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На обложке изображен Жан-Поль Сартр (Jean-
Paul Charles Aymard Sartre) (1905–1980) — 
французский философ, писатель, сценарист-до-

кументалист, эссеист. Многим он известен как автор 
сложных для восприятия, высокоинтеллектуальных ро-
манов («Тошнота», «Бытие и ничто», «Слова», «Идиот 
в семье» и др.), пропитанных идеями атеистического эк-
зистенциализма. Ему приписывают авторство афоризма 
«Каждый суслик в поле — агроном».

Некоторым он запомнился как борец за свободную лю-
бовь, его имя связывают с сексуальной революцией ХХ 
века, движением хиппи, рок-фестивалями, Вудстоком. 

Другие считают его бунтарем, ополчившимся на само 
время, склонным больше к эпатажу, чем к настоящей 
борьбе. В 1964 году Сартр демонстративно отказался от 
Нобелевской премии по литературе. Известно, что в по-
следние годы жизни он много пил, принимал в огромных 
дозах тяжелые наркотики и продолжал пропагандировать 
идеи подлинности человека и его поступков, в которые сам 
перестал верить. Несомненно одно: эта неоднозначная и 
многогранная личность оставила яркий след в истории и 
культуре двадцатого столетия.

Екатерина Осянина, ответственный редактор
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Хронический эндометрит как причина бесплодия
Блесманович Анна Евгеньевна, студент; 
Алехина Анжела Геннадьевна, студент

Ростовский государственный медицинский университет

Хронический эндометрит — одна из наиболее острых проблем в современной гинекологии в связи с вы-
сокой частотой встречаемости данного заболевания у женщин репродуктивного возраста и значимостью 
повреждения эндометрия. В данной статье подробно разобрана роль воспаления эндометрия в генезе нару-
шений репродуктивной функции женщин, рассмотрены основные изменения слизистой оболочки матки при 
хроническом эндометрите, нарушения со стороны местного иммунитета, рецепторного аппарата и регио-
нарной гемодинамики.

Ключевые слова: эндометрий, хронический эндометрит, бесплодие, невынашивание, плацентарная недо-
статочность, рецепторный аппарат, альфа-2-микроглобулин фертильности.

Хронический эндометрит может являться причиной 
нарушения менструального цикла, бесплодия, неу-

дачных попыток ЭКО, невынашивания беременности, ос-
ложнений течения беременности и родов  [8,9,12]. По 
данным на 2007 г. женщины с ХЭ составляли в целом 
82,9 % среди женщин репродуктивного возраста. Среди 
женщин с ХЭ в 60,4 % случаев диагностируется бес-
плодие: в 24,8 % первичное, в 35,6 % вторичное, с неудач-
ными попытками ЭКО и переноса эмбрионов в анамнезе у 
59,9 % женщин  [4].

Исследования последних лет показали, что на фоне хро-
нического эндометрита происходят изменения локального 
иммунитета. Эндометрий содержит большое число имму-
нокомпетентных клеток, что имеет большое значение для 
иммунологического взаимодействия между эндометрием и 
плодным яйцом, создания оптимальных условий для им-
плантации и плацентации. Самая многочисленная попу-
ляция среди лейкоцитов — большие гранулярные лимфо-
циты — CD56 клетки. В фазу пролиферации доля CD56 
составляет 8 % от всех клеток эндометрия, а в секреторную 
фазу — 60–70 %. В норме NK-клетки под воздействием 
прогестерона мигрируют в эндометрий и при физиологи-
ческой беременности экспрессируют рецепторы, которые 
связываются с молекулами локуса HLA-G. Такое взаимо-
действие обеспечивает подавление цитотоксической ак-
тивности NK-клеток. Локализованные в ткани эндометрия 
NK-клетки продуцируют IFN-γ (интерферон-γ), необхо-
димый для ремоделирования сосудов при беременности на 
локальном уровне. Иммунный ответ матери в норме ре-
ализуется через Th2, который продуцирует регуляторные 
цитокины (интерлейкины IL-3, IL-4, IL-10, IL-13). По-
скольку большинство исследователей выявило снижение 
количества рецепторов к прогестерону при хроническом 
эндометрите, у данной категории пациенток происходит 
уменьшение количества цитотоксических Т-лимфоцитов, 
что приводит к снижению продукции PIBF, при этом ко-
личество активированных NK увеличивается. В этих усло-
виях в иммунном ответе матери участвуют лимфокинак-

тивированные киллеры (LAK), несущие маркеры CD56, 
CD16, происходит активация эмбриотоксического ответа 
Th1 с продукцией провоспалительных цитокинов (IL1, 
IL6, TNF-γ). Повышение содержания провоспалительных 
цитокинов сопровождается активацией протромбиназы с 
образованием гематом, тромбозов, нарастает расстрой-
ство микроциркуляции в зоне воспаления, что и приводит 
к прерыванию беременности. Если прерывания не про-
исходит, то в дальнейшем наблюдается развитие плацен-
тарной недостаточности. Также нарушение микроцирку-
ляции и склеротические процессы в зоне повреждения 
приводят к развитию ишемии и гипоксии ткани, которые 
активируют ангиогенез и процессы склерозирования. 
Длительная антигенная стимуляция иммунокомпетентной 
системы приводит к ее функциональной перегрузке, исто-
щению и развитию аутоиммунных реакций, вызывающих 
дополнительное повреждение ткани. Таким образом, па-
тологический круг замыкается, и процесс приобретает 
волнообразно-прогрессирующий характер  [7].

Поражение эндометрия при хроническом эндометрите 
сопровождается рецепторной недостаточностью. В 2006 
году Котиков А. Р. и др. доказали, что степень выражен-
ности воспалительного процесса обратно пропорциональна 
уровню экспрессии рецепторов стероидных гормонов — 
эстрогеновых (ER) и прогестероновых (PR). В целом эн-
дометриальное воспаление мешает локальной экспрессии 
ER, PR и Ki-67 (маркер быстрой пролиферации), что может 
способствовать бесплодию независимо от других факторов 
и другой эндометриальной дисфункции. Последующие ис-
следования показали, что экспрессия уровня ER и PR за-
висит от фазы менструального цикла (МЦ). Так, на ранних 
стадиях воспалительного процесса в строме и в железах 
происходит увеличение уровня экспрессии эстрогеновых 
и прогестероновых рецепторов за счет лимфоплазмоци-
тарной инфильтрации эндометрия на 6–9 день МЦ. А к 
19–22 дню МЦ при пролиферативных изменениях эндо-
метрия экспрессия прогестероновых рецепторов резко сни-
жается, в то время как уровень экспрессии эстрогеновых 
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рецепторов остается на высоком уровне. Если в эндоме-
трии происходят очаговые склеротические изменения, то 
экспрессия прогестероновых рецепторов так же резко сни-
жается, а эстрогеновых рецепторов остается умеренно вы-
раженной на всем протяжении МЦ  [1,2,3].

В работах Ю. А. Петрова  [10,11] изменения стероидной 
рецепции при хроническом воспалении рассмотрены с по-
зиции выделения гистероскопических макротипов морфо-
логически верифицированного хронического эндометрита 
на гиперпластический, смешанный и гипопластический 
варианты. У пациенток с гиперпластическим макротипом 
ХЭ преобладание экспрессии Э2 в железистом компо-
ненте сочеталось с низким уровнем экспрессии рецеп-
торов к прогестерону. При гипопластическом типе отме-
чена повышенная концентрация Э2 в железах на фоне 
сниженной их активности в строме при нормальной экс-
прессии П. Дисбаланс в экспрессии стероидных рецеп-
торов в эндометрии может быть одним из факторов нару-
шения рецептивности слизистой оболочки матки  [5].

При сравнении динамики экспрессии рецепторов в те-
чение цикла на фоне ХЭ с нормой выявлено смещение 
пика уровня экспрессии рецепторов эстрогенов и проге-
стерона в сторону средней и поздней стадий фазы проли-
ферации, в то время как в нормальном эндометрии пик 
приходится на овуляцию  [8].

Продуцируемый эпителиоцитами эндометриальных 
желез а2-микроглобулину фертильности (АМГФ), явля-
ется мощным иммуносупрессором, защищающим хори-
альный мешок и эмбрион от иммунного ответа материн-
ского организма. Также АМГФ повышает продукцию ИЛ-6 
эпителиальными клетками секреторного эндометрия, ин-
гибирует активность естественных киллеров и Т-клеток, в 
высокой концентрации подавляет иммунный ответ матери 
на развивающийся эмбрион и тормозит развитие стрес-
совой реакции материнского организма. Любой патоло-
гический процесс, нарушающий функциональное состо-
яние эндометрия, сопровождается снижением выработки 
фертильных факторов с нарушением адаптивных свойств 
организма и приводит к расстройству процессов имплан-
тации и плацентации, отсутствию наступления беремен-
ности в спонтанных циклах и циклах лечения методами 
вспомогательных репродуктивных технологий. При хро-
нических воспалительных процессах в эндометрии нару-
шается структурная перестройка, что проявляется сниже-
нием синтеза АМГФ  [5].

Хронический эндометрит сопровождается почти четы-
рехкратным снижением LIF (лейкемия-ингибирующий 
фактор), являющийся одним из важных факторов регу-
ляции адгезии и инвазии эмбриона. Это указывает на зна-
чительное снижение рецептивности эндометрия и может 
приводить к неудачной имплантации  [5].

О. К. Хмельницкий (1994) считает возможным возник-
новение бесплодия при ХЭ вследствие патологической 
афферентации рецепторов эндометрия в структуры ЦНС, 
регулирующие деятельность гипоталамо-гипофизарно-я-
ичниковой системы. В результате происходит снижение 
эндокринной функции яичников с последующим наруше-
нием овуляции. Функции яичников, возможно, также из-
меняются по короткой рефлекторной дуге, замыкающейся 
в пределах половых органов, а также в результате склеро-
тических и дистрофических процессов в придатках матки, 
которые часто возникают при ХЭ  [6].

Доказано, что в воспалительный процесс при хро-
ническом эндометрите вовлекается не только функцио-
нальный, но и базальный (камбиальный) слой, часто по-
ражается и миометрий.

По данным литературы  [13], в 73 % случаев у паци-
енток с ХЭ и нарушением репродуктивной функции вы-
являются нарушения гемодинамики в сосудах матки и в 
сосудистом бассейне малого таза. Это проявляется де-
фицитом капиллярных сетей, что восполняется извили-
стостью сосудов, и, как следствие, повышением сопро-
тивления кровотоку. Далее происходит фиброзирование 
стромы со склерозом стенок спиральных артерий и форми-
рование большого количества сосудов капиллярного типа. 
Клинически и инструментально — это констатируется как 
гипоплазия эндометрия в период «окна имплантации» со 
снижением показателей гемодинамики в сосудах матки. 
Нарушение микроциркуляции в эндометрии приводит к 
ишемии и гипоксии ткани. А активированные макрофаги 
в очаге воспаления являются источником активных форм 
кислорода и перекиси водорода и запускают процесс пе-
рекисного окисления липидов и повреждение клеточных 
мембран. Системный ангиогенез у больных с ХЭ характе-
ризуется дисбалансом между содержанием про- и ангио-
генных факторов роста за счет увеличения содержания 
СЭФР-А (сосудисто-эндотелиального фактора роста-А) в 
2,7 раза и снижения уровня рСЭФР Р-2 (тип растворимого 
рецептора к СЭФР-А) в 10 раз по сравнению с нормой, 
что приводит к повышению проангиогенной активности в 
сыворотке крови. На локальном уровне отмечено увели-
чение содержания СЭФР-А в 3,5 раз; рСЭФР Р-1 в 2,8 раз 
и рСЭФР Р-2 в 2,7 раз по сравнению с нормой, что сви-
детельствует о повышении в цервикальной слизи содер-
жания активаторов и ингибиторов ангиогенеза  [13].

Подводя итог всему вышеизложенному, необходимо от-
метить, что эндометрит является достаточно распростра-
ненным патологическим процессом, который поражает 
слизистую оболочку матки. В связи с важным функцио-
нальным предназначением эндометрия, становится по-
нятно, что его патология способна привести к бесплодию 
и невынашиванию беременности.
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«Микробы», все чаще мы встречаем это слово, как в клинической практике, так и в повседневной жизни. 
Живые микроскопические организмы, не заметные даже человеческому взгляду, становятся причиной порой 
неизлечимых заболеваний и болезней, ведущим к одной из главных проблем 21 века — бесплодию. Хронический 
эндометрит не исключение из этого положения, в большинстве случаев он ведет к репродуктивным наруше-
ниям, а причиной являются все те же «микробы». В данной статье мы рассмотрим факторы развития ХЭ у 
женщин, а также возможных возбудителей данного заболевания.

Ключевые слова: хронический эндометрит, инфекционно-воспалительные заболевания, микробный 
фактор, воспаление слизистой оболочки матки.

На сегодняшний день остается актуальной проблема 
инфекционно-воспалительных заболеваний в генезе 

репродуктивных нарушений у женщин  [3,8,9]. Одним из 
таких заболеваний, являющихся непосредственным фак-
тором в развитии патологии женской половой системы, 
принято считать хронический эндометрит (ХЭ), который 
приводит к бесплодию. Частота его встречаемости состав-
ляет от 14 до 25 %  [2,7,10,11].

По мнению многих авторов ХЭ принято считать по-
следствием невылеченного острого эндометрита. Из-за 
чего происходит персистенция микробных агентов в эндо-
метрии, так как они имеют общие антигены с тканями ор-
ганизма хозяина, приводящая к нарушению нормальной 
циклической трансформации и рецептивности эндоме-
трия, что создает условия для развития бесплодия и не-
вынашивания. В роли микробного агента могут выступать 
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как бактериальные инфекции (хламидиям, микоплазмам, 
уреаплазмам), так и вирусные (цитомегаловирусу, вирусу 
простого герпеса и вирусу Эпштейна-Барра (ВЭБ). С по-
мощью исследований методом ПЦР были выделены сле-
дующие микроорганизмы, участвующие в данном пато-
логическом процессе: хламидии — 14,9 %, генитальный 
герпес — 33,6 %, уреаплазмы — 37,8 %, микоплазмы — 
11,6 %, цитомегаловирус (ЦМВ) — 18,9 %.  [4] А со-
гласно другому исследованию, которое провели Зарочен-
цева Н. В. и Аршакян А. К., был получен результат с таким 
распределением частоты встречаемости возбудителя при 
хроническом эндометрите: генитальный герпес был вы-
делен у 68 %, цитомегаловирус у 36 %, вирус Эпштей-
на-Барра у 20 %, ВПЧ у 54 %, Candida у 58 %, БВ у 40 %, 
а хламидии у 4 %, уреаплазмы у 16 %, микоплазмы у 24 % 
женщин.

Поэтому ХЭ можно классифицировать по этиологиче-
скому фактору (C. Buckley, 2002):

Неспецифический эндометрит:
Специфическая флора в эндометрии не выявляется. 

Развивается на фоне ВМС, лучевой терапии органов ма-
лого таза, при бактериальном вагинозе, у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов, при использовании оральных кон-
трацептивов.

Специфический эндометрит:
1. Хламидийные — Chlamydia trachomatis
2. Вирусные — ВПГ, ЦМВ, ВИЧ
3. Бактериальные — Mycobacterium tuberculosis, 

Neisseria gonorrhea, Neisseria meningitidis, Actinomyces 
israelii, Treponema pallidum

4. Микоплазменные — Mycoplasma hominis
5. Грибковые — Candida, Blastomyces dermatiotidis, 

Coccidioides immitus, Cryptococcus glabratus
6. Протозойные — Toxoplasma gondii, Schistosoma 

haemotobium
7. Паразитарные — Enterobius vermicularis
8. Саркоидоз
Факторами риска развития хронического эндометрита 

являются:
1. Инвазивные манипуляции в полости матки (аборты, 

гистероскопия, диагностическое выскабливание, биопсия 
эндометрия, гистеросальпингография, введение внутри-
маточных контрацептивов, инсеминация, экстракорпо-
ральное оплодотворение и др.),

2. Инфекционно-воспалительные осложнения после 
родов,

3. Инфекционные процессы во влагалище
4. Воспалительные и анатомические изменения шейки 

матки,
5. Бактериальный вагиноз,
6. Оперативные вмешательства на органах малого 

таза  [1, 3, 9].
Эти факторы могут вызывать различные патологиче-

ские состояния, например, тромбогеморрагический син-
дром на уровне матки, который приводит к нарушению 
микроциркуляции, что вызывает местную гипоксию и 

ацидоз, создающие благоприятные условия для размно-
жения анаэробной флоры. В итоге перечисленные фак-
торы и увеличение числа колоний микроорганизмов сни-
жает реактивность организма, поэтому иммунная система 
не способна полностью элиминировать инфекционный 
агент. Активация Т-лимфоцитов и макрофагов не может 
ограничить бактериально-вирусную колонизацию эндоме-
трия, что приводит к нарушению нормальной циклической 
трансформации и рецептивности эндометрия.

При персистенции микоплазм происходит нарушение 
противоинфекционной резистентности, могут снижаться 
местные защитные силы и развиваться хронический эндо-
метрит. Микоплазмы продуцируют антитела, за счет сти-
муляции В-лимфоцитов. Микоплазмы не фагоцитируются, 
либо фагоцитируются неэффективно, из-за стимуляции 
Т-супрессоров, что приводит к временному иммунодефи-
циту и соответственно недостатку антител или компли-
мента. Также у микоплазм существует механическая за-
щита от фагоцитоза, обусловленная их морфологией, 
позволяющей проникать в крипты мембран инфициро-
ванных клеток. Ферментные системы микоплазмы вызы-
вают изменения в метаболизме пораженных клеток, на-
рушают обмен аминокислот, синтез белков, препятствуют 
включению предшественников нуклеиновых кислот и при-
носят в клетку новую генетическую информацию. За счет 
выделения большого количества аммиака и перекиси во-
дорода, они оказывают токсическое действие на клетку.

На фоне хламидиоза активируются Т-хелперы и Т-ци-
тотоксические клетки, снижается количество В-лимфо-
цитов, а также уровень IgG и IgA. Вырабатываемые фер-
менты препятствуют слиянию фагосом и лизосом, тем 
самым способствуя незавершенному фагоцитозу. На-
личие смешанной хламидийно-бактериальной и хлами-
дийно-микоплазменной инфекций сопровождается су-
щественным угнетением клеточного иммунитета в очаге 
поражения, снижением фагоцитарной активности поли-
нуклеаров. Токсичное действие хламидий связано с их ан-
тителами, локализованными в клеточной стенке. Они про-
никают в клетки-мишени, персистируют в них, изменяют 
защитные факторы организма-хозяина.

За счет нарушения местных факторов иммунной за-
щиты к вирусной инфекции часто присоединяется бакте-
риальная. При этом герпетический эндометрит гистоло-
гически определялся некрозом эндометрия, диффузными 
внутриядерными герпетическими включениями в клетках 
железистого эпителия. У женщин с хронической цитоме-
галовирусной инфекцией чаще, чем у неинфицированных, 
встречались эндометрит, дисфункция яичников, бес-
плодие.

Таким образом, было выяснено, что роль микроб-
ного фактор очень велика в развитие хронического эн-
дометрита. Микроорганизмы, которые являются услов-
но-патогенными «жителями» половых органов женщины, 
могут перейти в патогенную форму и стать причиной раз-
вития данного заболевания. Так же генезу способствуют 
микроорганизмы, которые не специфичны для микро-
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флоры женщины. Все эти микробы могут попасть в орга-
низм из-за несоблюдения правил асептики и антисептики 
медицинских работников при проведение различных ги-
некологических процедур и не соблюдение правил личной 

гигиены самой женщины. Данное заболевание требует не-
замедлительного лечения у специалистов, так как послед-
ствия могут стать не только тяжелыми, но и не обрати-
мыми.
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Массовое ухудшение репродуктивного здоровья у женщин способствует признать проблему бесплодия и 
невынашивания плода одним из важных клинических направлений. В данной статье рассмотрены основные 
моменты развития бесплодия на фоне воспалительных процессов слизистой оболочки матки. Особый акцент 
был сделан на современные методы диагностики женской половой системы для постановления более точного 
диагноза.
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Хронический эндометрит является одной из актуальных 
проблем современной гинекологии, т. к. приводит к 

нарушению как менструальной, так и репродуктивной 
функции  [4, 6, 11]. Оно часто и становится причиной на-
рушения менструального цикла, бесплодия, осложнение 
течения беременности, а также родов, самопроизвольных 

абортов, могут стать причиной возникновения дородовых 
и послеродовых осложнении  [5,10].

Частота встречаемости хронического эндометрита со-
ставляет около 60 %, но, несмотря на это, он продолжает 
оставаться не до конца изученным. Клинические сим-
птомы хронического эндометрита бывают не ярко выра-
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жены, диагностировать можно случайно при скринингом 
обследовании женщин.

Симптомы эндометрита чаще всего выявляют в 26 % 
случаев у женщин репродуктивного возраста, живущих 
половой жизнью  [1]. У женщин с бесплодием хрониче-
ский эндометрит встречается в 12–68 % случаев, достигая 
своего максимума при наличии трубно-перитонеального 
фактора бесплодия. У больных с неудачными попытками 
ЭКО и переноса эмбрионов частота хронического эндо-
метрита возрастает до 60 % и более. Наибольшие пока-
затели распространенности хронического эндометрита 
отмечены у больных с привычным невынашиванием бере-
менности и составляют более 70 %  [11].

Хронический эндометрит — это хроническое воспа-
ление внутреннего слоя матки (эндометрия), которое 
может быть вызвано различными бактериями или виру-
сами  [5].

Каждый месяц в организме женщины под влиянием 
гормонов происходят процессы, необходимые для за-
чатия ребенка. Так как имплантация, зачатие и рост 
плода происходит в матке, для этого подходит ее вну-
тренняя оболочка: в норме она стерильна, снабжена 
полезными веществами, реагирует на изменения гор-
монального фона и создает все условия для развития за-
родыша. И в результате длительного воспаления в эн-
дометрии образуется соединительная ткань, нарушается 
кровообращение и снижается чувствительность к гор-
монам, то есть нарушается его нормальное функциони-
рование  [4].

Основной причиной воспаления матки могут быть по-
падание в маточную полость болезнетворных микроорга-
низмов, которые успешно начинают в ней развиваться. А 
также факторами риска хронического эндометрита в со-
временных условиях является раннее начало половой 
жизни, инфицирование генитального тракта, инвази-
онные вмешательство матки — такие, как гистероскопия, 
диагностическое выскабливание, ЭКО, биопсии эндоме-
трия  [7]. Наиболее характерными симптомами в клинике 
хронического эндометрита являются тянущие боли внизу 
живота, маточные кровотечения болезненность менстру-
ации, серозные бели с неприятным запахом  [1, 8]. Боли 
внизу живота отмечены у 38–89 % пациенток. Суще-
ствование стойкого очага воспаления в малом тазу при-
водит к нарушению менструального цикла у 45–55 % 
больных. У 21 % женщин с хроническим эндометритом ос-
новной жалобой была аменорея. Метроррагия является 
самой частой жалобой у пациенток с морфологически под-
твержденным диагнозом хронического эндометрита и на-
блюдается в 94 % случаев  [8].

Проблемы диагностики связанны с отсутствием вы-
раженной клинической картиной заболевания, что в том 
числе может явиться причиной несвоевременного и не-
полного обследования. Поэтому для уточнения диагноза 
используют такие методы диагностики как: УЗИ, гистеро-
скопию, гистологическое исследование, микробиологиче-

ское исследование, иммуногистохимическое исследование 
эндометрия  [1].

Гистероскопия широко используется в диагностике хро-
нического эндометрита. Внедрения в клиническую прак-
тику гистероскопических макротипов позволяет улучшить 
диагностику хронического эндометрита, более точно изу-
чить характер поражения эндометрита.

Оптимальными сроками проведения процедуры счи-
тается средняя стадия фазы пролиферации (7–11-й день 
МЦ). Чувствительность и специфичность гистероскопии 
в диагностике ХЭ по данным Дубницкой Л. В. и Наза-
ренко Т. А. достигает 55 % и 92–95 % соответственно. По 
данным PolisseniF. etal., в определении ХЭ с 95 % довери-
тельным интервалом, метод гистероскопии чувствителен в 
16,7 % (диапазон 0,9–63,5 %), специфичен в 93,2 % (ди-
апазон 80,3–98,2 %), положительная прогностическая 
ценность 89,1 % (65,6–95,9 %).

Кулаков В. И. и Шуршалина А. В. считают, что по ма-
кроскопическим признакам точная идентификация ХЭ 
возможна только в 32,9 % случаев. При этом наиболее 
частыми гистероскопическими признаками воспалитель-
ного процесса в эндометрии, по мнению ряда авторов, яв-
ляются: неравномерная толщина эндометрия (31 %), по-
липовидные нарастания (31,2 %), неравномерная окраска 
(22 %), гиперемия слизистой оболочки (12,8 %), точечные 
кровоизлияния (8 %), очаговая гипертрофия слизистой 
оболочки (8 %), симптом «клубники» — единичные или 
множественные очаги гиперемии слизистой оболочки тела 
матки со светлым точечным центром.

Трудности гистероскопической интерпретации данных 
связаны с отсутствием типичных макроскопических при-
знаков хронического эндометрита, с очаговым характером 
воспалительного процесса и стертыми формами заболе-
вания. По разным данным гистероскопия позволяет по 
макроскопическим признакам точно идентифицировать 
хронический эндометрит только в 16–35 % случаев. При 
подозрении на ХЭ гистероскопия важна для исключения 
всего спектра внутриматочной патологии, но для верифи-
кации диагноза во всех случаях необходимо проведение 
морфологического исследования эндометрия.

Рассматривая эндоскопические особенности хрони-
ческого воспалительного процесса в эндометрии, целе-
сообразно выделять 2 варианта ХЭ: гиперпластический 
и гипопластический. Гиперпластический вариант ХЭ при 
панорамной гистероскопии характеризуется участками 
утолщенной слизистой оболочки на фоне неизмененного 
эндометрия. Гипопластический вариант ХЭ (в 61,5 % это 
диффузная форма) характеризуется бледным, тусклым, 
неравномерной толщины эндометрием  [7]

Также в диагностике хронического эндометрита при-
меняют ультразвуковое исследование. УЗИ проводится 
в первую и вторую фазу менструального цикла, на 5–7 и 
17–21 день цикла  [4, 1].

Основные признаки эндометрита при этом следующие:
 — утолщение базального слоя эндометрия и появление 

в нем участковфиброза, склероза и кальцинатов);
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 — неравномерность и ассиметрия передней и задней 
стенок эндометрия;

 — расширение полости матки, спустя несколько дней 
после менструации;

 — истончение эндометрия и несоответствие толщины 
эндометрия фазе менструального цикла (чаще всего при-
знак атрофического эндометрита).

На основании только УЗИ поставить диагноз хрониче-
ского эндометрита нельзя, однако заподозрить его и на-
править на дополнительные исследования можно  [4].

Ультразвуковая диагностика эндометрита сопряжена с 
рядом трудностей, которые обусловлены особенностями 
анатомического строения верхних отделов женских по-
ловых органов, а также недостатками самого метода. Тем 
не менее, УЗИ является широко распространенным спо-
собом неинвазивной диагностики воспалительных забо-
леваний матки и придатков. Ультразвук позволяет вы-
являть прямые признаки воспаления только в 30–40 % 
случаев. Косвенные признаки выявляются чаще, но они 
менее специфичны и могут указывать на множество па-
тологий. Однако так как процесс диагностики не огра-
ничивается только одним исследованием, а предполагает 
комплексную оценку состояния больной и результатов ее 
анализов, данных полученных во время ультразвукового 

исследования в большинстве случаев достаточно для под-
тверждения эндометрита. Необходимо понимать, что ди-
агностика острого эндометрита основывается на выяв-
лении признаков воспалительного процесса, которые в 
комбинации с клинической картиной и факторами риска 
позволяют поставить диагноз. При хроническом эндоме-
трите ультразвук позволяет выявить не столько воспали-
тельный процесс, сколько его последствия, которые выра-
жаются в структурных и анатомических изменениях матки. 
Во время ультразвукового исследования крайне важным 
является выяснение факторов риска, так как в каждой 
конкретной ситуации могут наблюдаться различные эхо-
признаки  [8].

Таким образом, хронический эндометрит являются 
причиной бесплодия и невынашивания беременности, по-
этому нельзя затягивать с лечением, поскольку это может 
привести к тяжёлым последствиям. В настоящее время 
существует большое разнообразие методов диагностики 
и лечения. Поэтому нет единого подхода к решению этого 
вопроса. Зачастую врач стоит перед выбором эффектив-
ности и стоимости лечения, а значит, перед исследовате-
лями до сих пор стоит задача разработки новых методов 
точной и быстрой диагностики в сочетании с результа-
тивной и экономичной терапией.
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Состояние слизистой оболочки матки при хроническом эндометрите
Киссель Екатерина Игоревна, соискатель; 
Васильева Евгения Михайловна, интерн
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В обзоре представлена информативность эндометриальной биопсии для диагностики субклинических ва-
риантов хронического эндометрита (ХЭ), бессимптомного ХЭ. Показано, что основой гистологической ве-
рификации ХЭ следует считать воспалительную инфильтрацию, состоящую из лимфоцитов, макрофагов 
и плазматических клеток, грануляционных композитов в строме эндометрия. Рецептивная недостаточ-
ность — как исход альтерации при внутриматочных вмешательствах и хроническом воспалительном про-
цессе в слизистой матке снижает чувствительность к стероидам, поэтому даже при удовлетворительном 
синтезе эстрогенов и прогестерона отмечена неполноценность циклических превращений. Указывается, что 
активируется экспрессия эпидермального фактора. Отмечено, что неполноценность секреторной транс-
формации в ракурсе исхода хронического воспаления слизистой матки демонстрирует основного «виновника» 
репродуктивных потерь — эндометрий, несостоятельность структуры которого определяет «расстрой-
ство» функций. Указывается, что стратегия оптимизации диагностики ХЭ базируется на выделении гисте-
роскопическихмакротипов, подтверждаемых морфологически.

Ключевые слова: хронический эндометрит, диагностика, гистология, макротипы хронического эндоме-
трита, состояние эндометрия при хроническом эндометрите.

Диагностика хронического эндометрита (ХЭ) до сих 
пор остается сложной задачей  [13, 11, 17].Оптими-

стичные утверждения о возможности достоверной диагно-
стики ХЭ вне инвазивных вмешательств  [1, 8, 20] диссо-
нируют с устоявшимся мнением о бесспорном лидерстве 
в перечне практикуемых методов гистологического иссле-
дования слизистой матки. Вместе с тем, нельзя не отме-
тить травматичность данного инструментального контакта 
для тканей матки, особенно, в связи с учетом условий, в 
которых осуществляется выскабливание. Вероятность ХЭ 
после выскабливания слизистой матки в связи с НБ вы-
сока, независимо от того, что первично — инфекционная 
агрессия против эмбриона или инфицирование тканей по-
гибшего плодного яйца  [18]. Несмотря на указания об 
идентичности морфологических изменений при ХЭ кар-
тине в других органах и тканях и гистологической ори-
ентированности большинства исследований по данной 
проблеме  [7], остаются неуточненными вопросы, обу-
словленные незавершенностью представлений о биоло-
гической основе и этиопатогенезе данного заболевания, 
точнее, его морфологических вариантах. Объяснение по-
добным сложностям следует искать в способе забора 
биопсийного материала  [46] или неадекватной интерпре-
тации гистологических образцов  [39]. Рост привержен-
ности пайпель-биопсии и другим, не требующим общей 
анестезии методам биопсии, увеличило количество экзем-
пляров со скудным количеством материала, что спровоци-
ровало возрастание артефактов  [38].

Представлена информативность эндометриальной 
биопсии для диагностики субклинических вариантов 
ХЭ  [23], бессимптомного ХЭ (23,1 %)  [30]. При обсле-
довании 140 образцов эндометрия женщин с бесплодием 
у 16,4 % выявлен неспецифический ХЭ, 1,4 % — грануле-
матозный, 6,4 % — эозинофильный инфильтрат  [28]. Ряд 

исследователей  [30] полагает информативной биопсию 
эндометрия для прогнозирования последующих исходов 
беременности на основании оценки децидуализации эн-
дометрия. Несоответствие характеристик эндометрия те-
кущей фазе цикла трактуется неоднозначно: одни авторы 
полагают этот признак характерным для недостаточности 
лютеиновой фазы — при бесплодии, неудачах имплан-
тации и ранних репродуктивных потерях  [41], другие — 
рассматривают как свидетельство неспецифического 
ХЭ  [20]. Однако, независимо от инициирующего фак-
тора, при нарушении секреторной трансформации оди-
наково часто определяли дисхронизм в созревании же-
лезистого эпителия и стромы, как и компонентов этих 
структур, менее выраженный при бессимптомном вари-
анте ХЭ  [30, 50].

Наряду с устойчивым положением, что основой ги-
стологической верификации ХЭ следует считать воспа-
лительную инфильтрацию, состоящую из лимфоцитов, 
макрофагов и плазматических клеток, грануляционных 
композитов в строме эндометрия  [5], ведутся острые дис-
куссии о гистофизиологических особенностях эндоме-
трия, в частности, плазматических клетках. Плазмати-
ческие клетки имеют характерный вид с эксцентричным 
ядром и видимым перинуклеарным гало. Однако многие 
условия могут затруднить поиск плазматических клеток 
при гистологическом исследовании окраской гематокси-
лин-эозином: мононуклеарная инфильтрация, наличие 
плазмоцитоидных стромальных клеток, выраженная пре-
децидуальная реакция  [32]. Идентификация этих эле-
ментов у 33 % женщин с бессимптомным течением ин-
фекций, фертильных и здоровых женщин  [23] также 
контрастна с выявлением при гормонально опосредо-
ванных внутриматочных нарушениях, ассоциированных с 
изменениями железистой архитектоники (нарушение про-
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лиферации и ановуляция), стромальном распаде  [24, 25]. 
Использование иммуногистохимического окрашивания 
маркером CD138 значительно больше выявляет ХЭ по 
сравнению с использованием окраски гематоксилин-эо-
зином (56 % против 13 %) и обеспечивает повышенную 
чувствительность при скрининговых исследованиях  [40].

Ложноположительную диагностику — восприятие эн-
дометриальных гранулоцитов, лимфоцитов и нейтро-
фильных лейкоцитов как маркеров ХЭ определяет забор 
материала не в раннюю пролиферативную фазу, а в иной 
интервал менструального цикла  [48]. Однако при ХЭ у 
женщин с бесплодием выявлены многочисленные стро-
мальные В-лимфоцитарные скопления и железистые еди-
ничные В-клетки  [33], тогда как плотность остальных 
субпопуляций лейкоцитов — Т-клеток, натуральных кил-
леров, макрофагов и нейтрофилов оказалась сопоставима 
с неизмененной слизистой. Наличие эозинофилов также 
показало важную ассоциированность с ХЭ  [24]. По-
добное распределение эндометриальных лейкоцитов при 
ХЭ описано при иммуногистохимической оценке эндоме-
трия, выполнение которой эффективно в сомнительных 
случаях  [32]. Экспрессия синдекана-1 в эндометрии здо-
ровых женщин различна в течение всего менструаль-
ного цикла  [36], на поверхности плазматических клеток 
и кератиноцитов, и не экспрессируется мононуклеар-
ными клетками, лимфоцитами, эндометриальными стро-
мальными клетками  [25], что оптимизирует диагностику 
ХЭ  [25]. Иммуногистохимическое окрашивание биопсий 
с эозинофилами маркером CD 138 в 72,5 % образцов по-
казало плазматические клетки, подтверждая возможность 
их использования в качестве диагностических маркеров 
ХЭ  [24].

Нарушение стройной системы управления межкле-
точными взаимодействиями в эндометрии при невынаши-
вании беременности распространяется на рецепторный 
профиль  [4, 43]. Примечательно, что значительное сни-
жение экспрессии в период имплантации γ-интегрина 
связывают с неустановленным бесплодием, тогда как 
ослабление экспрессии эстрогеновых и, особенно, проге-
стероновых рецепторов в эпителиальных и стромальных 
клетках  [27], снижение активности генов IL11, CCL4, 
IGF1, CASP8, и наоборот повышение — IGFBP1, BCL2, 
BAX  [29] интерпретируют в срезе ХЭ. Рецептивная недо-
статочность — как исход альтерации при внутриматочных 
вмешательствах и хроническом воспалительном процессе 
в слизистой матке снижает чувствительность к стероидам, 
поэтому даже при удовлетворительном синтезе эстрогенов 
и прогестерона отмечена неполноценность циклических 
превращений  [2].

Иммуногистохимия показала, что несовпадения по 
фазе менструального цикла реализуются в повышении 
уровня апоптоза по сравнению с нормальной слизистой 
и уменьшением маркера пролиферации PCNA, неадек-
ватным распределением рецепторов  [44, 45]. Экспрессия 
ER, PR и Ki-67 в железистой ткани и в строме воспали-
тельно измененного эндометрия превосходила показатели 

в контроле, независимо от характера процесса — неспец-
ифического ХЭ или гранулематозного  [42]. Корреляции 
иммуногистохимических параметров с гормональными 
параметрами при первичном и вторичном бесплодии не 
было  [26]. Изменение рецепторного статуса при ХЭ со-
провождалось высоким уровнем цитотоксичных клеток 
CD56+, CD16+, CD14+ и вырабатываемых ими про-
воспалительных цитокинов при неизменно адекватном 
уровне половых стероидов  [49]. Перераспределение ре-
цепторов к лектинам указывает на снижение защитных 
свойств муцинозного покрытия эндометрия, поддерживая 
эндометриальную персистенцию микробов. Дистрофиче-
ские и дисрегенераторные изменения в эндометрии про-
воцируют нарушения синтеза секреторного компонента 
иммуноглобулина А и активацию каскадов местных имму-
нопатологических реакций.

Согласно ряду исследований  [37,34], слабая экс-
прессия TGFR-beta, gelatinases и повышенная актив-
ность TIMP-1 и EGFR приводящая к дисбалансу между 
эндопротеазами и их ингибиторами, неадекватная экс-
прессия факторов роста эндометрия, как и различие в рас-
пределении рецепторов прогестерона — ядерных и ци-
топлазматических больше, чем концентрация гормонов 
способствуют уменьшению пролиферации при РН. Под-
тверждение факта, что пролиферация железистого эпи-
телия потенцируется продуктивным воспалением, най-
дено при иммунофенотипировании клеток эндометрия: 
на фоне значительного возрастания уровня макрофагов и 
больших гранулярных лейкоцитов, общего числа Т-лим-
фоцитов увеличивается экспрессия важнейших регу-
ляторов воспалительного процесса — факторов роста 
TNF-a и TGF-γ  [50].

Активируется экспрессия эпидермального фактора 
роста (EGF) — во всех эндометриальных компонентах, не-
посредственно индуктора пролиферации — маркера Ki-67 
в клетках железистого и покровного эпителия, строме эн-
дометрия, возрастает интенсивность неоангиогенеза. Па-
тологическое распределение коллагенов 1 и 3 типа с пре-
обладанием типа 1 и появлением мерозина является 
эпизодом, отражающим перестройку компонентов экстра-
целлялярного матрикса и их регуляторов при повреждении 
эндометрия у женщин с ПНБ  [35]. Триггер подобных 
стромальных нарушений, в норме определяемый три-
адой «лимфоцит-макрофаг-фибробласт», — непосред-
ственно очаг воспаленного эндометрия  [21]. Подобные 
метаморфозы характеристик эпителия и эндометриаль-
ного экстрацеллюлярного матрикса указывают на ремоде-
лирование слизистой, причем прогрессирующее коллаге-
нообразование и атрофия железистого аппарата наряду с 
персистенцией патогенного агента может быть одним из 
факторов, предрасполагающим к невынашиванию бере-
менности  [50]. Аберрантное локальное окружение, акти-
вируемое бактериальной инфекцией, играет роль в селек-
тивной экстравазации циркулирующих В-клеток при ХЭ 
за счет аномальной экспрессии молекул селектина Е и хе-
мокинов СXCL13 и СXCL1  [33], бесплодии  [47].



10 «Молодой учёный»  .  № 22.1 (126.1)   .  Ноябрь 2016  г.Ростовский государственный  
медицинский университет

Неполноценность секреторной трансформации в ра-
курсе исхода хронического воспаления слизистой матки 
демонстрирует основного «виновника» репродуктивных 
потерь — эндометрий, несостоятельность структуры ко-
торого определяет «расстройство» функций  [6]. Недо-
развитие железистого и стромального элементов эндо-
метрия при недостаточности лютеиновой фазы цикла 
«воспалительного генеза» реализуется в сниженной 
продукции эндометриальных белков, необходимых для 
поддержания беременности: белков альфа-2-микро-
глобулина фертильности (АМГФ) — показателя функ-
циональной активности маточных желез и плацентар-
ного альфа-1 микроглобулина (ПАМГ) — показателя 
децидуализации эндометрия. Будучи мощным иммуно-
супрессором, прогестерон-зависимый белок АМГФ со-
вместно с ПАМГ обеспечивает защиту эмбриона от им-
мунологического отторжения материнским организмом. 
Неполноценность воспаленного эндометрия нивелирует 
его активную роль реформатора оптимального микроо-
кружения для развивающегося эмбриона и меняет функ-
циональную активность клеток-продуцентов эмбрио-
нальных белков  [15, 16].

Изучены особенности функционирования плацен-
тарного ложа матки и выявлены универсальные воспа-

лительные реакции, обусловленные длительным догра-
видарным персистированием инфекции. Наибольший 
интерес представляют работы проф. А. П. Милованова 
и проф. В. Е. Радзинского  [19], выделивших ряд струк-
турных признаков хронического или персистирующего эн-
дометрита (париетального и базального децидуита). Од-
нако утверждать об экстраполяции данных критериев на 
все эпизоды невынашивания не приходится, как очевиден 
и факт значительной гиподиагностики ХЭ при невынаши-
вании беременности.

Стратегия оптимизации диагностики ХЭ базируется 
на выделении гистероскопическихмакротипов  [12], под-
тверждаемых морфологически  [22]. Морфологической 
основой гипопластического макротипа ХЭ  [16] высту-
пают дистрофически-атрофические изменения эндоме-
трия, смешанного — чередование участков дистрофии и 
фиброза  [9], гиперпластического — индукция микропо-
липовидных разрастаний на фоне единой для всех лим-
фоцитарной инфильтрации слизистой  [14]. Алгорит-
мизированный подход к диагностике ХЭ предполагает 
стратификацию по гистероскопическиммакротипам. До-
полнение морфологического исследования иммуногисто-
химией (CD 138)  [10] при сомнительной морфологиче-
ской картине  [15].
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Роль климатических факторов в лечении воспалительных заболеваний  
женских половых органов
Климов Владимир Сергеевич, студент; 
Шабаева Валентина Игоревна, студент

Ростовский государственный медицинский университет

Воспалительные заболевания женских половых органов (ВЗЖПО) вызывают системные изменения в орга-
низме женщины, захватывающие не только внутренние гениталии, но и практически все звенья гомеостаза. 
Вовлеченными в патологический процесс оказываются психоэмоциональная сфера, вегетативная регуляция 
организма, иммунный статус, секреция и метаболизм гонадотропных и яичниковых гормонов. Применяемые 
методы лечения оказываются недостаточно успешными, что обусловлено сохраняющимся принципом пре-
имущественного воздействия на органную патологию. Появление принципиально методов лечения, таких 
как: фитотерапия, физиотерапия и санаторно-курортное лечение обусловливают необходимость изучения 
возможности их применения.

Ключевые слова: воспалительные заболевания ЖПО, лазеротерапия, КВЧ-терапия, фитотерапия, сана-
торно-курортное лечение.

Проблемы лечения воспалительных заболеваний жен-
ских половых органов определяются широким их 

распространением, развитием у женщин трудоспособного 
возраста, недостаточной эффективностью существующих 
методов лечения. Это требует поиска новых высокоэф-
фективных, безвредных, дешевых, удобных в применении, 
патогенетически обоснованных лекарственных средств  [8, 
9]. Практически все используемые в настоящее время 
фармпрепараты имеют противопоказания к применению. 
Медикаментозные методы терапии не всегда позволяют 
добиться полной реабилитации больных и предотвратить 
рецидивы патологического процесса. Это в определенной 
степени можно объяснить тем, что при заболеваниях 
матки и ее придатков в патологический процесс вовлека-
ются все звенья нейроэндокринной системы, центральная 
и вегетативная нервная, сердечно-сосудистая, мочевыде-
лительная, иммунная системы, гемостаз и обмен веществ. 

Все это ведет к нарушению специфических функций жен-
ского организма и при определении тактики лечения дает 
основания для более широкого использования фитоте-
рапии, физиотерапии и санаторно-курортного лечения. 
Фитотерапия обладает большей эффективностью при хро-
нических воспалительных заболеваниях. Растительные 
средства способны повышать иммунореактивное состо-
яние организма с одновременным подавлением сенсиби-
лизации, развивающейся в результате воздействия тка-
невых и бактериальных антигенов. При лечении ВЗЖПО 
фитопрепараты принимаются внутрь, а также вводятся 
ректально ввиду хорошей всасывающей способности сли-
зистой прямой кишки.

При лечении ВЗЖПО необходима комплексная те-
рапия  [7], включающая лечение сопутствующих забо-
леваний, нарушений функций всех звеньев нейроэндо-
кринной системы, центральной и вегетативной нервной, 
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сердечно-сосудистой, мочевыделительной, иммунной си-
стем, гемостаза и обмена веществ.

Противовоспалительная активность лекарственных 
растений может быть обусловлена наличием в них фла-
воноидов, алкалоидов, гликозидов, эфирных масел, ку-
маринов, дубильных веществ. Кроме разнообразного хи-
мического состава растения обладают еще и разными 
фармакотерапевтическими эффектами и применяются при 
разных воспалительных заболеваниях женских половых 
органов (вульвиты, вагиниты, эндоцервициты, эрозии 
шейки матки и др.). Фитопрепараты с успехом использу-
ются в комплексе лечебных мероприятий, включающих 
применение антибиотиков, сульфаниламидов, физиоте-
рапии, лечебных грязей, аутогемотерапии, иммуномодули-
рующих препаратов, общеукрепляющих процедур  [2, 3]. 
Санаторно-курортное лечение является одним из важных 
этапов реабилитации больных с ВЗЖПО и их осложне-
ниями. Появление принципиально новых физиотерапев-
тических аппаратных методов лечения обусловливают не-
обходимость изучения возможности их применения  [1].

Таким образом, на фоне динамических изменений 
структуры гинекологических воспалительных заболе-
ваний, современных особенностей их этиопатогенеза, по-
явления новых медицинских технологий, повышения тре-
бований к уровню медико-экономической эффективности 
терапии этой патологии, многие вопросы методологии 
восстановительного лечения данной группы больных оста-
ются не до конца решенными.

На санаторно-курортном этапе воздействие на пато-
логическую функциональную систему вегетативной ре-
гуляции может проводиться путем комбинированного 
применения лечебных природных и преформированных 
физических факторов с учетом сезонных особенностей 
климато-метеорологических факторов.

Современный этап развития восстановительной ме-
дицины характеризуется появлением физиотерапевтиче-
ских методов лечения, обеспечивающих как интенсивное 
благоприятное воздействие на органном уровне, так и до-
статочно выраженный системный эффект на основные 
гомеостатические показатели организма. Несмотря на 
многочисленные исследования, доказывающие высокую 
эффективность лазеротерапии КВЧ-терапии, информаци-
онно-волновой терапии при гинекологической патологии, 
данные технологии медленно внедряются в санаторно-ку-
рортную практику  [4, 5].

Оценивая эффективность данных методик восстанови-
тельного лечения, следует отметить, что все больные пе-
реносили лечение хорошо и к его окончанию отмечали ис-

чезновение или существенное ослабление выраженности 
предъявляемых жалоб. Боли внизу живота и в пояснич-
но-крестцовой области прекратились в среднем у 87,4 % 
обследованных и значительно уменьшились у 12,6 % 
больных. Уменьшение болевого синдрома достигалось, 
как правило, к середине курса реабилитации. Анальге-
зирующий эффект примененных способов лечения воз-
можно оценивать, как результат улучшения обменных 
процессов и трофики тканей в очаге воспаления, обуслов-
ливающий уменьшение сдавления и раздражения нервных 
окончаний в области малого таза  [5, 6].

У всех обследованных больных отмечено положи-
тельное влияние использованных лечебных комплексов 
на психоэмоциональное состояние больных, вегетативную 
регуляцию, характер защитно-приспособительных меха-
низмов гомеостаза, нейроэндокринную регуляцию репро-
дуктивной системы, центральную и тазовую гемодина-
мику, однако динамика отдельных показателей гомеостаза 
зависела от сочетания использованных в ходе лечения 
природных и преформированных физических факторов, а 
также от варианта клинического течения ВЗЖПО и на-
личия сопутствующих им осложнений  [4].

Таким образом: 1. Фитотерапия с успехом используется 
в комплексе лечебных мероприятий при воспалительных 
заболеваниях женских половых органов, позволяет обе-
спечить комплексное воздействие на организм, провести 
коррекцию имеющихся сдвигов, устранить сопутствующие 
заболевания. 2. Коррекция психо-эмоционального состо-
яния и вегетативной дисфункции у больных с хрониче-
скими воспалительными заболеваниями внутренних гени-
талий на фоне санаторно-курортного лечения потенцирует 
применение природных и преформированных лечебных 
факторов и может повышать эффективность восстано-
вительного лечения в 1,5 раза. 3. Включение в комплекс 
климато- и бальнеолечения методов лазеро-, КВЧ- и мил-
лиметрово-волновой терапии обеспечивает выраженный 
противовоспалительный и рассасывающий эффекты, 
устраняет проявления вегетативной дисфункции, норма-
лизует нейро-эндокринную регуляцию репродуктивной 
системы, повышает уровень защитно-приспособительных 
реакций гомеостаза, способствует коррекции иммунного 
статуса и оптимизирует основные обменно-метаболиче-
ские процессы. 4. Сочетание методов квантовой и инфор-
мационно-волновой терапии с климатотерапией, талассо-
терапией и бальнеотерапией повышают эффективность 
восстановительного лечения больных с хроническими вос-
палительными заболеваниями женских тазовых органов 
на санаторно-курортном этапе в среднем до 87 %.
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Воспалительные заболевания придатков матки: что нового?
Колесниченко Арина Андреевна, студент

Ростовский государственный медицинский университет

Женское здоровье во многом зависит от состояния микрофлоры половых органов. Микроорганизмы, встре-
чающиеся в норме и являющиеся условно-патогенными, то есть естественными обитателями женских по-
ловых органов, могут перейти в патогенную форму и привести к различным заболеваниям. Патогенные ми-
кроорганизмы могут попасть в женский организм из-за невнимательного отношения к гигиеническим нормам 
и нестерильности медицинских процедур. Ярким примером клинического проявления нарушения микрофлоры 
женских половых органов служит воспаление придатков матки, аднексит, он же салпингоофорит.

Ключевые слова: аднексит, воспаление придатков матки, микроорганизмы.

Воспаления внутренних женских половых органов яв-
ляются одним из наиболее распространённых ги-

некологических патологий, они выявляются у 60–65 % 
гинекологических больных  [1,12,14,13]. За последнее 
десятилетие отмечается не снижение, а рост уровня за-
болеваемости. В мире ежегодно заболевает воспали-
тельными заболеваниями органов малого таза (ВЗОМТ) 
около 350 млн. женщин  [15]. У большинства из них за-
болевания приобретают хронический характер, что в 
свою очередь приводит в 40–80 % к бесплодию  [2,3,16]. 
Таким образом, актуальность проблемы воспалений по-
ловых органов основана на частоте такого рода забо-
леваний, на нарушении репродуктивной функции жен-
щины.

Аднексит (сальпингоофорит) — воспаление при-
датков матки, при котором маточная труба спаивается с 
яичником, образуя единый очаг воспаления. К придаткам 
матки относятся фаллопиевые трубы, яичники, связки. 
Реакция воспаления — это универсальная защитная ре-
акция организма на действие различных патогенных фак-

торов, с обезвреживанием и уничтожением факторов, вы-
звавших повреждение  [4].

Факторы, которые способствуют развитию аднексита 
можно разделить на две группы. Первая группа — со-
циальные факторы, которые способствуют предраспо-
ложенности к инфекционным заболеваниям и снижению 
стойкости организма: низкий уровень жизни (неспособ-
ность человека обеспечить организм качественной пищей 
в достаточном количестве), раннее начало половой жизни, 
ведение нездорового образа жизни (наркомания, ал-
коголизм, курение), частая и неразборчивая смена по-
ловых партнёров, нетрадиционные виды совокупления 
(анальный, орогенитальный) психологические расстрой-
ства. Во вторую группу относятся факторы, которые спо-
собствуют инфицированию женского организма: ослож-
нение родов, снижение иммунитета вследствие ВИ 
Ч-инфекции (вирус иммунодефицита человека), сахарный 
диабет, перенесённое инфекционное заболевание, пре-
небрежение правилами интимной гигиены, последствие 
аборта (искусственное прерывание беременности), вы-
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скабливания полости матки, введение спирали, гисте-
роскопия (лечебно-диагностическая процедура, позво-
ляющая осмотреть канал шейки матки, полость матки и 
устья маточных труб)  [1].

В зависимости от рода и вида микроорганизмов, ко-
торые вызывают воспаление придатков матки, выделяют 
специфический и неспецифический аднексит. Неспецифи-
ческий вызывается такими микробами как бледная трепо-
нема (Treponema pallidum), трихомонадами (Trichomonas 
vaginalis), хламидиями (Chlamidia trachomatis), микоплаз-
мами (Mycoplasma hominis), уреплазмами (Ureaplasma 
urealyticum), гарднереллами (Gardnerella vaginalis), кан-
дидами (Geotrichum candidum), стафилококки, стреп-
тококки и другие. Специфический аднексит вызван за-
частую гонококками, палочкой туберкулёза. В развитии 
воспалений придатков матки могут участвовать 2–6 воз-
будителя, в таком случае инфекция является комбини-
рованной. Считается, что в начале патогенного процесса 
участвует только один вид микроорганизма. Он же создает 
благоприятные условия для размножения других микро-
организмов, воздействуя к тому же на локальный имму-
нитет. Наиболее тяжело протекающей формой аднексита 
является вызванный анаэробными микроорганизмами. 
При этом если концентрация микроорагнизмов достигает 
критического уровня, это приводит к клинической мани-
фестации (проявления) заболевания, если концентрация в 
очаге воспаления снижается, то возникает ремиссия (ис-
чезновение или ослабление симптомов), но заболевание 
может обостриться заново. Выздоровление должно со-
провождаться полным уничтожением возбудителей вос-
паления  [1,3,5,8].

Зачастую, воспаление придатков матки развивается 
за счёт проникновения при неблагоприятных условиях в 
женскую половую систему представителей нормальной 
микрофлоры наружных половых органов и кишечника. 
Аднексит возникает при попадании патогенных микроор-
ганизмов в нижние половые пути, затем в матку. После 
по восходящему пути инфицирования микроорганизмы 
распространяются на маточные трубы, а затем и на яич-
ники. Признан пассивный транспорт (то есть без затраты 
энергии) в процессе инфицирования внутренних женских 
половых органов, но сами механизмы пока ещё не иссле-
дованы. Одна из главных теорий это помощником пере-
носа микроорганизмов является сократительная деятель-
ность матки и маточных труб  [2,5,8]. Аднексит бывает 
острый и хронический.

Острый аднексит начинается с эндосальпингита, то 
есть с воспаления слизистой оболочки маточной трубы, 
которое постепенно распространяется на подслизистую, 
мышечную и серозную оболочки  [5]. В просвете ма-
точной трубы скапливается серозный экссудат, который 
по мере прогрессирования процесса может становиться 
гнойным  [5]. Воспаление яичников, зачастую, явля-
ется вторичным и возникает не всегда, его предшествен-
ником является периоофорит — поражение покровного 
эпителия, после овуляции (процесс выхода яйцеклетки 

из яичника в маточную трубу, в следствие разрыва зре-
лого фолликула) вовлекается последующий короковый 
слой  [5]. Инфицирование происходит в области лопнув-
шего фолликула  [6]. Примерно у 50 % больных воспа-
ление является двусторонним  [11]. Характерная клиниче-
ская картина острого аднексита включает в себя: высокую 
температуру тела (до 38–39 градусов), боли внизу жи-
вота, иррадиация в область крестца, поясницы, лихорадка, 
озноб, тошнота, рвота, отсутствие аппетита, нарушение 
менструального цикла, что, зачастую, проявляется в виде 
межменструальных кровотечений. Область придатков при 
пальпации (прощупывании) болезненна, наблюдается 
обильное выделение серозного или гнойного экссудата из 
канала шейки маткис неприятным запахом  [11,2].

Хронический аднексит. Острое воспаление придатков 
матки приобретает хронический характер в случае нека-
чественного лечения или отсутствия терапии вовсе. При 
этом наблюдаются периодические обострения. Боли всё 
так же локализованные внизу живота, носят тупой и но-
ющий характер. Нарушается менструальный цикл, что 
связано с отсутствием овуляций из-за произошедших из-
менений в структуре яичника во время острой формы вос-
паления. Замечается фригидность, то есть отсутствие или 
снижение полового влечения, а также диспареуния, то 
есть боли в гениталиях во время полового акта. Больным с 
хроническими заболеваниями присущи проблемы эффек-
тивности фагоцитарной системы организма. Снижается 
иммунный статус. Нарушается процесс образования ан-
тител, вследствие чего иммунные реакции могут быть на-
правлены и против клеток своего организма, что приводит 
к развитию аутоиммунных процессов.  [8,11]

Достаточно часто встречается стёртое течение заболе-
вания, что вызывает трудности в его диагностике. Но чем 
дольше затягивается диагностика и лечение воспаления 
придатков матки, тем более неблагоприятные последствия 
заболевания и тяжёлый процесс выздоровления. Прогрес-
сируя, аднексит осложняется возникновением пельвиопе-
ритонита, то есть воспалением части тазовой брюшины 
или перитонита, то есть воспаления брюшины из-за про-
никновения инфекции в полость таза или в брюшную по-
лость воспалённого яичника и выход его гнойного или се-
розного содержимого  [5,7].

Нет метода диагностики, который бы чётко мог опреде-
лить наличие воспаления придатков матки и степень забо-
левания. Для точной постановки диагноза и эффективного 
лечения необходима совокупность методов. Необходимо 
учитывать характер и локализацию боли у пациентки, не 
забывая о том, что боль может иррадировать в другие об-
ласти. Боли воспалительного характера усиливаются во 
время месячных. Нужно исследовать выделения жен-
щины. Взять мазок на бактериологическое исследование 
для определения состава выделений и для выявления ми-
кроорганизмов, которые вызвали воспаление. Необ-
ходимо учитывать менструальный цикл и пациентки и 
обратить внимание на какие-либо отклонения в нём. На-
рушение репродуктивной функции тоже может являться 
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одним из признаков воспаления. Как и проблемы сексу-
ального характера, расстройства мочевыделения. Осмо-
треть наружные половые органы, воспаление которых 
тоже может быть признаком инфицирования внутренних. 
Провести пальпацию нижней части живота. Провести ла-
пароскопическое (осмотр брюшной полости через отвер-
стие в брюшной стенке при помощи оптической системы 
лапароскопа, был признан «золотым стандартом») и ульт-
развуковое (УЗИ) исследования  [8,9].

Несмотря на объёмный комплекс диагностических про-
цедур, при признаках воспаления, вызванного микроорга-
низмами, необходимо назначить антибиотики широкого 
спектра действия. Лечение аднексита лучше производить 
в стационаре. А после точного установления диагноза и 
выявления патогенного возбудителя заболевания скор-
ректировать лечение. Антибиотики бывают цидого типа 
действия, которые уничтожают микроорганизмы, а бы-
вают статического — они прекращают или приостанав-
ливают размножение возбудителя. Терапия так же вклю-
чает в себя физиопроцедуры, диету (исключающую соль, 
перец, углеводы) принятие иммуномодуляторов, то есть 
средств, которые обладают иммунотропной активностью и 
восстанавливают функции иммунных систем и витаминов. 

Больную наблюдают. Если наблюдается улучшение, 
значит терапия подходит. В случае ухудшения состояния 
пациентки требуется хирургическое вмешательство. При 
начальных формах острого аднексита рекомендуется эва-
куация воспалительного экссудата и санация брюшной 
полости растворами антисептиков, рассечение спаек. Так 
же производят дренирование гнойников под контролем 
УЗИ. При особо запущенных и сложных случаях удаляют 
матку и её придатки. Хотя сейчас медицина развивается, 
стремясь к органосохраняющим операциям, радикальное 
хирургическое вмешательство считается эффективным 
устранением очага инфекции. Зачастую, пытаются со-
хранить максимально возможную часть и количество ор-
ганов  [10,11].

Восстановление длительное, включает регулярный са-
наторный отдых, регулярный осмотр у гинеколога.

Таким образом, воспаление придатков матки — очень 
серьёзное заболевание. Диагностику и лечение которого 
нельзя затягивать, поскольку это может привести к тя-
жёлым последствиям. Методы лечения совершенствуются 
с каждым годом, что даёт надежду на то, что даже после 
тяжёлых случаев получится сохранить репродуктивную 
функцию женщины.
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Хронический эндометрит наиболее часто встречается у женщин репродуктивного возраста. Он ведет 
к нарушению менструальной, генеративной и секреторной функциям. На сегодняшний день до сих пор идет 
поиск наиболее оптимального и эффективного способа лечения хронического эндометрита.

Ключевые слова: хронический эндометрит, лечение.

Многочисленные исследования последних лет указы-
вают на значительную распространенность хрони-

ческого эндометрита (ХЭ)  [9,13,14].
Заболевание в большинстве случаев возникает у 

женщин репродуктивного возраста. По полученным 
данным, максимальная частота хронического эндометрита 
приходится на возрастную группу 26–35 лет, т. е. среди 
женщин с хроническим эндометритом 97,6 % составляют 
женщины репродуктивного возраста, что подчеркивает 
особую значимость данной патологии с точки зрения вли-
яния на репродуктивную функцию  [10,15].

Основными клиническими признаками хронического 
эндометрита являются пост- и предменструальные кро-
вянистые выделения, причиной которых являются нару-
шения процессов десквамации и регенерации эпителия. 
Серозные или серозно-гноевидные выделения из половых 
путей, вследствие изменения секреторной функции. До-
статочно частым симптомом являются боли внизу жи-
вота. Морфологические и функциональные изменения в 
эндометрии при ХЭ могут приводить к снижению эндо-
кринной функции яичников и нарушению процесса ову-
ляции  [1,6]. Также характерно расстройство репро-
дуктивной функции — бесплодие и самопроизвольные 
выкидыши, в том числе привычные  [6].

Поэтому так важно вовремя диагностировать ХЭ и на-
чать его лечение. Большинство хронических эндометритов 
протекает латентно и не имеет клинических проявлений 
инфекции, поэтому, лечение хронического эндометрита в 
настоящее время является достаточно сложной, но важной 
задачей для клиницистов. Особенно важно лечение ХЭ у 
женщин с репродуктивными потерями в анамнезе  [1,5,10].

Считается, что для достижения успешных резуль-
татов, лечение ХЭ должно быть комплексным, последо-
вательным, этиопатогенетическим, контролируемым и 
должно включать: антибактериальную, метаболическую, 

антиоксидантную, иммуномодулирующую терапию и фи-
зиолечение  [5].

При лечении ХЭ ставятся следующие задачи: дости-
жение обезболивающего и противовоспалительного эф-
фекта, повышение активности компенсаторно-защитных 
механизмов, профилактика обострения процесса, восста-
новления нарушенных функций репродуктивной системы, 
ликвидация вторично возникших полисистемных рас-
стройств и сопутствующих заболеваний  [3].

Общеизвестно, что на сегодняшний день в ходе лечение 
хронического эндометрита выделяют два этапа.

Первый этап заключается в устранение агента, который 
повреждает эндометрий и/или в случае вирусной инвазии 
снижают активность посредством проведения этиотропной 
терапии антибиотиками широкого спектра действия, анаэ-
робными средствами и/или противовирусными препа-
ратами, с учетом чувствительности выделенной флоры. 
Лечение проводится в стационаре. Основу базовой анти-
бактериальной терапии должны составлять антибиотики 
широкого спектра действия с высокой способностью про-
никновения в клетку, которые назначают с учетом чувстви-
тельности к ним возбудителя и тяжести заболевания. Так 
же показана инфузионная, десенсибилизирующая и обще-
укрепляющая терапия. При лечении подострых и хрониче-
ских эндометритов наряду с отмеченными мероприятиями 
особая роль отводится иммуномодуляторам  [4,5,12].

Но с каждым годом возрастает актуальности проблемы 
связанной с повышением резистентности организма к ле-
карствам и увеличением негативных лекарственных ре-
акций, это привело к возобновлению интереса клиници-
стов к бактериофаговой терапии. То есть использование 
фагов с лечебной и профилактической целью. Такая те-
рапия обладает рядом преимуществ перед антибиотиками. 
В частности, она эффективна против лекарственно-устой-
чивых организмов и может использоваться в качестве аль-
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тернативной терапии пациентов, имеющих аллергию на 
антибиотики.

Добиться антимикробного эффекта возможно с по-
мощью введения в полость матки бактериофагов в соче-
тании с инфракрасным лазером накожно. Так же это по-
зволяет добиться иммуномодулирующего эффекта и 
улучшить гемодинамику органов малого таза  [7].

Второй этап лечения ХЭ включает в себя устранения 
вторичных повреждений ткани, что позволяет восстано-
вить морфофункциональный потенциал эндометрия. Он 
заключается в коррекции метаболических нарушений и 
последствий ацидоза, в восстановление гемодинамики и 
активности рецепторного аппарата эндометрия. Данный 
этап лечения крайне важен, он должен быть продуманным 
и продолжительным по времени. Характер терапии ХЭ на 
данном этапе зависит от морфологического состояния эн-
дометрия и наличия сочетанной гинекологической пато-
логии. Метаболическая терапия направлена на усиление 
тканевого обмена и устранение последствий гипоксии; 
могут быть назначены различные метаболические ве-
щества: витамины, дезагреганты, антигипоксанты, фер-
менты, аминокислоты  [8,12].

Традиционно в комплексную терапию ХЭ включают 
также преформированные факторы, которые оказывают 
благоприятное воздействие на гемодинамику малого таза, 
процессы клеточного деления, электротерапия способ-
ствует купированию клинических симптомов заболевания 
и восстановлению структуры ткани  [8].

Физиотерапию проводят дифференцированно, с учетом 
длительности процесса, возраста больной, функции яич-
ников, т. к. она способствует активации их гормональной 
функции.

При нормальном функционировании яичников и не 
продолжительном заболевании (менее 2 лет) показано 
применение микроволн сантиметрового диапазона или 
магнитного поля УВЧ. Если процесс длится больше двух 
лет, рекомендуется ультразвук в импульсном режиме или 
электрофорез цинка.

При гипофункции яичников предпочтительны микро-
волны сантиметрового диапазона, показано также приме-
нение магнитного поля, УВЧ  [1,6].

Физиотерапия также стимулирует активность рецеп-
торов эндометрия, ускоряет процессы регенерации эн-
дометрия, разрушает фибриновые наложения, повышает 
иммунные факторы, помогает восстановить репродук-
тивные функции  [6,13].

Так, использование электромагнитной терапии в ком-
плексном лечении хронического эндометрита повы-
шает процент наступления беременности и ее исходы, 
а именно: снижает количество самопроизвольных вы-
кидышей на 7 %, неразвивающихся беременностей на 
10 %, преждевременных родов на 3 %, субинвалюцию 
матки и послеродового эндометрита на 10,8 % соответ-
ственно  [2].

Также для пациенток с ХЭ и нарушением репродук-
тивной функции в 73 % случаев характерны нарушения 
гемодинамики в сосудах матки и в сосудистом бассейне 
малого таза. Гемоциркуляторные изменения под влия-
нием импульсной электротерапии характеризуются сни-
жением индексов периферического сосудистого сопротив-
ления в сосудах матки (на 18 %) и в сосудистом бассейне 
малого таза (на 29 %), облегчением венозного оттока (на 
26 %), улучшением кровотока в эндометрии и симметрич-
ности васкуляризации миометрия у 94 % больных. На 
фоне электроимпульсной терапии отмечено усиление ре-
гионарного кровообращения на 13 %.

На фоне терапии интерференционными токами у паци-
енток с ХЭ не выявлено прогрессирования болевого син-
дрома  [11].

Таким образом, хронический эндометрит является до-
вольно распространенной патологией среди женщин ре-
продуктивного возраста. Несвоевременная диагностика и 
лечение, которого может привести к необратимым нару-
шениям репродуктивных функций. Поэтому вопросы, ка-
сающиеся лечения хронического эндометрита остаются 
актуальными до сих пор.
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Оптимизация диагностики и лечения хронических воспалительных заболеваний органов малого таза в ус-
ловиях депопуляционного кризиса является важным вектором в решении проблемы улучшения репродуктив-
ного здоровья женщин. В обзоре представлены данные о современных методах диагностики хронического 
эндометрита (ХЭ). Подробно описаны сонографические картины при различных вариантах хронического эн-
дометрита. Стремление к унификации визуальной симптоматики воспалительного процесса в матке пред-
ставлено выделением отдельных клинико-эндоскопических типов ХЭ. Показано, что как исследование первого 
уровня для распознавания ХЭ гистероскопия безопасна и эффективна наряду с сонографией, обязательна до 
процедуры ЭКО у женщин с бесплодием, как метод оценки эндометриальной восприимчивости в фазу имплан-
тационного окна для прогнозирования исходов беременности.

Ключевые слова: хронический эндометрит, ультразвуковое исследование эндометрия, гистероскопия при 
эндометрите, хронические заболевания гениталий, сонография.

Оптимизация диагностикии лечения  [4, 10] хрони-
ческих воспалительных заболеваний органов ма-

лого таза в условиях переживаемого Россией депо-
пуляционного кризиса выступает важным вектором в 
решении проблемы улучшения репродуктивного здо-
ровья женщин  [12, 24]. Латентное течение заболе-
вания  [9], стертая клиническая симптоматика  [5], не-
однозначность интерпретации результатов различных 
методов верификации ХЭ, особенно в когортах с ран-
ними репродуктивными потерями, обусловливают гипо-
диагностику заболевания, усугубляя порочный круг не-
вынашивания  [11].

Несмотря на обилие научной информации о различных 
аспектах проблемы ХЭ, следует указать на высокую ча-

стоту диагностических ошибок  [6] и значительные труд-
ности распознавания этой нозологии  [8]. Потребность со-
вершенствования существующих алгоритмов диагностики 
ХЭ определена противоречивостью результатов ультраз-
вуковых, эндоскопических и патоморфологических ме-
тодов обследования  [14, 30]. Даже клиницисты сомнева-
ются в эффективности тех или иных симптомов, отмечая 
параллели между его патоморфологическим подтверж-
дением и интенсивностью проявлений только в 16 % слу-
чаев  [34].

Сформировалось представление о преимущественно 
бессимптомном течении ХЭ и его редкой клинической ди-
агностике  [33], что противоречит заключениям о про-
явлении хронического воспаления межменструальными 
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кровотечениями  [34]. Согласно докладам I. B. Bayer-
Garneretal  [14], ХЭ присутствует в эндометриальных 
биопсиях у 3–10 % женщин с аномальными маточными 
кровотечениями. Вместе с тем, ряд авторов не усма-
тривает ассоциации ХЭ с индексом массы тела, тазовой 
болью, аномальным маточным кровотечением  [32], как и 
интенсивности воспаления — с возрастом пациенток или 
длительностью существования симптомов  [32]. Полагают 
более значительной для ХЭ связь с наличием в анамнезе 
ИППП и ХВЗОМТ  [32].

Эффективность сонографического исследования в диа-
гностике ХЭ остается предметом дискуссионных высказы-
ваний: от утверждений о его бесспорной достоверности  [7, 
23, 14] до акцентов на необходимость дифференцирован-
ного применения метода. Согласно отдельным утвержде-
ниям  [34], риск развития ХЭ определяет неадекватная ин-
терпретация состояния послеабортного эндометрия. Ряд 
авторов  [18] отмечает, что немедленный ультразвуковой 
контроль состояния эндометрия после эвакуации остатков 
плодного яйца при СВ и повторный кюретаж при толщине 
М-эхо более 8 мм или его неоднородности позволит сни-
зить вероятность ХЭ.

Наряду с традиционно упоминаемыми критериями 
ХЭ — неровными контурами эндометрия (неровная 
эхо-позитивная полоска неоднородной толщины), повы-
шенной эхогенностью стенок матки, участков с нечеткими 
границами эндо- и миометрия, полагают более значимой 
зону пониженной эхогенности в миометрии — «венчика» 
вокруг эндометрия наряду с расширением вен параметрия 
и самой матки  [1].

Среди причин СВ, в особенности, на ранних сроках, 
стали выделять так называемый «маточный фактор», ко-
торый может быть представлен гипоплазией и «незре-
лостью эндометрия», нарушениями гемодинамики в со-
судистом русле матки  [2]. Следует отметить, что при 
отсутствии полной ясности в адекватности приводимых 
в литературе сонографических критериев эндометрия 
его несоответствие хронологической фазе менструаль-
ного цикла вследствие ХЭ практически не анализируется. 
В большинстве работ изучается толщина эндометрия в 
контексте прогностической значимости исходов ВРТ. Так, 
низкая частота наступления беременности определена 
при М-эхо менее 8 мм (14 %) против 37 % при больших 
его значениях  [25, 26, 28]. Указанию негативного вли-
яния на исход беременности умеренного М-эхо (7–14 
мм) в совокупности с отсутствием «тройной» линии  [15] 
противостоит мнение, что ни достижение беременности, 
ни ее исход не предсказываются только одной толщиной 
эндометрия.

И. А. Озерская и соавт.  [3] полагают целесообразным 
проводить ЭКО при толщине эндометрия в секреторную 
фазу цикла более 7 мм и в отсутствие допплерографиче-
ских признаков ишемии миометрия и эндометрия. Еди-
ничны работы, посвященные эхографической дифферен-
циации ГППЭ и гиперпластической формы ХЭ.

Необходимость комплексного ультразвукового иссле-
дования матки после неудачных попыток ЭКО неуточнен-
ного генеза объясняют взаимосвязью эндометриальной 
толщины, эндометриального и субэндометриального кро-
вотока с достоверной оценкой маточной рецептивности и 
более лучшим вариантом прогнозирования исходов бере-
менности в циклах ВРТ  [33].

Однако оптимизм исследователей, полагающих ви-
зуализацию эндометриального кровотока при цветном 
энергетическом допплере свидетельством большей веро-
ятности наступления беременности  [32], не разделяют 
авторы  [29] отметившие неоднородность сведений о про-
гностической роли кровотока для исходов ЭКО ввиду раз-
личий выборок и дня сонографической оценки. Более того, 
имеются сообщения об отсутствии какой-либо взаимос-
вязи характера эндометриальной васкуляризации в кон-
тексте среза РН и бесплодия неуточненного генеза  [21, 
29]. Полагаем, что противоречивость сведений по данному 
вопросу можно объяснить отсутствием обстоятельных 
данных об особенностях сосудистого кровотока матки при 
ХЭ — нераспознанной причине репродуктивных потерь. 
Ограниченность исследований по вопросам коррекции 
расстройств внутриматочной гемодинамики в когортах с 
РН не позволяет осуществлять экстраполяцию данных на 
когорты с различными вариантами ХЭ.

Согласно накопленному опыту, как исследование пер-
вого уровня для распознавания ХЭ гистероскопия безо-
пасна и эффективна наряду с сонографией  [6, 19], обяза-
тельна — до процедуры ЭКО у женщин с бесплодием  [20] 
как метод оценки эндометриальной восприимчивости в 
фазу имплантационного окна для прогнозирования ис-
ходов беременности  [27]. Есть указания о большей эф-
фективности минигистероскопии в диагностике внутри-
маточной патологии  [16]. Однако «привлекательность» 
гистероскопии для диагностики ХЭ подтверждается да-
леко не всеми исследователями, особенно для скрининга 
у женщин с необъяснимым бесплодием  [33].

Вариабельность эндоскопической характеристики ХЭ, 
упоминаемая в отдельных зарубежных исследованиях, 
контрастирует с традиционными описаниями воспаления 
в матке — «видом клубники» — белесоватыми очагами 
в центре на фоне локальной или диффузной гиперемии 
при дряблых стенках  [2]. Среди ряда критериев, рассма-
триваемых во взаимосвязи с ХЭ, также фигурируют ми-
крополипы и стромальный отек  [17, 22]. Стремление к 
унификации визуальной симптоматики воспалительного 
процесса в матке представлено выделением отдельных 
клинико-эндоскопических типов ХЭ  [9], однако система-
тизация критериев в срезе соотносимости с патогенетиче-
скими механизмами развития отражена слабо.

Сведения о магнито-резонансной томографии как ва-
рианте диагностики ХЭ единичны, однако исследователи 
выделяют атрофическую и гипертрофическую формы ХЭ, 
причем изменения регистрируются как в функциональном 
слое (75,3 %), так и в подлежащем миометрии (95,9 %)  [31].
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Повторные потери беременности при хроническом эндометрите
Олейник Владислав Юрьевич, интерн; 

Лалоян Рузана Суреновна, кандидат медицинских наук, ассистент
Ростовский государственный медицинский университет

Освещены вопросы изучения хронического эндометрита (ХЭ) в контексте первопричины ранних репродук-
тивных потерь (самопроизвольных выкидышей, неразвивающейся беременности, неудачных попыток вспо-
могательных репродуктивных технологий) с позиций ежегодных демографических и экономических утрат. 
Подведение патогенетической цепочки под иммунодефицитную направленность ХЭ объясняет потребность 
в информации о функциональной состоятельности компонентов клеточного и гуморального звеньев имму-
нитета, вариабельности иммунореактивности при различных патогенетических вариантах ХЭ. Темпы кле-
точного обновления слизистой матки при ХЭ детектированы активностью персестирующих в эндометрии 
инфектов: при эндометриальной дистрофии — диагностически значимых титров условно-патогенных ми-
кроорганизмов (кишечной палочки, энтерококка, анаэробов и бактероидов), при «мозаицизме» слизистой — 
микоплазм, их ассоциаций с вирусом простого герпеса и условно-патогенными микроорганизмами, при гипер-
пластическом макротипе — хламидий, вируса простого герпеса и их сочетанием.

Ключевые слова: хронический эндометрит, ранние репродуктивные потери, макротипы, артифици-
альный аборт, патогенез.

Хронический эндометрит (ХЭ), несмотря на много-
численность научных исследований и сведения о его 

значительной распространенности (60–65 %) продол-
жает привлекать внимание современных ученых  [9, 13, 
17, 18].

Работы, посвященные изучению проблемы ХЭ в кон-
тексте первопричины ранних репродуктивных потерь  [11] 
(самопроизвольных выкидышей (СВ), неразвивающейся 
беременности (НБ), неудачных попыток вспомогательных 
репродуктивных технологий (ВРТ)) с позиций ежегодных 
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демографических и экономических утрат социума немно-
гочисленны, и едва ли позволяют создать полноценную 
картину эндометриальных расстройств в заданном ра-
курсе  [1, 2, 23, 25, 26, 27]. Частота ХЭ в когортах с ран-
ними репродуктивными потерями в анамнезе составляет: 
при самопроизвольном выкидыше — у 90 %, 91.7 % — с 
неразвивающейся беременностью, 83.3 % — с несостоя-
тельными попытками ЭКО, 85,7 % женщин с артифици-
альным абортом. Констатация ХЭ на фоне остатков пла-
центарной ткани после артифициального аборта достигает 
35,8 %, самопроизвольного аборта — 28,3 %  [3, 8].

Другие авторы считают, что роль ХЭ в ранних репро-
дуктивных потерях является спорной  [29]. В исследовании 
E. B. Johnston-MacAnanny (2010), женщины с диагнозом 
ХЭ имели более низкие частоты имплантации (11.5 %) 
после цикла ЭКО. Напротив, в своей статье, J. C. Kasius 
и соавт. (2011) сообщили, что ХЭ не влияет негативно на 
репродуктивный исход после ЭКО/ИКСИ и его клиниче-
ское значение является минимальным.

Поэтому востребованность в подобной информации 
более чем наглядна: при рецидивирующей неудаче им-
плантации и переносе эмбрионов хорошего качества ХЭ 
идентифицирован у 30,3 % женщин, при привычном не-
вынашивании беременности (ПНБ) — варьирует в пре-
делах 60,5 %–86,7 %  [27]. Сочетание ХЭ с гиперпла-
стическими процессами эндометрия (ГППЭ) достигает 
71,7 %, при трубно-перитонеальном бесплодии — иден-
тифицировано у 35 % женщин  [7, 28].

Акцентным стал вывод, постулирующий уход от одно-
бокого восприятия заболевания исключительно как клас-
сического гнойно-воспалительного процесса, осложняю-
щего, согласно статистике, каждый 4–5 хирургический 
аборт  [22]. Заключение секции FIGO (Барселона, 2007), 
обязующее считать ХЭ причиной неразвивающейся бере-
менности, обусловило новый всплеск интереса к проблеме 
хронического воспалительного процесса в матке, сделав 
первостепенным вопрос «кого» и «как лечить»  [22]. Иг-
норирование реабилитации в когортах, перенесших ре-
продуктивные потери  [4, 12], формирует «артефактную» 
политику ведения женщин с невынашиванием беремен-
ности, более того, вне поля зрения гинекологов оказыва-
ется целая когорта с невыявленным ХЭ.

С учетом частоты артифициальных абортов — преры-
вается более 40 % первых беременностей  [29] — стати-
стика неучтенных и нелеченных случаев ХЭ определяет 
устойчивую тенденцию будущих демографических по-
терь  [22]. Данное утверждение демонстрирует уместность 
переосмысления подходов к завуалированной первопри-
чине ранних репродуктивных потерь — ХЭ, провоциру-
ющего прерывание имплантации эмбриона, инвазию ци-
тотрофобласта, васкуляризацию ворсин и формирование 
плаценты на ранних ее этапах  [26].

Низкая эффективность лечебно-профилактических 
мероприятий на современном этапе объясняется отсут-
ствием их этиологической направленности вследствие не-
достаточного представления о ключевых аспектах генеза 

ХЭ  [25]. Представляют интерес данные о механизмах хро-
низации воспалительного процесса в слизистой матки, с 
учетом полиморфной картина ХЭ, дифференцированная 
тактика ведения контингента в зависимости от харак-
тера иммунологической перестройки — системной и ло-
кальной, иммунореактивности, адаптационных реакций 
организма  [15].

Деструктивный характер изменений архитектоники 
слизистой, хронизацию воспалительного процесса и не-
полноценность регенерации определяет аутоиммуная 
агрессия эндометрия у 67,8 % женщин с ранними репро-
дуктивными потерями в анамнезе  [21]. Есть основание 
полагать, что углубленное многостороннее изучение забо-
левания с учетом молекулярно-биологических открытий 
последнего десятилетия  [9], раскрытие иммуноморфо-
логических особенностей ХЭ  [14] может помочь в по-
нимании тонких механизмов его пато- и морфогенеза, в 
частности, эпителиально-стромальных отношений в эн-
дометрии, нарушение которых способствует хронизации 
воспалительного процесса. Подведение патогенетической 
цепочки под иммунодефицитную направленность ХЭ объ-
ясняет потребность в информации о функциональной со-
стоятельности компонентов клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, вариабельности иммунореактив-
ности при различных патогенетических вариантах ХЭ  [21].

Морфологической основой гипопластического макро-
типа ХЭ выступают дистрофически-атрофические изме-
нения эндометрия, смешанного — чередование участков 
дистрофии и фиброза, гиперпластического — индукция 
микрополиповидных разрастаний на фоне единой для всех 
лимфоцитарной инфильтрации слизистой  [15].

Темпы клеточного обновления слизистой матки при ХЭ 
детектированы активностью персестирующих в эндоме-
трии инфектов: при эндометриальной дистрофии — диа-
гностически значимых титров условно-патогенных микро-
организмов (кишечной палочки, энтерококка, анаэробов 
и бактероидов), при «мозаицизме» слизистой — мико-
плазм, их ассоциаций с вирусом простого герпеса и услов-
но-патогеннвыми микроорганизмами, при гиперпластиче-
ском макротипе — хламидий, вируса простого герпеса и 
их сочетанием.

Актуальна значимость оценочно-прогностических пре-
дикторов расстройств универсальных адаптивных меха-
низмов в ответ на хронический очаг воспаления опреде-
ляющих эффективность патогенетической стратификации 
реабилитационной терапии: УФО аутокрови — при сме-
шанном макротипе, плазмофереза — при гиперпластиче-
ском, СКЭНАРа — при гипопластическом макротипе  [16, 
19, 24]. Результативность предложенных авторами ме-
тодов реабилитации женщин с ХЭ определяла высокую 
вероятность реализации репродуктивной функции — в 
69,3 %  [15]. Комплексная система профилактики раз-
вития ХЭ после ранних репродуктивных потерь, осно-
ванная на приоритете медикаментозного аборта  [20], при 
невозможности — визуального контроля (УЗИ/гистеро-
скопии) опорожнения полости матки, периабортной са-
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нации, немедленной послеабортной реабилитации, ци-
тологическом исследовании метроаспиратов позволяет 

оздоровить женщин в два раза больше, чем традиционный 
курс, в 4–5дней или его отсутствие  [15, 21].
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В последнее десятилетие все большее внимание врачей 
обращается к проблеме хронического эндоме-

трита  [1,2,4,6]. Изучаются многие актуальные аспекты 
данного вопроса  [3,5].

С целью определения значимых диагностических крите-
риев и уточнения патогенеза структурнофункциональных 
изменений эндометрия, препятствующих реализации ре-
продуктивной функции женщин с хроническими заболе-
ваниями гениталий, были обследованы 210 пациенток. В 
зависимости от наличия или отсутствия нарушений фер-
тильности у женщин с хроническими воспалительными 
заболеваниями гениталий сформированы три группы: в I 
группу вошли 30 пациенток с первичным бесплодием, во 
II — 25 женщин с вторичным бесплодием, в III — 50 па-
циенток без нарушения фертильности.

Все пациентки прошли полный комплекс клинико-ла-
бораторного обследования, включающий сбор анамнеза, 
сонографическое исследование (на 6–8-й день м. ц. и на 
20–22-й день м. ц.), определение содержания АМГФ в 
менструальной крови, эмбриотропных аутоантител ме-
тодом ЭЛИ-П-Тест, морфологическую оценку эндометрия 
(соскоб из полости матки при раздельном диагностиче-
ском выскабливании за 1–2 дня до начала менструации).

Анализ морфологической картины эндометрия у 
женщин с хроническим аднекситом показал до 60 % пато-
логии слизистой тела матки, из которых у 36,6 % выявлен 
хронический эндометрит (ХЭ). При всех воспалительных 
заболеваниях гениталий в эндометрии имелись одинаковые 
по характеру, но различные по выраженности структурные 
изменения. Диффузная лейкоцитарная инфильтрация 
стромы более выражена при хроническом сальпингоофо-
рите, очаговая — при ХЭ: периваскулярный склероз ар-
терий и недостаточная децидуализация определялись при 
всех локализациях воспалительного процесса. Отмечена 
прямая корреляционная связь между гистологически под-
твержденным диагнозом хронического эндометрита и ко-
личеством родов и абортов, осложнениями беременности и 
абортами, использованием ВМК ^>0,07). Среди пациенток 
всех групп не выявлено статистически значимой разницы в 
частоте ХЭ. Примечательно, что с первичным бесплодием 
при практически аналогичном количестве морфологически 
верифицированных случаев ХЭ (36,7 %) указаний на пере-
несенный ранее воспалительный процесс в матке не было, 
как не отмечено и внутри маточных вмешательств, бере-
менностей и связанных с ними осложнений. Подобный 
факт убеждает, что отсутствие ХЭ в анамнезе небереме-



26 «Молодой учёный»  .  № 22.1 (126.1)   .  Ноябрь 2016  г.Ростовский государственный  
медицинский университет

невших женщин без внутриматочных манипуляций не ис-
ключает патологии эндометрия. Совпадение клинического 
диагноза ХЭ и гистологического заключения имело место 
только у 65 % женщин, очевидно, за счет когорты без отя-
гощенного воспалительного анамнеза.

Определение содержания специфических белков ре-
продуктивной системы для более точной оценки ее функ-
ционального состояния показало отсутствие достоверных 
различий уровня секретируемого эндометриальными же-
лезами АМГФ: при первичном бесплодии — 20,9±4,7 
нг/мл, что отражает недостаточность лютеиновой фазы. 
В когортах с вторичным бесплодием и у пациенток с хро-
ническими воспалительными заболеваниями гениталий 
без нарушения фертильности показатели белка оказа-
лись практически сопоставимы: 27,2±5,7 и 27ч7:±5,4 нг/
мл. Подтверждением монофазности цикла обследован-
ного контингента выступают показатели морфологиче-
ской оценки эндометрия.

Определение эмбриотропных аутоантител методом 
«ЭЛ И-П-Тест» указало на отклонение от нормальных 

показателей иммунореактивности у 67 % пациенток всех 
групп. Преобладали гипореактивные изменения (51 %), 
сопровождаемые повышением частоты инфицирования 
ассоциациями условно-патогенных бактерий. Отклонения 
иммунореактивности несколько чаще фигурировали у па-
циенток с бесплодием (/КО,05): при первичном — треть 
гипореактивных (33 %) и более половины (66,7 %) — 
нормореактивных, вторичном — гипореактивных в три 
раза больше, чем нормореактивных (75 и 25 % соответ-
ственно).

При вторичном бесплодии доминировала гиперреак-
тивность, сопровождающая развитие аутоиммунных про-
цессов. Установлена прямая корреляционная связь между 
гиперреактивностью и фиброзом эндометрия (г>0,07).

В патогенезе нарушений репродуктивной функции 
у женщин с хроническими воспалительными заболева-
ниями гениталий фигурируют различные структурно» 
функциональные изменения эндометрия, снижающие его 
имплантационный потенциал и препятствующие успеш-
ному развитию беременности  [7,8].
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Воспалительные заболевания женских половых ор-
ганов — самая частая патология этой сферы  [8, 2, 4, 

7, 9,]. Одним из осложнений воспалительных процессов 
является нарушение фертильности  [1, 3, 5, 6, 10].

С целью определения эффективности мероприятий 
по восстановлению фертильности при хронических вос-
палительных заболеваний гениталий обследованы 105 
пациенток. В зависимости от наличия или отсутствия 
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нарушений фертильности у женщин с хроническими вос-
палительными заболеваниями гениталий сформиро-
ваны три группы: в 1 группу вошли 30 пациенток с пер-
вичным бесплодием, во 2-ю — 25 женщин с вторичным 
бесплодием, в 3-ю — 50 пациенток без нарушения фер-
тильности. Все пациентки прошли полный комплекс кли-
нико-лабораторного обследования, включающий сбор 
анамнеза, сонографическое исследование (на 6–8-й день 
менструального цикла), определение содержания АМГФ 
в менструальной крови, эмбриотропных аутоантител ме-
тодом ЭЛИ-П-Тест.

Современные воззрения на лечение хронических 
воспалительных заболеваний органов малого таза ба-
зируются на комплексной терапии, включающей: не-
стероидные противовоспалительные и иммунотропные 
препараты; препараты, нормализующие метаболиче-
ские процессы и микроциркуляцию; восстановление эу-
биоза.

Эффективность терапии подтверждалась результатами 
иммунологических, биохимических и функциональных ме-
тодов исследования. Согласно результатам сравнитель-
ного анализа данных бактериологического исследования 
до и после лечения, комплексная терапия способство-
вала подавлению роста бактериальной флоры, в том числе 
и комменсалов, исходно диагностируемых в 90 % случаев 
подтвержденного морфологически хронического эндоме-
трита: в полтора раза — в когортах с бесплодием, в два 
раза — без нарушений фертильности. Анализ микроб-
ного пейзажа показал уменьшение на один-два порядка 
количества факультативно-анаэробных бактерий (стреп-
тококков, коринобактерий во всех группах), грамотрица-
тельной флоры, вытеснение факультативных аэробов ми-
кроаэрофильными бактериями, свойственное эубиозу. 
Через месяц после комплексной противовоспалительной 
терапии обнаружено изменение иммунореактивности: до-
стоверное возрастание количества нормореактивных па-
циенток (до 67,6 %) (на 22 % в 1й группе, на 27 % — во 
второй группе и на 46,9 % — в 3й группе) и уменьшение 
гипореактивных (на 14,2, 19,7 и 40,5 % соответственно) 
до 12,4 %.

По результатам сонографического исследования у 
женщин с хроническими воспалительными заболева-
ниями гениталий определено: неоднородность эхострук-
туры у 60 %, несоответствие эхоструктуры эндометрия 
фазе менструального цикла у 26,6 %, наличие гиперэхо-
генных включений в эндометрии — у 13,3 %. Наиболее 
выраженными подобные изменения были у женщин с вто-
ричным бесплодием. Позитивные изменения эхографиче-
ской картины эндометрия после комплексной терапии (при 
исходном истончении <8 мм у 52,4 %) наблюдались у па-
циенток всех групп: возрастание толщины эндометрия до 
8,7+/0,6 мм в когортах с бесплодием и до 8,9+/0,2 мм — 
без нарушения фертильности. Расширение полости матки 
удалось устранить полностью после лечения пациенток без 
нарушения генеративной функции. Сократилась частота 
визуализации гиперэхогенных включений: в два раза при 
бесплодии — первичном (66,7 и 33,3 % соответственно), 
вторичном (68 и 32 % соответственно), в три раза (74 и 26 % 
соответсвенно) — в когорте без нарушений фертильности. 
Эффективность комплексной противовоспалительной те-
рапии подтверждалась результатами оценки морфологиче-
ских исследований эндометрия. Исходя из объясняющего 
их механизма лечебного действия, все морфологические 
характеристики эндометрия были объединены в группы: 
дефиброзирующие, вазопротекторные, трофикостимули-
рующие. Наиболее выраженный лечебный эффект уста-
новлен для когорты без нарушения фертильности (88 %), 
тогда как при бесплодии — при вторичной его форме (76 
и 63,3 % соответственно). Детализация терапевтического 
воздействия показала: у трети пациенток всех групп до-
минировал вазопротекторный эффект (в среднем,35,8 %), 
трофический — при бесплодии у каждой шестой (16,3 %), 
тогда как без нарушений фертильности — у каждой чет-
вертой (26 %). Наименее выраженным оказалось дефи-
брозирующее воздействие, выявленное у трети (36,7 %) 
женщин с первичным бесплодием, 4 % — без нарушений 
фертильности.

Таким образом, доминирующим лечебным эффектом 
комплексной противовоспалительной терапии был тро-
фикостимулирующий и вазопротективный.
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Водо- и грязелечение при воспалительных заболеваниях  
женских половых органов

Полунина Юлия Александровна, студент
Ростовский государственный медицинский университет

Водо- и грязелечение является одним из старейших методов лечения, многих воспалительных заболеваний 
и применяется как часть комплексной терапии Народная медицина изучает это направление с момента за-
рождения врачевания, а научная — более 200 лет. Данный метод используется как на курортах, так и в ус-
ловиях поликлиники. После консультации с врачом можно проводить грязелечение и на дому, ведь лечебные 
грязи сегодня продаются в аптеке и всем доступны.

Ключевые слова: водолечение, грязелечение, воспаление женских половых органов.

Важнейшей функцией женского организма является 
детородная. Успешно выполнять эту функцию может 

только здоровый организм. В охране здоровья женщины 
большое значение имеют профилактика или предупре-
ждение, раннее выявление и правильное, своевременное 
лечение заболеваний женских половых органов. Первое 
место в структуре гинекологических заболеваний зани-
мают воспалительные заболевания женских половых ор-
ганов  [6, 9,10]. Воспалительные заболевания очень часто 
вызывают нарушение трудоспособности женщины, нару-
шение ее детородной функции и других функций женского 
организма  [7,8].

Совершенствование системы лечебно-профилактиче-
ских мероприятий женщинам, страдающим хроническим 
воспалением придатков матки — одна из актуальных про-
блем практической гинекологии  [2,3].

Сохранение и восстановление репродуктивного здо-
ровья относится к числу важнейших задач здравоохра-
нения. В связи с этим, целью настоящей работы явилось 
обоснование целесообразности применения водо — гря-
зелечения и оценка эффективности этого метода при хро-
нических воспалительных заболеваниях органов таза у 
женщин путем использования современных медицинских 
технологий.

Воспалительные заболевания половых органов у 
женщин сегодня занимают ведущее место в структуре ги-
некологической патологии в репродуктивном возрасте с 
частотой до 60–65 %. Это обусловлено современными 

особенностями их клинического течения, трудностями ди-
агностики, недостаточной эффективностью терапии  [2]. 
Возможно, число заболевших больше, так как нередко при 
стертых формах больные к врачу не обращаются  [6]. Все 
это способствует переходу острого воспалительного про-
цесса в хронический с частыми обострениями. Во всем мире 
наблюдается рост заболевания, наиболее выраженный в 
группе высокого риска, т. е. среди женщин 15–25 лет.

Хронические воспалительные заболевания женских 
половых органов являются основной причиной женского 
бесплодия и нарушений менструальной функции  [2].

При хроническом воспалении придатков матки нару-
шено кровообращение в органах малого таза, выража-
ющееся в недостаточности кровоснабжения, сосудистой 
дистонии, явлениях венозного застоя, повышен риск раз-
вития опухолей и опухолевидных образований яичников, 
имеют место нарушения в нервной, эндокринной, им-
мунной системах организма, дисгармония личностных и 
сексуальных взаимоотношений в супружеской паре.

Лечение хронических воспалительных заболеваний ор-
ганов малого таза сложная и далеко не разрешенная за-
дача. Проблема терапии усугубляется рецидивирующим 
характером патологии, ее негативным влиянием на ряд 
важнейших функций женского организма, непереносимо-
стью лекарственных препаратов или их побочными влия-
ниями  [2].

Еще с древних времен было известно, что различные 
методы физиотерапии способствуют повышению адап-
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тационных возможностей организма, улучшают эффект 
фазисного лечения и имеют минимальное число нежела-
тельных эффектов  [4]. Применение водо- и грязелечения 
является общепризнанным методом терапии хронических 
воспалительных заболеваний органов малого таза.

В то же время указанный метод остается неадекватно 
востребованным, что, с одной стороны, связано с недоста-
точной осведомленностью, как медицинского персонала, 
так и больных о возможностях применения, механизмах 
терапевтического эффекта, показаниях и противопоказа-
ниях к его назначению, и, с другой стороны, недостаточным 
числом исследований, использующих современные на-
учные достижения и адекватные методы по оценке эффек-
тивности данной терапии.

Лечебные грязи — это природные органоминеральные 
образования неоднородного состава (иловые, торфяные, 
сопочные и др.), обладающие высокой теплоемкостью и 
теплоудерживающей способностью. Кроме того, как пра-
вило, они содержат терапевтически активные вещества и 
живые микроорганизмы. Все лечебные грязи обладают 
выраженным лечебным действием и применяются в виде 
различных лечебных процедур — аппликаций (общих и 
местных), грязевых ванн, обертываний. Однако главная 
ценность химического состава грязи — соли. И по этому 
параметру российские грязи уступают пелоидам с Мерт-
вого моря  [1].

Основную группу болезней, при которых показано гря-
зелечение, составляют болезни воспалительного харак-
тера в хронической стадии, в том числе и хронический 
аднексит. Грязи оказывают болеутоляющее и рассасыва-
ющее действие.

В целом грязевые процедуры регулируют менстру-
альную функцию, нормализуют центральные и перифе-
рические звенья системы репродукции, стимулируют се-
кретирующую деятельность маточных желез, ослабляют 
интенсивность течения хронического воспалительного 
процесса, нормализуют кислотность и степень чистоты 
влагалищного содержимого.

Вода соленых озер и лиманов, насыщенная солями, на-
зывается рапой. Она обладает теми же лечебными свой-
ствами и используется на грязевых курортах для ванн, как 
в виде самостоятельного курса, так и в комплексе с гря-
зелечением. По химическому составу рапу озёр разделяют 
на 3 типа: карбонатный, сульфатный и хлоридный. Водо-
лечение может проводится также с применением искус-
ственно приготовленных и природных минеральных вод. 
Данный метод называется бальнеотерапия. Он включает 
в себя множество (более тридцати) различных процедур. 
Основной из них является — купание и ванны с мине-
ральной водой. В бальнеотерапии минеральные воды ис-
пользуются для приготовления ванн, для питья, а также 
для желудочных, кишечных, влагалищных и других оро-
шений, промываний и обертываний. Принцип действия 
ванн из лечебных вод складывается из влияния на орга-
низм пациента гидростатического, механического, радио-
активного, температурного и химического факторов.

При применении методов бальнеотерапии специфиче-
ские эффекты минеральной воды дополняются механиче-
ским раздражением мышц, кожи и сухожилий или физиче-
скими упражнениями. В наше время среди всех известных 
методов бальнеотерапии наибольшее распространение 
получили солевые, радиоактивные (радоновые) и газовые 
(сероводородные, углекислые, азотные) ванны  [4].

Процедуры бальнеотерапии не рекомендуется приме-
нять при злокачественных новообразованиях, при выра-
женном атеросклерозе, при сахарном диабете в тяжелой 
форме, при тиреотоксикозе, эпилепсии, при мокнущих 
дерматитах и грибковых заболеваниях кожи. Не следует 
использовать бальнеотерапию после недавно перенесен-
ного инфаркта миокарда или инсульта, при аневризме 
сердца и крупных сосудов, при склонности к динамиче-
ским нарушениям коронарного и мозгового кровообра-
щения, при склонности к кровотечениям, при острых вос-
палительных процессах в организме  [4].

По современным представлениям, основной лечебный 
эффект обеспечивают химические и биологические ком-
поненты грязей; также некоторое значение имеют те-
пловое и механическое воздействие  [1].

Нагретая лечебная грязь долго удерживает тепло и во 
время процедуры постепенно отдает его телу пациента. В 
результате область воспаления разогревается, сосуды на-
чинают расширяться, улучшаются крово- и лимфообра-
щение и процессы обмена веществ в тканях, усиливается 
потоотделение, организм очищается, болевые ощущения 
идут на убыль. Улучшаются снабжение тканей кислородом 
и, следовательно, питание тканей  [6].

Кроме того, лечебная грязь содержит большое количе-
ство биологически активных веществ, которые при про-
ведении процедуры проникают через кожу во внутренние 
органы и костные ткани. Грязь воздействует на нервные 
окончания кожи и оказывает положительное влияние на 
деятельность нервной системы. Ну и наконец, антими-
кробное воздействие, благодаря которому лечебные грязи 
применяют не только наружно, но и для вагинальных и 
ректальных грязевых тампонов  [5].

Основной метод грязелечения при воспалении при-
датков — грязевые аппликации в виде «трусиков» на об-
ласть таза и верхней части бедер. Грязевые аппликации 
могут назначаться в сочетании с грязевыми вагинальными 
и ректальными тампонами. Курс лечения лучше всего пе-
реносится тогда, когда интервал между процедурой и при-
емом пищи составляет 2–3 часа. Лечебные процедуры 
нужно проводить в первой половине дня спустя 2–3 часа 
после завтрака. Длительность процедуры в среднем 15 
минут. Курс лечения, как правило, составляет 12–15 про-
цедур: аппликации проводятся через день либо два дня 
подряд, а потом делается перерыв, тампоны ставятся еже-
дневно или через день (длительность этой процедуры — 
30–60 минут).

Показания к грязелечению — воспалительные про-
цессы, особенно в хронической стадии, когда защитные 
механизмы организма в силу длительного и интенсивного 
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патологического эффекта начали ослабевать  [1]. Так же 
грязелечение показано при послеоперационных осложне-
ниях, а также при фиксированных и полуфиксированных 
отклонении матки и при некоторых формах бесплодия. 
Особенно показаны для грязелечения случаи бесплодия 
воспалительной этиологии2.

Показаниями к грязелечению являются также не-
достаточная функция яичников и не резко выраженные 
формы недоразвития матки. Грязелечение полезно также 
при тяжких трихомонадных поражениях гениталий. На-
конец, показаниями для грязелечения могут быть неко-
торые расстройства менструальной функции: аменорея, 
дисменорея.

Противопоказанием для лечения грязями являются 
острые воспалительные процессы, доброкачественные и 
злокачественные новообразования, заболевания крови, 
кроветворных органов, кровотечения и склонность к ним, 
туберкулез, недостаточность кровообращения, выра-
женные формы атеросклероза, эндокринные заболевания 
и болезни обмена веществ (ожирение III и IV степеней, 
тяжелые формы тиреотоксикоза, микседема, сахарный ди-
абет и др.), заболевания почек и мочевыводящих путей в 
фазе обострения, психические заболевания, в том числе 
прогрессивный паралич и наркомания, тяжелые формы 
невроза, некоторые формы эпилепсии, цирроз печени, все 
формы желтухи в острой стадии, полиартрит с прогрес-
сирующим течением, остеомиелит при наличии крупного 
секвестра или крупного природного металлического тела 
в остеомиелитическом очаге. Также противопоказаниями 
к грязелечению являются беременность, период после 
аборта (до первой менструации), полипы шейки матки, 
кровоточащая эрозия, миома (фибромиомы) шейки матки, 
киста яичников.

Выбор курорта для грязелечения гинекологических 
больных: назначить курорт для грязелечения гинеко-
логической больной может только врач после изучения 
особенностей ее заболевания. При этом не обязательно 
посылать больных на отдаленные курорты; хорошие ре-
зультаты могут быть достигнуты и на ближайших курортах, 
климатические особенности которых сходны с теми, где 
живет больная. На дальние курорты желательно посылать 
лишь тех больных, которые нуждаются, помимо грязеле-
чения, в лечении другими курортными факторами: мине-
ральной водой, специальными ваннами, морскими купа-
ниями, климатотерапией.

Также, направляя больную на грязелечение, всегда 
следует учитывать необходимость лечения и других за-
болеваний, если они имеются. Необходимо заметить, что 
особенность фоновой гормональной активности женщин 
следует учитывать всегда. Определенную роль играет и 
возраст, поскольку женщин старше 35 лет нецелесоо-
бразно направлять на грязевые курорты  [7].

Грязелечение во внекурортных условиях. В настоящее 
время грязелечение проводится в большинстве городских 
крупных лечебных учреждений и во многих пригородных 
санаториях. Лечат здесь привозной грязью с ближайшего 

курорта. Внекурортное грязелечение вполне целесоо-
бразно, так как физико-химические свойства грязи весьма 
устойчивы и при перевозках в надлежащих условиях не 
изменяются.

С окончанием курса грязелечения влияние лечебных 
факторов курорта или лечебных процедур при внеку-
рортном лечении продолжается еще довольно долго 
(полтора-два месяца). Чтобы закрепить результаты ле-
чения, необходимо избегать тяжелых физических напря-
жений, соблюдать режим дня, вести правильный образ 
жизни, рационально питаться и выполнять рекомендации 
врача курорта. Очень важно продолжать физкультурные 
упражнения, если они проводились на курорте. Осо-
бенную осторожность должны после грязелечения соблю-
дать женщины с воспалительными заболеваниями; они 
во время первых двух после грязелечения менструаций, 
по возможности, должны полежать один-два дня, избе-
гать охлаждения тела, держать ноги и живот в тепле, но-
сить закрытые теплые рейтузы, следить за деятельностью 
кишечника. Половая жизнь и употребление спиртных на-
питков в ближайшие недели после грязелечения запреща-
ются  [6].

На основании вышеизложенного можно сделать вывод, 
что водо- и грязелечение — занимает одно из первых мест 
среди консервативных методов лечения гинекологических 
больных. Не удивительно поэтому, что на некоторых гря-
зевых курортах количество гинекологических больных до-
стигает 40 % всех лечащихся на курортах. Большая эф-
фективность грязелечения гинекологических больных 
привлекает внимание как практических врачей, так и на-
учных работников.

Это один из популярнейших и все чаще практикуемых 
методов лечения, в основе которого — использование с 
пользой для здоровья природного ресурса естественного 
происхождения, целебных грязей. Найдя свое применение 
еще в древности, грязи используются по сей день, более 
того, набирают все большую популярность, привлекая 
самым главным преимуществом перед искусственно син-
тезируемыми фармацевтическими препаратами — своей 
натуральностью.

При умелом обращении с грязью ее можно применять 
практически при любых заболеваниях с очень широкими 
показаниями вне зависимости от стадии течения заболе-
вания. С введением новых методик грязелечения значи-
тельно расширился спектр показаний к применению. В 
связи с этим заболевания, которые были ранее противо-
показаны для грязелечения, в настоящее время успешно 
лечатся.

Наибольшую группу гинекологических болезней, под-
лежащих грязелечению составляют хронические воспали-
тельные заболевания внутренних половых органов. Гря-
зевые процедуры регулируют менструальную функцию, 
нормализуют центральные и периферические звенья си-
стемы репродукции, стимулируют секретирующую дея-
тельность цервикальных желез, ослабляют интенсивность 
течения хронического воспалительного процесса, норма-
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лизует кислотность и степень чистоты влагалищного со-
держимого.

Для лечения заболеваний половых органов уже раз-
работаны комплексные методики грязелечения. Однако, 
грязелечение — сильнодействующий, нагрузочный метод. 
Его проведение требует особой осторожности, внима-
тельного врачебного контроля и тщательного учета про-

тивопоказаний, соблюдать режим после применения про-
цедур  [10].

В целом, высокая эффективность водо- и грязелечения 
при хронических воспалительных заболеваниях органов 
малого таза позволяет рекомендовать его использование 
с целью применения в комплексной терапии этого забо-
левания для усиления противовоспалительного действия.
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Воспалительные заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ), регистрируемые у 60–65 % пациенток 

репродуктивного возраста, чрезвычайно неблагопри-

ятно влияют на репродуктивную функцию женщин, яв-
ляясь в 40 % случаев причиной бесплодия  [14,16,15]. 
Именно поэтому проблема возникновения бесплодных 



32 «Молодой учёный»  .  № 22.1 (126.1)   .  Ноябрь 2016  г.Ростовский государственный  
медицинский университет

браков в последнее время становится все более акту-
альной  [18].

Этиологическим фактором ВЗОМТ чаще всего является 
микробная ассоциация, которая может быть представлена 
абсолютными патогенами с преимущественно половым 
путем передачи (Сhlamydia trachomatis — 25–30 %, 
Neisseria gonorrheae — 40 %), условно-патогенной 
флорой (Gardnerella vaginalis, Esherichia coli, Mycoplasma 
hominis, Ureaplasma urealiticum), которую обнаруживают 
изолированно или в ассоциациях (10–15 %), эндоген-
ными анаэробами (18 %, чаще всего Peptostreptococcus 
и Clostridium) и аэробами (Staphylococcus 53–56 %, 
Streptococcus 33 %)  [1,5,13,17].

В последнее время возросла роль микстинфекции, то 
есть бактериально-вирусной — сочетание микоплаз-
менной, уреоплазменной инфекции с вирусом HSV 1 и 2 
типа, Cytomegalovirus, Human herpesvirus 4 (Эпштейна — 
Барр), HPV и ВИЧ  [1,5]. Ведь вирусная инфекция играет 
ведущую роль в ослаблении местного иммунитета с после-
дующей активацией интеркуррентной бактериальной ин-
фекции и развитием бесплодия.

Каждый орган женской репродуктивной системы яв-
ляется неотъемлемым звеном сложного механизма на-
ступления и развития беременности, поломка в любом 
из которых под воздействием инфекции может привести к 
бесплодию.

Так, воспалительный процесс в матке вызывает ком-
плекс иммуноморфологических изменений эндометрия, 
приводящих к невозможности адгезии и имплантации 
бластоцисты, а также дальнейшего развития трофобласта.

Инфекционные агенты вызывают различные серьезные 
изменения в местном иммунитете, среди которых большое 
значение имеет угнетение Т-супрессорного звена. В насто-
ящее время установлено, что для нормальной имплантации, 
роста и развития эмбриона необходимо создание в эндоме-
трии состояния иммунной супрессии для предотвращения 
отторжения наполовину чужеродного плода. Эту функцию, 
прежде всего, выполняют активированные прогестероном 
лимфоциты за счет синтеза специального белка — проге-
стерониндуцированного блокирующего фактора (ПИБФ). 
Этот протеин обеспечивает цитопротективный характер 
иммунного ответа и предотвращает воспалительные ре-
акции на трофобласт. В его отсутствие, что часто наблю-
дается при многих заболеваниях воспалительного генеза, 
наступает дисбаланс звеньев иммунной системы и недо-
статок факторов роста, что влечет за собой неблагопо-
лучный исход беременности  [14]. Так изучение биоптатов 
эндометрия у соматически здоровых рожавших женщин 
в секреторной фазе менструального цикла выявило пре-
валирование Т-супрессоров. В то время как результаты 
аналогичных исследований у женщин с привычным не-
вынашиванием беременности показали активацию мо-
ноцитарно-макрофагальной реакции, повышение актив-
ности NK-клеток на фоне угнетения Т-супрессорного звена 
иммунной системы, что, вероятно, подтверждает данную 
гипотезу в развитии инфертильности  [12].

Хронические заболевания половых органов и специ-
фические инфекции, передающиеся половым путем, яв-
ляются одним из факторов, способствующих повышенной 
выработке антиспермальных антител (АСАТ). Они явля-
ются одним из известных иммунологических факторов, 
препятствующих оплодотворению, усиливая агглюти-
нацию сперматозоидов и склеивая их головками друг к 
другу, что препятствует их продвижению через канал 
шейки матки и блокирует капацитацию  [3]. У женщин с 
бесплодием воспалительного генеза, имеющих высокие 
уровни АСАТ, достоверно увеличена концентрация всех 
анализируемых классов иммуноглобулинов в сыворотке 
крови, что может свидетельствовать об отсутствии физи-
ологической цикличности в содержании показателей си-
стемы иммунитета. А увеличение количества IgM, IgA, 
IgG в цервикальной слизи, в свою очередь, способствует 
реакциям отторжения эмбриона  [17].

Немаловажную роль в поддержании воспаления играют 
активированные макрофаги и натуральные киллеры. При 
этом большое значение имеют не только местные NK-
клетки, но и циркулирующие, которые могут мигрировать в 
зону имплантации. В результате увеличения процента клас-
сических NК-клеток (СD16+) и активированных цитоток-
сических NК-клеток (CD57+), продуцируются эмбрио-
токсические цитокины γ-IFN и IL-12, под воздействием 
которых Т-имфоциты дифференцируются в сторону Тh1-
типа. По данным литературы, у инфертильных женщин и 
пациенток, имеющих в анамнезе спонтанные выкидыши, 
наиболее часто регистрируется повышенное содержание 
циркулирующих NK-клеток, а показатели, превышающие 
12 %, рассматриваются как неблагоприятный признак для 
зачатия и вынашивания беременности  [2].

Активированные Th1(CD4+) усиленно продуци-
руют иммуноактивные цитокины (IL-1, IL-2, IL-3, IFN-γ, 
ФНО-α и β), потенцирующие процессы свободноради-
кального окисления, что является важным патогенетиче-
ским звеном, отрицательно влияющим на течение и исход 
воспалительных заболеваний. Установлено, что система 
«перекисное окисление липидов — антиоксидантная за-
щита» пациенток фертильного возраста с хроническим 
эндометритом и репродуктивными нарушениями харак-
теризуется выраженным дисбалансом, проявляющимся 
снижением активности звена антиоксидантной защиты и 
интенсификацией процесса перекисного окисления ли-
пидов, которые нарушают нормальные межклеточные 
взаимодействия и служат причиной неполноценной им-
плантации, приводящей к бесплодию  [7].

Другой причиной бесплодия на фоне хронического вос-
паления женских половых органов является нарушение 
рецептивности эндометрия и, как следствие, эндокринная 
дисфункция  [3]. В 2006 году Котиков А. Р. и др. доказали, 
что степень выраженности воспалительного процесса об-
ратно пропорциональна уровню экспрессии рецепторов 
стероидных гормонов — эстрогеновых (ER) и прогесте-
роновых (PR). В целом эндометриальное воспаление ме-
шает локальной экспрессии ER, PR и Ki-67 (маркер бы-



33“Young Scientist”  .  # 22.1 (126.1)  .  November 2016 Актуальные вопросы диагностики и лечения воспалительных 
заболеваний гениталий у женщин фертильного возраста

строй пролиферации). Причем снижение экспрессии 
наиболее выражено со стороны рецепторов к прогесте-
рону, что определяет несостоятельность эндометрия для 
имплантации бластоцисты  [13].

Патология маточных труб воспалительного генеза 
является причиной трубно-перитонеального бесплодия 
(ТПБ) в 30–72 % случаев. Причем перитонеальный 
фактор имеется только у 27 % больных с трубной формой 
бесплодия  [10].

Более чем у половины пациенток с воспалительными 
изменениями маточных труб отмечено нарушение их про-
ходимости. Обструкция возникает в результате рубцовых 
и склеротических изменений при разрушении инфекцией 
трубного эпителия. Длительное воздействие специфиче-
ских антигенов в фаллопиевых трубах так же, как и в эн-
дометрии приводит к преобладанию Th-1 (Т-клеточного 
звена иммунитета), продуцирующих провоспалительные 
цитокины, в особенности, ФНО-γ, приводящий к воспали-
тельному протеолизу, а в дальнейшем развитию фиброза 
тканей и рубцеванию  [12].

При прогрессировании воспалительной инфильтрации 
стенок труб и атрофии реснитчатого эпителия слизистой 
оболочки, возникновении воспалительной непроходи-
мости маточной трубы чрезмерно выделяющийся секрет 
растягивает стенки трубы, превращая ее в гидросаль-
пинкс (в 28 % случаев ТПБ). Вследствие сдавления эпи-
телия происходят некротические изменения, которые в 
первую очередь охватывают цилиарный эпителий: проис-
ходит его децилиация. Если же в просвете трубы скапли-
вается гной, формируется пиосальпинкс  [12].

Вследствие вышеуказанных анатомо-функциональных 
изменений маточных труб значительно нарушается про-
движение яйцеклетки в полость матки, и возникают пред-
посылки к развитию внематочной беременности или бес-
плодия  [16].

В ряде случаев бесплодие связано со способностью воз-
будителя (Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealiticum) 
адсорбироваться на сперматозоидах, уменьшая их под-
вижность и ингибируя пенетрацию в яйцеклетку  [6,8].

У женщин с ТПБ определенную роль в развитии инфер-
тильности играют часто выявляемое у них снижение гормо-
нальной функции яичников и овариального резерва  [16]. 
Этой точки зрения придерживаются O. K. Хмельницкий 
(1994), считающий возникновение патологической аф-
ферентации рецепторов эндометрия в структуры цен-
тральной нервной системы результатом длительных мор-
фологических и функциональных изменений в слизистых 
оболочках матки и маточных труб  [3]. При этом цикличе-

ская деятельность гипоталамо-гипофизарно-яичниковой 
системы претерпевает изменения, отрицательно сказыва-
ющиеся на эндокринной функции женских гонад  [9].

Проведенные гистологические исследования яич-
ников у пациенток с ТПБ подтверждают, что наличие 
хронического воспалительного процесса в тканях яич-
ников нарушает нормальное развитие фолликулов, про-
цесс овуляции и функционирование желтого тела  [4]. А 
возникающий, как следствие, недостаток уровня проге-
стерона приводит к снижению концентрации ПИБФ-по-
зитивных лимфоцитов, необходимых для развития и 
сохранения беременности, так как ПИБФ изменяет со-
отношение Т-хелперов в пользу Тh2. Т-хелперы второго 
типа опосредованно могут прекратить превращение NK-
клеток в лимфокин-активированные киллеры, подстегнув 
производство факторов роста плаценты и естественных 
иммуносупрессоров  [14,15]. На уровне эндометрия про-
гестерон осуществляет секреторную трансформацию, под-
готавливая слизистую оболочку к имплантации. При сни-
женной продукции прогестерона в слизистой оболочке 
матки наблюдаются недоразвитие желез, стромы, со-
судов, недостаточное накопление гликогена, белков, фак-
тора роста и других веществ, необходимых для развития 
эмбриона. Все это создает неблагоприятные условия для 
адекватного развития трофобласта и питания зародыша, 
что обуславливает прерывание беременности в первом 
триместре  [14].

Свойственная хроническому воспалению овариальная 
недостаточность может возникать и в результате первич-
ного поражения яичников инфекцией. В этом случае ин-
фекционный агент достигает своей цели гематогенным 
и/или восходящим путем, транзиторно пройдя через ма-
точные трубы. Нередкой причиной возникновения пер-
вично-овариальной недостаточности является и ауто-
иммунный процесс в яичниках. Возникающие при этом 
изменения носят вышеописанный характер и также могут 
привести к развитию бесплодия  [11].

Таким образом, бесплодие воспалительного генеза яв-
ляется довольно распространенной патологией среди 
женщин репродуктивного возраста. Комплекс изменений, 
возникающий в ответ на инфекцию, может носить об-
ратимый характер, но никогда не исчезает бесследно и 
может перейти в хроническую форму. А, исходя из всего 
вышесказанного, длительное течение воспалительного 
процесса значительно повышает риск развития бесплодия. 
Поэтому воспалительные заболевания органов малого 
таза требуют профилактики, ранней диагностики и эф-
фективного комплексного лечения.
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Хронические воспалительные заболевания матки — 
одна из самых серьезных проблем современной ги-

некологии, приводящие к важным медико-социальным 
проблемам  [6, 8, 10]. К которым можно отнести ча-
стые репродуктивные потери, нарушение менструальной 

функции, невынашивание и осложнение течения бе-
ременности, снижение качества жизни женщин, а эф-
фективность лечения этого заболевания составляет 
58–67 %  [3, 5, 7]. На долю хронического эндометрита 
приходится 96,7 % женщин в возрасте от 26 до 35 лет. На 
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сегодняшний день частота встречаемости этого заболе-
вания, по разным данным колеблется от 2 до 73 %, но в 
среднем — 14 %. Данная статистическая разница, может 
быть обоснована разными диагностическими подходами к 
выявлению этого заболевания и диагностическими кри-
териями. Хронический эндометрит — серьезное заболе-
вание, которое носит прогрессирующий характер. Это 
может быть связано с активным применением внутрима-
точных контрацептивов, проведение медицинских абортов 
и внутриматочных манипуляций  [9].

Хронический эндометрит (ХЭ) — это хронический вос-
палительный процесс, протекающий с поражением функ-
ционального и базального (камбиального) слоев (Нацио-
нальное руководство. Гинекология под ред. В. И. Кулакова, 
2009 г.) Эта патология как отдельная нозологическая 
форма была выделена Международной статистической 
классификации болезней, травм и причин смерти IX пе-
ресмотра в 1975. Этому событию предшествовала почти 
полувековая дискуссия о возможности существования, 
хронического воспаления в ткани, которая подвергается 
циклической трансформации с ежемесячной десквама-
цией функционального слоя. Но научные труды Б. И. Же-
лезнова (1977) доказали, что в процесс вовлекается не 
только функциональный слой, но и базальный. Но также 
было показано, что морфологические изменения при хро-
ническом воспалительном процессе, в эндометрии про-
исходят схожие изменения, что и в других органах и 
тканях  [4]. Хроническая форма эндометрита обычно явля-
ется следствием недолеченного острого, который возник 
после маточных манипуляций, абортов, родов, длительное 
применение ВМС  [2].

Факторами риска, способными вызвать ХЭ, являются:
1. Воспалительные заболевания органов малого таза;
2. Инвазивные вмешательства в полости матки (ги-

стероскопия, выскабливания после искусственных и са-
мопроизвольных абортов и неразвивающихся беремен-
ностей, диагностические выскабливания, аспирационная 
биопсия эндометрия, гистеросальпингография, инсеми-
нации, экстракорпоральное оплодотворение — ЭКО и 
др.);

3. Инфекционные процессы в органах малого таза (в 
маточных трубах, шейке матки);

4. Инфекционные осложнения после родов;
5. Оперативные вмешательства на органах малого таза.
Также особую роль в развитии ХЭ отводят урогени-

тальной инфекции (хламидии, микоплазмы, уроплазмы, 
цитомегаловирус)  [5].

В зависимости от морфологических изменений, забо-
левание классифицируется на:

1. Атрофический (атрофия желез, фиброз стромы, ин-
фильтрация ее лимфоидными элементами);

2. Кистозный (содержимое желез сгущается и образует 
кисты);

3. Гипетрофичекий (гиперплазия слизистой обо-
лочки)  [1].

Диагностика хронического эндометрита проблема-
тична из-за отсутствия ярких специфических клинических 
симптомов и отсутствием определенной последователь-
ности в диагностике, но ее можно представить следую-
щими действиями:

1. Данными анамнеза;
2. Клиническими симптомами;
3. Микроскопией мазков из влагалища, шейки матки 

и уретры;
4. Трансвагинальное ультразвуковое исследование ор-

ганов малого таза с трехмерной реконструкцией и трех-
мерной энергетической допплерографией на 5–7-й и 22–
25-й дни менструального цикла;

5. Пайпель-биопсия и/или офисной гистероскопия на 
7–11-й день менструального цикла;

6. Гистологическое исследование биоптата эндометрия. 
(Н. И. Кондриков, 1991)  [5].

В анамнезе от пациентки важно узнать были ли по-
вторные внутриматочные вмешательства, аборты, роды, 
самопроизвольные выкидыши, острая форма эндоме-
трита, бесплодие. Бесплодие и невынашивание беремен-
ности — основная особенность клиники. В жалобах чаще 
всего преобладают нарушение менструальной функции 
(меннорагии или метроррагии из-за нарушенной сокра-
тительной способности матки, межменструальные кро-
вотечения), слизисто-гнойные выделения из половых 
путей, возможны боли в пояснице или внизу живота (син-
дром тазовой боли может быть вызван ухудшением ми-
кроциркуляции в матке на фоне венозного застоя, нару-
шения трофических процессах в органах малого таза)  [4], 
диспареуния (болезненный половой акт)  [2]. При бима-
нуальном исследовании обнаруживается увеличенная и 
уплотненная матка.

При микроскопии мазков из влагалища, шейки матки 
и уретры можно выявить возбудителя заболевания (но не-
информативно, так как форма заболевания хроническая и 
возбудитель в мазках может быть не обнаружен).

Ультразвуковое исследование проводят на 5–7 день 
менструального цикла. При исследовании в матке на-
блюдают такие признаки, как: утолщение эндометрия, 
атрофию (если процесс длительнотекущий), неровный 
контур эндометрия, наличие инородного тела в полости 
матки, неравномерные расширения полости матки в про-
лиферативную фазу за счет нарушения проницаемости со-
судов.

Пайпель-биопсия и гистероскопия на 7–11-й день мен-
струального цикла. При гистероскопии можно выявить на-
личие воспалительного процесса (неравномерна толщина 
эндометрия, полипы, гиперемия слизистой, точечные кро-
воизлияния). Биопсия ииммуноморфологическое (гисто-
логическое) исследование полости матки — «Золотой 
стандарт» диагностики хронического эндометрита, прово-
дится на 7–10 день менструального цикла (т. е. в среднюю 
и позднюю стадию пролиферации). Проводится методом 
пайпель-биопсии в момент гистероскопии. Пайпель — 
специальная пластиковая трубка, тонкая в диаметре, 
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имеет небольшой поршень. С помощью этого поршня осу-
ществляется всасывание слизистой оболочки матки (эн-
дометрия) для предстоящего исследования. Это исследо-
вание можно проводить в условиях амбулатории.

Гистологическое исследование биоптата эндометрия:
Критериями морфологической диагностики являются 

(А. В. Кузнецов (2000)):
1. Воспалительные инфильтраты, которые состоят пре-

имущественно из лимфоидных элементов, расположенные 
чаще вокруг желез и кровеносных сосудов, реже диф-
фузно. Очаговые инфильтраты имеют вид «лимфоидных 
фолликулов» и располагаются не только в базальном, но и 
во всех отделах функционального слоя, в состав их входят 
также лейкоциты и гистиоциты;

2. Наличие плазматических клеток;
3. Очаговый фиброз стромы, возникающий при дли-

тельном течении хронического воспаления, иногда за-

хватывающий обширные участки;
4. Склеротические изменения стенок спиральных ар-

терий эндометрия, появляющиеся при наиболее дли-
тельном и упорном течении заболевания и выраженной 
клинической симптоматике.

Так же для подтверждения диагноза проводят следу-
ющие исследования: иммуногистохимическое опреде-
ление рецепторов в эндометрии, определение содержания 
эндометриальных белков АМГФ и ПАМГ в смывах из по-
лости матки и в менструальных выделениях иммунофер-
ментным методом, ПЦР диагностика ИППП и бактерио-
логический анализ посева из полости матки  [1, 2, 3, 4].

Нами были изучены различные методы диагностики 
состояния эндометрия при хроническом эндометрите. 
Данные технологии и методы помогают наиболее точно 
установить диагноз, отследить состояние эндометрия, что 
позволяет своевременно и качественно проводить те-
рапию.
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Пельвиоперитонит — местное, ограниченное воспа-
ление париетальной и висцеральной брюшины ма-

лого таза. Его развитию, как правило, предшествуют 
ВЗОМТ, то есть, данная патология чаще встречается как 
вторичный процесс. Пик заболеваемости приходится на 
17–28 лет  [2].

ВЗОМТ являются результатом восходящей инфекции 
и связаны со следующими факторами риска: частая 
смена половых партнеров и отсутствие барьерных ме-
тодов контрацепции, длительное использованием ВМК, 
наличие в анамнезе осложнений гестационного периода 
и родов, оперативные вмешательства на органах ре-
продуктивной системы.  [5,6]. В числе патогенетиче-
ских факторов такие микроорганизмы, как Сhlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma 
genitalium, а также дрожжеподобные грибы рода Can-
dida  [1,5,6,8,10,13]. В то же время представители нор-
мальной флоры полового тракта (Gardnerella vaginalis, 
Haemophylus influenza, Streptococcus agalactiae, ки-
шечные граммотрицательные палочки) играют важную 
роль в поддержании воспалительного процесса  [7]. 
Таким образом, ВЗОМТ-результат генитальной 
микст-инфекции  [8].

Пельвиоперитонит возникает при попадании инфекции 
из нижних отделов половых органов через матку и ма-
точные трубы в брюшную полость, а также при переходе 
воспалительного процесса с придатков матки (при имею-
щемся воспалительном тубоовариальном образовании) на 
тазовую брюшину  [3].

Диагностика основана на выявлении факторов риска, 
клинических проявлениях заболевания, данных инстру-
ментальных и лабораторных исследований  [3,4,8].

Для клинической картины пельвиоперитонита харак-
терно острое начало, резкая боль в нижних отделах жи-
вота, повышение температуры тела до 38–39  °С, гипе-
ремия лица, явления интоксикации, однократная рвота, 
вздутие живота и его участие в акте дыхания, выра-
женная мышечная защита в гипогастральных областях, 
слабоположительный симптома Щеткина-Блюмберга, 
вялая перистальтики кишечника, болезненность при 

мочеиспускании и дефекации  [5,6,7,9]. Гинекологиче-
ское исследование ввиду болезненности сводов и напря-
жения нижних отделов живота произвести трудно. При 
ректальном исследование-нависание и болезненность 
прямой кишки  [5,9].

Ультразвуковое исследование выявляет свободную 
жидкость в области малого таза, ослабление перисталь-
тических волн  [3]. Немаловажной является констатация 
дисбиоза влагалища. Для этого производятся такие иссле-
дования, как световая микроскопия фиксированного со-
скобного материала из эндоцервикса и вагины, а также 
посев этого материала на питательные среды. В насто-
ящее время перспективной является технология «Фемо-
флор 16», основанная на использовании ПЦР в режиме 
реального времени. Эта технология позволяет дать самую 
полную количественную и качественную характеристику 
нормальной и условно-патогенной микрофлоры уроге-
нитального тракта женщин. Данный метод одновременно 
идентифицирует до 25 трудно культивируемых микроор-
ганизмов до вида и определяет их количественное содер-
жание  [8]. При биохимическом исследовании крови от-
мечается статистически значимое увеличение уровней 
макроглобулинов, лактоферрина, снижение концен-
трации иммуноглобулинов по сравнению со здоровыми 
женщинами  [4].

Необходимо производить дифференциальную диагно-
стику пельвиоперитонита с гемоперитонеумом (внема-
точная беременность, апоплексия яичника), разлитым 
перитонитом хирургического происхождения, аппендику-
лярным инфильтратом, гнойным тубоовариальным обра-
зованием, параметритом  [3,12].

Медикаментозное лечение пельвиоперитонита на-
правлено на купирование воспалительного процесса, со-
здание оптимальных условий для предстоящей операции. 
Терапию следует начинать с антибактериальных средств. 
Однако назначение препаратов производится эмпири-
ческим путем, так как определение чувствительности к 
ним микробных возбудителей, вызвавших патологиче-
ский процесс, является длительной и многозатратной 
процедурой  [7]. Антибактериальная терапия основыва-
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ется на понимании полимикробной этиологии и тесной 
связи с ИППП  [7,11]. Препараты должны создавать вы-
сокие концентрации в тканях репродуктивных органов, 
желательно, чтобы они имели как парентеральную, так 
и пероральную форму. Эффективность медикаментов 
должна быть подтверждена в контролируемых исследо-
ваниях  [11].

В России используются ингибитор-защищенные пени-
циллины. Они активны в отношении условно-патогенной 
флоры, включая неспорообразующие анаэробы. Наи-
более распространенным представителем этой группы 
является амоксиклав, который хорошо переносится и 
имеет парентеральную и пероральную формы выпуска. 
Однако при его использовании необходимо назначение 
препаратов, действующих на внутриклеточные микро-
огранизмы, в первую очередь, азитромицина. Доксици-
клин при лечении ВЗОМТ следует использовать только 
в случае если азитромицин по каким-либо причинам при-
менять невозможно. В последних американских рекомен-
дациях фторхинолоны не входят ни в рекомендованные, 
ни в альтернативные режимы терапии в связи с повсе-
местной распространенностью резистентных к ним го-
нококков  [10,11]. Во всех схемах лечения обязательно 
должны присутствовать метронидозол-содержащие пре-
параты  [1,6,7].

Лечение нужно начинать с парентерального введения 
антибиотиков. В дальнейшем, через 24–48 часов после 
клинического улучшения возможен переход на перо-
ральный прием. Большинство авторов считают, что неза-
висимо от вида терапии антибактериальной терапии (па-
рентеральная, пероральная) общая ее продолжительность 
(до- и послеоперационный период) должна быть не более 
14 дней  [7,11].

Обязательным является назначение антимикотиче-
ских средств в схеме комплексного лечения пациенток с 
пельвиоперитонитом, что способствует предупреждению 
активного размножения дрожжеподобных грибов на фоне 
применения антибиотиков  [1]. Немаловажным явля-
ется повышение иммунологической резистентности орга-
низма  [12].

Также производится дезинтоксикационная терапия (ре-
ополиглюкин, полиионные растворы, белковые препа-
раты и др.), обезболивание (диклофенак и др.), введение 
седативных препараты, витаминов, антигистаминных и 
десенсебилизирующих лекарственные средства (хлоро-
пирамин, клемастин, глюконат кальция), анаболических 
стероидов  [3,12]. При благоприятном течении процесса 
интенсивное консервативное лечение можно продолжать 
5–6 суток. При отсутствии эффекта пациентка должна 

быть оперирована в течение первых суток. При появ-
лении отрицательной динамики проводят экстренное опе-
ративное вмешательство после предоперационной подго-
товки в течение 1–1,5 часов  [9,11,12].

Оперативное вмешательство предусматривает вы-
полнение следующих основных задач: устранение источ-
ника пельвиоперитонита, интраоперационная санация 
и рациональное дренирование брюшной полости и по-
лости малого таза, дренирование кишечника, находяще-
гося в состоянии пареза, применение всех средств лик-
видации синдрома кишечной недостаточности  [1,6,9]. 
Профилактика септического шока во время операции 
проводится всем пациенткам путем одномоментного вве-
дения антибиотиков (комбинации пенициллинов с инги-
биторами В-лактамаз, цефалоспорины III поколения) в 
момент проведения кожного разреза  [4,13]. В послео-
перационном периоде всем пациенткам проводится ин-
тенсивная терапия, включающая вышеперечисленные 
медикаментозные методы лечения, а также гепариноте-
рапию, глюкокортикоиды (преднизолон в суточной дозе 
90–120 мг с постепенным снижением дозы и отменой 
препарата через 5–7 дней), дезагреганты (курантил, 
трентал), гепатотропные препараты (эссенсеале, карсил), 
кардиотоники (сердечные гликозиды, препараты, улучша-
ющие трофику миокарда), а также лекарственные сред-
ства, улучшающие функцию мозга (ноотропил, церебро-
лизин)  [1,6,7,9,11,12].

Отсутствие или запущенность лечения могут угрожать 
следующими грозными последствиями: развитие разли-
того перитонита, сепсиса и образование спаек в области 
малого таза  [2,5,8,10].

Из осложнений обращают на себя внимание трубно-пе-
ритониальное бесплодие (формирующееся за счет органи-
ческого или функционального нарушения проходимости 
маточных труб вследствие воспалительного процесса), эк-
топические беременности, привычное невынашивание 
плода, хориоамнионит, плацентит, преждевременные 
роды, послеродовой эндометрит, внутриутробное инфици-
рование плода. Попытки экстракорпорального оплодот-
ворения часто являются неудачными  [1,5,6,7,8,9].

Профилактика пельвиоперитонита заключается в сво-
евременном выявлении ВЗОМТ и адекватном их ле-
чении  [10,11].

Таким образом, вопросы профилактики, диагностики, 
лечения и реабилитации пациенток с пельвиоперитонитом 
остаются весьма актуальными, так как это заболевание 
ухудшает прогноз в отношении генеративной функции 
женщин, что является важной социальной и экономиче-
ской проблемой.
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Иммунологическая перестройка при хроническом воспалении  
слизистой оболочки матки

Сндоян Ануш Вагановна, врач акушер-гинеколог; 
Ермаков Александр Николаевич, ординатор

Ростовский государственный медицинский университет

В обзоре представлены современные данные о состоянии иммунитета пациенток с хроническим эндоме-
тритом (ХЭ). Показано, что токсические факторы микробных ассоциаций инициируют не только деструк-
тивные изменения, но и подавление фагоцитарной активности лейкоцитов, что определяет развитие тор-
пидных форм и фагоцитоз полиморфно-ядерными лейкоцитами преимущественно по типу незавершенной 
реакции. Приведены последние данные о вариабельности иммуных реакций в зависимости от морфотипа ХЭ. 
Отмечено, что наибольшая «угнетенность» иммунного ответа фигурирует при гиперпластическом вари-
анте ХЭ за счет снижения всех фракций клеточного иммунитета. Показано, что гиперреактивность им-
мунной системы при смешанном варианте ХЭ определяется активностью компонентов лейкоцитарного 
звена. Доказано, что мозаичность иммунологического ответа при гипопластическом макротипе ХЭ форми-
руется угнетением факторов гуморальной защиты.

Ключевые слова: хронический эндометрит, иммунитет, морфотипы хронического эндометрита, воспа-
лительные заболевания органов малого таза, невынашивание беременности.

Несмотря на общепризнанный факт этиологической 
роли микробного агента при остром эндометрите, во-

прос о его значении в поддержании воспалительного про-
цесса дискутабелен  [14,17,22]. Обсуждение механизмов 
персистенции бактериально-вирусной инфекции отсылает 

к анализу иммунореактивности организма: длительное бес-
симптомное нахождение в слизистой свойственно низко-
вирулентным микроорганизмам  [3], активация локальных 
иммунопатологических процессов — агрессивным 
штаммам  [1]. Полагают, что инфекты выступают источ-
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ником постоянного антигенного раздражения, пусковым и 
поддерживающим воспалительную реакцию механизмом 
на фоне несостоятельности факторов местной противоин-
фекционной защиты  [15,29]. Парадоксальная общность 
антигенов персистирующих условно-патогенных предста-
вителей с тканевыми антигенами организма хозяина обе-
спечивает при взаимодействии индукцию аутоиммунных 
реакций, вторичный иммунодефицит и иммуносупрессию. 
Особую роль в поддержании иммунодефицитного состо-
яния отводят хронической вирусной инфекции гениталь-
ного тракта  [29].

Выяснение факторов, позволяющих инфектам избе-
гать уничтожающего влияния иммунной системы, пока-
зало, что выделяемые микоплазмами адгезины, экзо- и 
эндотоксины, гемолизины, ферменты, протеазная актив-
ность по отношению к секреторному Ig A U. urealyticum 
нарушают барьеры местной защиты, способствуя коло-
низации нижних и верхних отделов мочеполового тракта 
другими инфектами  [33,37]. Значительные изменения 
микроценоза вагинального биотопа — снижение количе-
ства обладающих иммунопротекторным влиянием лакто-
бацилл на фоне прироста факультативных и облигатных 
анаэробов коррелирует с подавлением местной иммуноре-
активности у 30 % женщин  [35].

Распознавание инфекций сопровождается активацией 
провоспалительных цитокинов, хемокинов и простаглан-
динов, повышением антигенспецифического иммунитета 
и локальной продукцией IgG и IgA  [31].

Роль иммунной системы в генезе инфекционно-вос-
палительных процессов органов репродукции стала рас-
сматриваться относительно недавно  [12,27], и нюансы 
иммунологической перестройки при ХЭ остаются мало-
изученными. Улучшению иммунодиагностики ХЭ способ-
ствовал анализ параллелей, указывающих на нарушение 
гомеостаза — либо патологической активации иммунных 
механизмов, либо иммунодефицита, обусловливающих 
формирование очага хронического воспаления, аутоим-
мунных процессов и истощение функциональной актив-
ности фагоцитов  [20].

В период обострения хронических воспалительных 
заболеваний органов малого таза авторы наблюдали как 
недостаточность, так и повышение количества регуля-
торных субпопуляций лимфоцитов, нарушение коопе-
рационных связей между ними, постепенное снижение 
фагоцитарной функции микрофагов в зависимости от 
тяжести и длительности заболевания  [8]. Вследствие 
ряда дефектов отдельных звеньев иммунной системы, 
высокой вирулентности и избыточного количества ин-
фекционных агентов разворачивается сценарий атипич-
ного воспаления  [9]. Полагают, что токсические фак-
торы микробных ассоциаций инициируют не только 
деструктивные изменения, но и подавление фагоци-
тарной активности лейкоцитов, что определяет развитие 
торпидных форм и фагоцитоз полиморфно-ядерными 
лейкоцитами преимущественно по типу незавершенной 
реакции  [24].

Основанием для изучения роли иммунологических на-
рушений в генезе ранних репродуктивных потерь на фоне 
ХЭ стало положение об ослаблении компенсаторно-за-
щитных механизмов, торможении процессов тканевой ре-
генерации, препятствии имплантации и нормальному раз-
витию беременности на фоне иммунной недостаточности 
на местном и системном уровнях  [8].

Согласно данным J. Ju et al.  [40], в патогенезе ХЭ при-
нимают участие и TLR-рецепторы 4-го типа (TLR4), ко-
торые являются сигнальными трансдукторами централь-
ного компонента первичного врожденного иммунного 
ответа на патогенное проникновение. Было выявлено, что 
TLR4 имеются в большом количестве в клетках эндоме-
трия матки и могут быть ключевым звеном между ХЭ и 
иммунной системой  [42]. Также, было обнаружено, что 
экспрессия MyD88, TRAF6 и TAK1 молекул способствует 
активации TLR4 в эндотелиальных клетках эндометрия в 
ответ на бактериальную инфекцию. В свою очередь TLR4, 
оказывает провоспалительный эффект через активацию 
NF-γB, тем самым облегчая его транскрипционную ак-
тивность. Эти результаты позволяют предположить, что 
TLR4-зависимая NF-γB активация способствует воспали-
тельной реакции при ХЭ  [40].

Сообщения о взаимосвязи рецидивирующих потерь 
беременности с нарушением иммунорегуляторных ме-
ханизмов (Th1/Th2) — сложной цепочки цитокинов, 
поддерживающей гомеостаз между эмбрионом и мате-
ринской иммунной системой, объясняют интерес к ва-
риабельности цитокинового ряда в когортах с ранними 
репродуктивными потерями на фоне ХЭ. Цитокины 
признаны медиаторами межклеточных взаимодействий 
и регуляторами иммунных реакций, инициирующими 
воспалительную реакцию и острофазовый ответ орга-
низма; доказано их участие в инвазии трофобласта и 
сосудистом ремоделировании  [4]. Активация провос-
палительной фракции цитокинов на ранних этапах эм-
бриогенеза свидетельствует о нарушении принципа ло-
кальности функционирования цитокиновой сети  [36], 
что характерно при затяжных воспалительных и аутоим-
мунных процессах  [39]. Избыточное количество провос-
палительных цитокинов ведет к активации протромби-
назы, обусловливая тромбозы, инфаркты трофобласта и 
его отслойку, и в конечном итоге, — прерывание бере-
менности в I триместре. При сохранении беременности 
в дальнейшем формируется первичная плацентарная не-
достаточность  [21].

Появились исследования, акцентирующие внимание 
на протективной роли прогестерона на пролонгирование 
беременности путем опосредованного влияния на систему 
цитокинов, причем его положительное влияние связы-
вают не с прогестеронодонорной ролью  [6], а способно-
стью иммунного «переключения» системы Th-1/Th-2 на 
продукцию регуляторных противовоспалительных цито-
кинов  [2].

Активацию цитокинов «опасного» профиля связы-
вают с выраженной воспалительной реакцией на фоне 
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персистенции инфекционных агентов  [2]. Информа-
тивность оценки уровня провоспалительных цито-
кинов IL-1γ, IL-6, IL-8 и TNF-γ представлена при хро-
нических воспалительных заболеваниях органов малого 
таза, причем содержание IL-6 значительно коррелиро-
вало с количеством лейкоцитов, нейтрофилов, С-реак-
тивного белка  [43]. Исходя из этих данных, C. Tortorella 
et al.  [49] предложили комбинированную оценку ИЛ-6/
ФНО-α, которая повышает диагностический потенциал 
выявления ХЭ.

Вместе с тем, сведения об изменении показателей си-
стемного иммунного ответа при ХЭ остаются противоре-
чивыми и фрагментарными, кроме того, характеристика 
иммунных показателей в зависимости от инфицирован-
ности эндометрия и в отсутствие микробных агентов изо-
билует противоречивыми фактами  [30].

Несмотря на значительное количество исследований, 
посвященных анализу иммунологических аспектов при 
ХЭ, состояние местного иммунитета эндометрия при ин-
фекционном поражении слизистой оболочки матки про-
должает оставаться дискуссионным  [7,23]. Присутствие 
иммунокомпенентных клеток в эндометрии и в дециду-
альной ткани оправдано необходимостью формирования 
иммунного барьера на пути бактериальных и других пато-
генных агентов  [9]. Известно, что начальным этапом вос-
палительного процесса является медиаторная реакция, в 
результате которой происходит изменение микроцирку-
ляции, хемотаксис лейкоцитов в зону повреждения, ак-
тивация нейтрофилов и макрофагов  [5]. В очаге воспа-
ления активированные макрофаги являются источником 
синтеза цитокинов, активированных форм кислорода, пе-
рекиси водорода и запускают процесс перекисного окис-
ления липидов с повреждением клеточных мембран  [26]. 
Локальные иммунные изменения при ХЭ связывают с 
резкой активацией клеточных и гуморальных реакций 
воспаления, реализующейся в увеличении патологиче-
ской лейкоцитарной инфильтрации эндометрия, количе-
ства Т-лимфоцитов, NK-клеток, макрофагов, в резком 
возрастании титра IgM, IgA, IgG  [34]. Результат — на-
рушение плацентации, инвазии и развития хориона и, в 
конечном итоге, прерывание беременности  [25]. В осо-
бенности это важно в отношении аутоиммунизации по-
средством белка теплового шока хламидий (HSP60), 
которая имеет место при восходящей хламидийной ин-
фекции даже после эрадикации самого возбудителя. Од-
нако, некоторые звенья иммунной системы, в частности, 

TLR4 в комплексе с кластером дифференцировки 14 и 
MD-2, связывают липополисахариды, в том числе и хла-
мидийный  [40,41].

При этом иммунологические изменения в эндоме-
трии (патологическая лимфоцитарная инфильтрация 
ткани, изменение фенотипического состава клеток, со-
отношения цитокинов Th1 и Th2 типов) являются в ряде 
случаев самостоятельным фактором нарушения про-
цессов имплантации, плацентации, инвазии и развития 
хориона с развитием бесплодия и невынашивания бере-
менности  [38].

Длительная антигенная стимуляция иммунной системы 
приводит к ее функциональной перегрузке, истощению и 
развитию аутоиммунных реакций, вызывающих допол-
нительное повреждение ткани  [26]. Хроническое воздей-
ствие противоспалительных цитокинов не ограничивается 
эндометрием, но поражает также и слизистую фаллопи-
евых труб, нарушая функцию их эпителия  [32]. Замыка-
ется патологический круг и процесс приобретает волноо-
бразно-прогрессирующий характер  [7].

Лейкоцитарная инфильтрация эндометрия сопро-
вождается возрастанием титра провоспалительной 
фракции эндометриальных лимфоцитов, аутоантител к 
собственным тканям вследствие изменения антигенной 
структуры инфицированных клеток. Е. А. Михнина и 
соавт.  [10] выделили из крови женщин с ХЭ и НБ аутоан-
титела к антигену клеток эндометрия, используя фракцию 
клеток стромы слизистой матки, однако слабая корре-
ляция их содержания с уровнем антихламидийных ан-
тител класса G (г=+0,32) и с сывороточным уровнем 
TNF-a (г=+0,66) не отражала активности воспалитель-
ного процесса.

Наибольший интерес, по нашему мнению, заслу-
живают данные о вариабельности иммунных реакций 
в зависимости от морфотипа ХЭ  [16,28]. Наибольшая 
«угнетенность» иммунного ответа фигурирует при гипер-
пластическом варианте ХЭ за счет снижения всех фракций 
клеточного иммунитета  [18]. Гиперреактивность им-
мунной системы при смешанном варианте ХЭ, особенно 
в присутствии микробных агентов, определяется актив-
ностью компонентов лейкоцитарного звена  [11]. Моза-
ичность иммунологического ответа при гипопластическом 
макротипе ХЭ формируется угнетением факторов гумо-
ральной защиты, натуральных киллеров и бактерицидной 
активности нейтрофилов наряду с проапоптической на-
правленностью изменений  [13,19].
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Бактериологические нюансы хронического воспаления слизистой оболочки матки
Яковенко Лариса Алексеевна, врач акушер-гинеколог; 

Носенко Майя Алексеевна, врач акушер-гинеколог; 
Амирова Мадина Магомедовна, ординатор

Ростовский государственный медицинский университет

В обзоре представлены современные сведения об этиологии хронического эндометрита (ХЭ). Показано, 
что увеличение случаев ХЭ связано с ростом внутриматочных манипуляций, в том числе ВРТ, «абортной 
агрессией», с увеличением длительности ношения внутриматочных контрацептивов, всплеском частоты 
инфекций, передаваемых половым путем, увеличением микробной фармрезистентности и радикальной пе-
рестройкой вагинального биотопа. Особо отмечено, что решающая роль в возникновении ХЭ принадлежит 
совокупности факторов — состоянию макроорганизма, массивности инфицирования и вирулентности ми-
кробного агента. Показана причастность представителей вагинальной и цервикальной флоры к инфициро-
ванию эндометрия. Показано, что особая роль в генезе ХЭ принадлежит микробным ассоциациям, особенно, 
аэробно-анаэробным, агрессивность которых в сравнении с монокультурами определяется выраженной ви-
рулентностью организмов. Подробно разобрана значимость различных микроорганизмов в генезе ХЭ.

Ключевые слова: хронический эндометрит, аборт, микроорганизмы, внутриматочная контрацепция, 
хронические заболевания гениталий.

Устоявшейся является точка зрения о ведущей роли в 
генезе хронического воспаления в эндометрии дисба-

ланса между гормональной и иммунной системами орга-

низма, с одной стороны, и патогенами — с другой  [1,10]. 
Общепризнанным триггером в развитии воспалитель-
ного процесса в эндометрии признан инфекционный 
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агент  [17,21], однако полость матки обычно не явля-
ется стерильной и присутствие микроорганизмов еще 
не означает воспаление  [28]. Но не просто наличие ин-
фекционных агентов во внутренних половых органах, а 
скорее их взаимодействие со средой эндометрия, явля-
ется важнейшей проблемой, определяющей наличие па-
тологии  [12]. Поэтому некоторые авторы  [8] справедливо 
полагают, что решающая роль в возникновении ХЭ при-
надлежит совокупности факторов — состоянию макро-
организма, массивности инфицирования и вирулентности 
микробного агента. С позиций макроорганизма обяза-
тельны акценты, видоизменившие статистику ХЭ: значи-
тельная соматическая и гинекологическая отягощенность 
женского населения, у девочек и девушек суммарно пре-
вышающая 100 %, с крайне высоким показателем деф-
лорационного цистита (63 %) и подростковых абортов 
(10 %) от их общего числа  [20].

Дискуссионность ряда аспектов этиологии и пато-
генеза ХЭ связывают отчасти с множеством рисковых 
факторов, отчасти с их совместным или последова-
тельным в ряде случаев действием  [18]. Век инструмен-
тальной диагностики с ростом внутриматочных манипу-
ляций, в том числе, при бесплодии и в программах ВРТ, 
«абортной агрессии» и приверженности к привлека-
тельному по длительности пользования методу контра-
цепции — ВМК определяет ятрогенный аспект про-
исхождения ХЭ  [11,16]. Рост острых и хронических 
воспалительных заболеваний гениталий, в том числе, 
ХЭ объясняют всплеском инфекций, передаваемых по-
ловым путем (ИППП), агрессивной антибактериальной 
терапией, увеличением микробной фармрезистентности 
и радикальной перестройкой вагинального биотопа  [15]. 
В исследовании А. Р. Арушанян  [2] показано сокращение 
числа сапрофитов, лактобактерий, возрастание ки-
шечной палочки, появление золотистого стафилококка в 
периоперационном периоде. Подобные дисбиотические 
нарушения повышали риск развития инфекционных ос-
ложнений у исследуемых больных еще до проведения ма-
нипуляции.

Описывают комбинацию ХЭ с невоспалительными за-
болеваниями тела или шейки матки, рассматривая сни-
жение барьерной функции нижних отделов генитального 
тракта (недостаточность локальных факторов иммунной 
защиты, нарушение микрофлоры, механический фактор) 
как предрасполагающий для развития хронического вос-
паления фон. Губительность длительного ношения вну-
триматочного контрацептива (ВМК) также реализуется в 
возрастании числа вагинозассоциированных инфектов — 
U. urealyticum, М. hominis наряду с грибами  [39]. Наи-
большее внимание заслуживает травма эндометрия, 
потеснившая некогда главенствующих агентов инфекци-
онной природы  [13, 14].

Вопреки утверждениям о снижении этиологической 
значимости абсолютных патогенов в генезе ХЭ, с опре-
деленной частотой выявляют случаи комбинированного 
инфицирования слизистой матки хламидиями и гоно-

кокками, изолированная причастность которых к вос-
палительному процессу в матке ставится большинством 
исследователей под сомнение  [29]. По утверждению 
E. Cicinelli et al.  [26], более чем 70 % ХЭ — негонокок-
ковой и нехламидийной природы. Причем при проведении 
еще одного исследования E. Cicinelli et al.  [28] получили 
похожие результаты, где на долю хламидийной инфекции 
приходится 12,7 % и ни в одном из случаев не выделя-
ется гонорея. F. Polisseni et al.  [36], напротив, исклю-
чают хламидии из числа потенциальных этиологических 
факторов ХЭ на основании отрицательных результатов 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Противоположны 
данные Е. А. Михниной и соавт.  [9] о наибольшей вы-
являемости хламидийной инфекции при культуральном 
исследовании эндометрия — 70,6 %. В то же время, 
малое число эпизодов хламидийного ХЭ (24 %) связы-
вают с трудностью его диагностики за счет малосимптом-
ного течения заболевания, аберрантных форм хламидий 
и персистирующих форм, поддерживающих антигенную 
стимуляцию не только в эндометрии, но и в маточных 
трубах, яичниках. Исследования R. B. Ness, K. E. Kip, 
S. L. Hillier  [35] демонстрируют значимость идентифи-
кации микробной культуры для выяснения вероятности 
развития ХЭ: подобные параллели определены для вы-
сокого титра Gardnerella vaginalis, Микоплазмы hominis, 
анаэробных грамотрицательных палочек и, в меньшей 
степени, Ureaplasma urealyticum. При выделении энте-
рококка и кишечной палочки подобной зависимости не 
выявлено.

Отсутствие единого мнения относительно этиологиче-
ской роли Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum 
в генезе ХЭ определено их причастностью к комменсалам, 
выявляемым во влагалище у 30–50 % сексуально ак-
тивных здоровых женщин  [37]. Другие авторы призывают 
рассматривать их как маркеры присутствия в эндометрии 
другой патогенной микрофлоры, в частности, стрепто-
кокков, анаэробных кокков, бактероидов. Более опреде-
ленны воззрения относительно инфекционной роли My-
coplasma genitalium, выявляемой при уретритах, циститах, 
заболеваниях верхних отделов генитального тракта. 
C. L. Haggerty et al.  [29] указали на возрастание частоты 
бесплодия, хронической тазовой боли при выявлении дан-
ного инфекта в эндометрии. Вирусная природа ХЭ в 73,3 % 
подтверждена при НБ, персистенция вируса простого гер-
песа (ВПГ) обнаружена в эндометрии у 66,2 % женщин с 
ХЭ, причем у 23,9 % — в изолированном проявлении, ци-
томегаловируса (ЦМВ) — у 20,4 % женщин — с симпто-
мами хронических воспалительных заболеваний органов 
малого таза (ХВЗОМТ).

Полагают, что особая роль в генезе ХЭ принадлежит 
микробным ассоциациям, особенно, аэробно-анаэ-
робным — при его сопряженности с невынашиванием 
беременности — более 80 %, агрессивность которых в 
сравнении с монокультурами определяется более выра-
женной вирулентностью микроорганизмов  [3]. Конста-
тации редких форм ХЭ, например, туберкулезного, по 
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утверждению F. Scrimin et al.  [38], способствует гисте-
роскопическая картина — эндометриальные микропо-
липы и взаимосвязь с вторичным бесплодием. В то же 
время, отдельные авторы полагают, что роль микроб-
ного фактора в генезе ХЭ значительно преувеличена. 
Основание для подобного заключения — низкая ча-
стота эндометриальной контаминации (52,7 %) при ком-
плексном микробиологическом исследовании  [5]. Кон-
траргументом подобному мнению выступает акцент, что 
дополнение рутинного микробиологического исследо-
вания скринингом на анаэробную микрофлору у поло-
вины женщин с отрицательным результатом из полости 
матки и перитонеальной жидкости позволило выделить 
анаэробы в концентрации 104 КОЕ/мл и выше, с пре-
обладанием Bacteroides fragilis  [7]. Результаты совре-
менных исследований позволяют утверждать о при-
частности представителей вагинальной и цервикальной 
флоры к инфицированию эндометрия, свидетельствуя о 
правомочности доминирования восходящего пути рас-
пространения инфекции  [25]. По мнению О. В. Мака-
рова и соавт.  [6], в эндометрии персистируют более 20 
видов микроорганизмов условно-патогенной группы: 
129 штаммов, в том числе облигатные анаэробы — 
61,4 % (бактероиды, эубактерии, пептострептококки 
и др.), микроаэрофилы — 31,8 % (преобладали гени-
тальные микоплазмы и дифтероиды), факультативные 
анаэробы — 6,8 % (стрептококки группы В и Д, эпидер-
мальный стафилококк).

Сопряженность инфекций нижних отделов гениталь-
ного тракта с субклиническим течением воспалительных 
процессов гениталий выявлена у 27 % женщин с хлами-
диями, 26 % — инфицированных гонококком и только 
15 % — с бактериальным вагинозом (БВ)  [43]. Вместе с 
тем, C. L. Haggerty et al.  [29] утверждают, что сам факт 
внутриматочного инфицирования Neisseria gonorrhoeae 
или Сhlamydia trachomatis при гистологически дока-
занном ХЭ не связан с хронической тазовой болью. Со-
гласно ряду исследований, оценка конкордантности вну-
триматочных, эндоцервикальных и влагалищных культур 
демонстрирует неоднозначные результаты, в том числе, 
по типу возбудителя  [27]. Несмотря на мнение о зна-

чительном возрастании риска невынашивания при БВ 
(ОR-6,32)  [34], сведения о корреляции дисбиотических 
состояний вагинального биотопа с ХЭ разнятся: от поло-
жительной ассоциативной зависимости, позволяющей 
прогнозировать характер течения заболевания и частоту 
рецидивов  [33], до отрицания подобных параллелей  [27]. 
По отдельным утверждениям  [23], бессимптомный БВ 
повышает вероятность эндометриальной микробной ко-
лонизации вагинозассоциированными бактериями, но не 
развитие ХЭ. Однако, несмотря на идентификацию ши-
рокого ряда микроорганизмов в эндометрии  [32], вопрос 
инфицированности эндометрия и гистологически вери-
фицированного ХЭ, особенно в контексте первопричины 
ХЭ, открыт.

Есть свидетельства потенциально неблагоприятной 
роли персистирующих в эндометрии инфектов для эм-
бриона  [24]. Неблагополучные исходы экстракорпо-
рального оплодотворения (ЭКО) — низкую частоту на-
ступления беременности — связывают с избыточной 
концентрацией (>200 пг/мл) в менструальном отделя-
емом бактериального эндотоксина  [30]. Гистологические 
признаки хронического воспалительного процесса уста-
новлены у 73,1 % женщин с инфекционным генезом не-
вынашивания и у 30,8 % — с НБ в анамнезе  [6]. Диссо-
нансом выступает заключение о сохранности структурной 
архитектоники даже при бактериальной обсемененности. 
Микробиологическое исследование ленточных соскобов 
эндометрия свидетельствовало о бессимптомной перси-
стенции микроорганизмов в эндометрии у 67,7 % женщин 
с инфекционным генезом невынашивания, 20 % — с НБ 
в анамнезе  [21]. В заключение приводим высказывание 
Сухих Г. Т. и Шуршалиной А. В.  [22] о том, что иденти-
фикация возбудителя остается сложной задачей даже в 
современных условиях. Почти в 70 % случаев воспали-
тельных заболеваний органов малого таза применение 
рутинных методов не позволяет выявить этиологический 
фактор, что, с одной стороны, приводит к дальнейшему ус-
ложнению диагностических протоколов, а с другой сто-
роны — использованию эмпирической антимикробной 
терапии.
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Реабилитация пациенток с хроническим эндометритом  
после ранних репродуктивных потерь

Яковлева Ольга Васильевна, врач-гинеколог; 
Гречко Екатерина Юрьевна, кандидат медицинских наук, ассистент; 

Костоева Эсен Зурабовна, ординатор
Ростовский государственный медицинский университет

В обзоре литературы представлены современные сведения о необходимости ограничения антибактери-
альной агрессии при хроническом эндометрите (ХЭ), усугубляющей вагинальный дисбиоз, вовлекающий па-
циенток в череду новых репродуктивных потерь. Рассматриваются вопросы механизма адаптационного 
процесса как совокупной реактивности организма на изменяющиеся условия внешней среды, показана воз-
можность использования этих реакций в диагностике и лечении хронического эндометрита. Подчеркива-
ются положительные моменты существующей единой концепции лечения, предусматривающей устранение 
структурно-функциональной разобщенности при каждом из патогенетических вариантов хронического 
воспалительного процесса в матке. Показана высокая иммуномодулирующая и противовоспалительная эф-
фективность самоконтролируемого нейроадаптивного регулятора (СКЭНАР) при лечении ХЭ. Оправдыва-
ется применение дидрогестерона как пособника в восстановлении эндометриальной рецептивности. От-
мечена необходимость нормализации адекватного фолликулогенеза путем стимуляции пула дремлющих 
фолликулов.

Ключевые слова: хронический эндометрит, СКЭНАР терапия, воспалительные заболевания женских по-
ловых органов, электроимпульсная терапия, лечение воспалительных заболеваний матки.

Представляет интерес комплексное представление об 
адаптационной изменчивости при хроническом эн-

дометрите (ХЭ) — исходно и на фоне традиционного ле-
чения или патогенетически обоснованных вариантов с 
учетом макротипа ХЭ  [29]. Сведения о характере адап-
тационных реакций у гинекологических больных немно-
гочисленны  [27], в частности, изучены после лапарото-

мических операций при неосложненном и осложненном 
периоде  [12].

Методология основ теории адаптации базируется на 
изучении механизмов адаптационного процесса как со-
вокупной реактивности организма на изменяющиеся ус-
ловия внешней среды, выявлении возможности исполь-
зования этих реакций для диагностики и лечения  [10, 19].
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Варианты адаптационных реакций (АР) в зависимости 
от силы действующего фактора соответствуют строго 
специфичным параметрам лейкоцитарных формул  [9]. 
Прогностическая значимость АР складывается из фактов, 
что положительная динамика заболеваний сопровожда-
ется переходом из стресса в антистрессорные реакции, от-
рицательная — переходом в глубокий стресс. Примеча-
тельно, что динамика изменения общей адаптационной 
реакции на сутки-двое опережает динамику состояния  [9]. 
Именно этот факт возможности донозологической диа-
гностики адаптационных расстройств при ХЭ позволяет 
максимально рано прибегнуть к патогенетически обосно-
ванному лечению, однако исследования подобного рода 
малочисленны и не позволяют оценить спектр компенса-
торных возможностей организма при терапии различных 
вариантов заболевания.

Отдельного комментария требует спектр предлагаемых 
воздействий при ХЭ  [7, 16, 35]. Отдавая приоритет эмпи-
рической антибактериальной терапии, ряд исследователей 
оправдывает ее назначение даже при стерильных посевах 
эндометрия и отдельных клинических проявлениях забо-
левания  [40]. Однако антибактериальная агрессия, усу-
губляющая вагинальный дисбиоз, вовлекает пациенток в 
череду новых репродуктивных потерь. Подобные микро-
биологические параллели, обозначающие причиной пер-
систирующей эндометриальной инфекции представителей 
условно-патогенной флоры, подтверждаются серией на-
учных работ  [8, 35]. Бессистемная терапия предопреде-
ляет стертое, бессимптомное и затяжное течение воспа-
лительных заболеваний органов малого таза, в частности, 
эндометрита, каждая попытка лечения которого сопро-
вождается новой волной иммунологических расстройств, 
способствуя дальнейшей хронизации процесса, удли-
нению сроков наступления выздоровления и укорочению 
периодов ремиссии  [16, 17].

Вместе с тем, за последние годы в комплексе лечебных 
мероприятий при ХЭ существенно возрос удельный вес 
использования немедикаментозной терапии: перспектив-
ными признают методики, повышающие неспецифиче-
скую иммунную резистентность организма  [4, 26, 30]. Де-
тализация иммунологического профиля пациенток с ХЭ 
определила смену векторизации с антибактериальной на-
правленности в сторону иммуномодуляторов, препаратов, 
улучшающих трофику эндометрия, физиотерапевтических 
факторов  [6, 13, 18]. Однако нередко выбор препаратов 
хаотичен  [24], причем вне вычленения определенного 
рода клинико-морфологических вариантов ХЭ любое, 
даже комплексное терапевтическое воздействие будет не-
успешным.

Вариабельность иммунологических расстройств опре-
деляется патогенетическими вариантами ХЭ  [22, 24, 25]. 
С этих позиций объяснима целесообразность коррекции 
иммунологической недостаточности, доказано включение 
в схему лечения хронических воспалительных заболеваний 
гениталий новых высокоэффективных технологий — раз-
решенной к применению в России и за рубежом само-

контролируемого энергонейроадаптивного регулятора 
(СКЭНАР) — терапии  [21, 33]. Иммуномодулирующая и 
противовоспалительная направленность электроимпуль-
сной терапии доказывается отдельными исследованиями: 
в раннем послеоперационном периоде — после хирурги-
ческого лечения трубно-перитонеального бесплодия  [37], 
при невынашивании инфекционного генеза — на фоне 
снижения уровня провоспалительных цитокинов урежа-
лись эпизоды развития и уменьшалась степень тяжести 
воспалительных процессов в последе  [5]. Основываясь 
на данных литературы о положительном влиянии на ор-
ганизм электроимпульсной терапии, интересны данные об 
эффективности сочетанного действия патогенетического 
реабилитационного курса, включая СКЭНАР, на гемато-
логические и иммунологические показатели при лечении 
ХЭ  [23, 28].

Однако иммунокорригирующая составляющая про-
грамм реабилитации пациенток с ХЭ требует даль-
нейшей доработки и дифференциального подхода  [2]. 
Таким образом, при многообразии по`дходов к терапии 
ХЭ существует единая концепция, регламентирующая 
таргентную преемственность, предусматривающую 
устранение структурно-функциональной разобщенности 
эндометриальных компонентов при каждом из патогене-
тических вариантов хронического воспалительного про-
цесса в матке  [23, 26].

Оправдано применение дидрогестерона  [31, 32], од-
нако не с позиций его прогестеронодонорной роли, а по-
собника восстановления эндометриальной рецептив-
ности, сдвига функционального равновесия в популяции 
Th в сторону благоприятных для беременности Th2, нор-
мализации уровня других маркеров иммунного ответа. Не-
эффективность гестагенотерапии в когортах с сочетанием 
ГППЭ с ХЭ рассматривают как следствие сниженной экс-
прессии рецепторов эстрогенов и прогестерона, восста-
новление которой достигается с помощью индол-3 карби-
нола и кипферона  [36].

Восстановление адекватного фолликулогенеза путем 
стимуляции пула «дремлющих фолликулов», чувствитель-
ности рецепторного аппарата наряду с секреторной транс-
формацией эндометрия возможно только на фоне приме-
нения циклической гормональной терапии. Прошин С. Н. 
и соавт. представили сведения о клинико-иммунологиче-
ской эффективности нуклеоспермата натрия в лечении 
хронического эндометрита у пациенток с бесплодием и па-
пилломавирусной инфекцией. Было выявлено, что после 
курса нуклеоспермата натрия, проведённого пациенткам, 
количество CD20+ и CD56+ значительно уменьшалось, 
изменялась экспрессия TLR-рецепторов, снизилась ви-
русная нагрузка по вирусу папилломы человека. Препарат 
омфемостон с добавлением во второй фазе цикла 10 мг 
дюфастона. Достижению нормальных взаимоотношений 
в системе гипоталамус-гипофиз-яичники способствует и 
комплексная метаболическая терапия  [4].

Вследствие факта, что выраженный склероз крове-
носных сосудов при ХЭ затрудняет обмен между кровью и 
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тканями, в том числе, проникновение гормонов к клеткам 
эндометрия, реагирующим на их действие, обсужда-
ется возможность медикаментозной коррекции гемоди-
намики в сосудах матки: использование донатора оксида 
азота (силденафила цитрата), вазоактивных препаратов 
или гирудотерапии в предгравидарной подготовке  [1, 14]. 
Вместе с тем, неотъемлемым и наиболее патогенетически 
обоснованным компонентом лечения ХЭ полагают физио-
терапию, однако большая часть публикаций на эту тему не 
резюмирует итоги воздействия с позиций системного ана-
лиза и восстановления фертильности  [18]. Имеются поло-
жительные результаты применения метода контрастного 
массажа в нормализации гемодинамических изменений в 
бассейне малого таза у пациенток с хроническим эндоме-
тритом  [42].

С учетом инструментальной травмы эндометрия от-
дельных комментариев заслуживает необходимость про-

филактики артифициальных абортов, предпочтения меди-
каментозного аборта, особенно — первобеременным  [3]. 
Наиболее спорные аспекты — периоперационное обсле-
дование пациенток, нуждающихся в инструментальном 
опорожнении полости матки, выполнение внутрима-
точных манипуляций под контролем гистероскопии, диф-
ференцированный подход к своевременному выделению 
когорты с высоким риском развития острого эндоме-
трита и организации надежной санации очага инфекции 
во избежание формирования порочного круга невынаши-
вания  [31]. Перспективно применение методов сорбци-
онной терапии и ферментативной санации полости матки 
с целью профилактики послеоперационных осложнений 
за счет извлечения токсических продуктов из тканей, ад-
сорбции микроорганизмов и некротического детрита, про-
филактики вторичного инфицирования раны и активации 
ранней репарации в эндометрии  [20].
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