков широкого спектра действия всегда имеет место быть [6; 13; 15]. В то же 
время, практика показала, что последнее утверждение остается необосно-
ванным, более того – в большинстве своем безрезультативно. 

Анализируя современную информацию об этиологии и патогенезе ХЭ, и 
принимая во внимания аутоиммунный генез заболевания, в подавляющем 
большинстве случаев антибиотикотерапия не оправдана. Лечение должно 
быть направлено на восстановление иммунорезистентности, а при выявле-
нии достоверно значимых бактериальных агентов – проведение рациональ-
ной антибактериальной терапии. Более того, на наш взгляд, использование 
антибиотиков без показаний должно быть противопоказано. 

В заключение отметим, что в большинстве своем, ХЭ является клинико-
морфологическим понятием. Объясняется это прежде всего тем, что часто 
основным и единственным клиническим признаком заболевания является 
нарушение репродуктивной функции. Именно хронический аутоиммунный 
эндометрит остается причиной невынашивания в 2 раза более значимой, чем 
дефицит прогестерона, обнаруживаемый не более чем у 12% женщин с ран-
ним выкидышами [10; 30]. Данная сопряженность имеет глобальное значе-
ние, и на пленарном заседании Всемирного конгресса акушеров-гинекологов 
(FIGO, 2006) проблема обсуждалась в первую очередь. Позднее, на конгрес-
се «Контраверсии в акушерстве и гинекологии» (Барселона, 2007) было 
принято решение, выставлять диагноз ХЭ при наличии в анамнезе хоть од-
ной неразвивающейся беременности. Несомненно, изучение вопросов пато-
генеза ХЭ остаются актуальной проблемой на сегодняшний день, разреше-
ние которой позволит создать правильный алгоритм диагностики и лечения 
ХЭ, что напрямую связано с улучшением репродуктивного здоровья нации – 
задачей государственного масштаба. 
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Chronic endometritis (CE) is a cause of a reproductive loss in 30-35% of the cases 

(E.B. Johnston-Macannany et al., 2009). 80–90% of patients are women of reproductive age. 
Today there is no strict algorithm of observing women with CE, including all links of patho-
genesis. Latent course, absence of clinical manifestation, lack of self-descriptiveness of rou-
tine methods of diagnosis define difficulties of prevention and treatment of CE. Studying pos-
sible mechanisms of development of CE, creation of the most effective methods of diagnos-
tics, treatment and rehabilitation of the patients with such a disease are the most urgent prob-
lems of modern obstetrics and gynecology. 
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