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Аннотация. В данном обзоре рассматривается такое заболевание, как хронический 

эндометрит. Предпринята попытка объяснить патофизиологические механизмы эндометрита. 

Отражены ключевые аспекты данной патологии, оказывающие влияние на развитие 

бесплодия.  
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Abstract. In this review, a disease such as chronic endometritis is considered. An attempt has 

been made to explain the pathophysiological mechanisms of the endometritis. The key aspects of 

this pathology affecting the development of infertility are reflected. 
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Бесплодие — одна из важных медико-социальных проблем, которая приобрела 

общегосударственный характер. Частота бесплодных пар на территории России по данным из 

различных источников варьирует от 8 до 17,8%, а в некоторых регионах достигает 18% [1, с. 

120], что представляет собой не только проблему государственного значения, но и значимую 

для общества [2, с. 132].  

Значение эндометрия в репродукции бесспорно и неоспоримо, его адекватное функцио-

нирование необходимо как для наступления беременности, так и для успешного вына-

шивания беременности. Имплантация эмбриона — это многокомпонентный процесс с 

привлечением клеточных и гуморальных факторов [5, с. 389]. Залог успешной имплантации 

зависит от физиологично функционирующего эндометрия, а также и от состояния эмбриона. 

В основе патологических изменений эндометрия первоочередное место принадлежит 

хроническому эндометриту (ХЭ), причем распространенность у женщин с бесплодием 

варьирует по разным данным от 4,8 до 48% [4, с. 7]. 

ХЭ — клинико-морфологический синдром, в ходе которого наблюдается 

персистирующее повреждение эндометрия патогенной микробиотой, и вследствие чего 

образуются множественные вторичные морфо-функциональные перестройки, нарушающие 

цикличность экотрансформации и рецептивность слизистой оболочки тела матки [6, с. 172]. 

Более чем в 85% случаев ХЭ является первичным, развиваясь непосредственно в эн-

дометрии за счет внедрения патогенной микробиоты, передающейся половым путем, или 

путем размножения условно-патогенной микробиоты в эндометрии после внутриматочных и 

диагностических манипуляций [3], и лишь в 5-10% случаев ХЭ носит вторичный характер [7, 

с. 12]. 

По современной классификации выделяют неспецифический и специфический ХЭ [6, с. 

34; 12, с. 317]. Важная роль в развитии ХЭ отводится бактероидам и пептострептококкам, а 

также микроаэрофагам, микоплазмам, гарднереллам и стрептококкам группы В [1, с. 123]. 

Идентификация микроорганизмов в эндометрии в качестве моноинфекции встречается 

крайне редко, причем даже некоторые представители нормальной микробиоты могут принять 

участие в становлении инфекционно-воспалительного ответа [1, с. 122], в генезе ХЭ значение 

имеют также и персистирующие вирусы. 

Микробная инвазия способна вызвать в эндометрии неадекватный иммуно-

воспалительный ответ, который проявляется резким клеточным дисбалансом. Повышение 

титра провоспалительных цитокинов с инициацией синтеза сульфатаз приводит к усиленной 

биологической активизации эстрогенов в эндометрии, вследствие чего возникают нарушения 

пролиферации и нормальной трансформации ткани. В ходе медиаторных взаимодействий 

происходит воспаление в эндометрии, что вызывает повреждение эпителия с изменением 

структуры и функции эндометрия [5, с. 389]. В очаге воспаления преобладает пролиферация 

моноцитов, которые при достижении экстраваскулярных тканей преобразуются в макрофаги. 
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Активированные макрофаги в очаге воспаления начинают синтезировать каскад 

провоспалительных цитокинов таких, как IL-1, IL-6, IL-8, и TNF-A. Макрофаги способны 

синтезировать производные гидролаз, липаз, эстераз, эластаз, коллагеназ, которые вызывают 

деструкцию экстрацеллюлярного матрикса, инициируя тем самым процессы ангиогенеза и 

вызывая апоптоз эндотелиальных клеток за счет TNF-A [3, с. 29]. 

Длительное персистирование микробных агентов в эндометрии приводит к 

трансформации антигенной структуры [7, с. 13]. В ходе чего формируется неадекватный 

иммунный ответ [10, с. 1536], приводящий к возникновению локальных микротромбозов и 

инфарктов в области плацентации с последующей отслойкой плаценты [11, с. 715]. В ре-

зультате этого возникает порочный круг — длительная персистенция инфекционных агентов 

в эндометрии вызывает состояние вторичного иммунодефицитного состояния, которое в 

свою очередь, способствует активации инфекций [3, с. 29].  

Среди механизмов развития ХЭ имеется несколько факторов сбоев рецептивности 

эндометрия и неблагоприятного прогноза в ходе реализации репродуктивной функции [1, с. 

121]: наличие в эндометрии патогенной микробиоты; морфо-функциональные 

воспалительные изменения в эндометрии и др. Идентификация этих факторов выступает 

ключевым звеном в оценке сбоев рецептивности эндометрия и прогнозирования исходов 

беременности. Для эндометрия присущи свои четкие временные и пространственные 

константы, определяющие способность эндометрия к имплантации [9, с. 376]. Динамическая 

выработка IGF-1, IGF-2, EGF, VEGF, а также bFGF и TGF обеспечивают восприимчивость 

эндометрия к имплантирующей бластоцисте во время «окна» имплантации [8, с. 86]. 

Специфические изменения количественного и качественного состава субпопуляции 

иммунных клеток, осуществляются за счет действия факторов роста. При взаимодействии с 

трансмембранными рецепторами клеток–мишеней факторы роста проявляют свои 

биологические эффекты, что говорит об их участии в стадии адгезии бластоцисты [1, с. 120].  

Реакции присоединения бластоцисты к эндометрию предшествует экспрессия EFG, 

который роль медиатора в росте, миграции и адгезии клеток эндометрия, формирования 

экстрацеллюлярного матрикса в течение цикла и на ранних стадиях развития эмбриона [1, 

с.124]. TGF - лиганд EGF, причем TGF собственно и влияет на пролиферацию эндометрия [9, 

с. 350]. В ходе инвазивных процессов при имплантации необходима супрессия эффектов 

металлопротеиназ для обеспечения стабильности ткани [3, с. 30], EGF и FGF, напротив же, 

повышают эту активность. 

Благополучное наступление имплантации и дальнейшее развитие беременности 

недостижимо без инициации неоангиогенеза [1, с. 121]. Ключевую роль в регуляции 

ангиогенеза в матке играет bFGF фактор, который обеспечивает выработку коллагеназы и 

активатора плазминогена (собственно они и способствуют вазодилатации и повышению 

риска развития кровотечений) [7, с. 14]. Регулятором ангиогенеза выступает и VEGF 

(экспрессию которого обеспечивают клеточные структуры железистого эпителия и стромы 

эндометрия). Инициирующий фактор экспрессии VEGF — гипоксия, провоспалительные 

цитокины, EGF и TGF-р. Экспрессия VEGF отражает цикличность природы овариального 

ангиогенеза [5, с. 390]. 

В ходе имплантации принимает участие и семейство TGF-P, которые влияют на 

аспекты, обуславливающие рецептивность эндометрия. Среди причин сниженного 

имплантационного потенциала эмбрионов, получаемых в ЭКО, возникает вследствие 

нарушения экспрессии тромбоцитарного фактора роста (PDGF), в результате чего возникает 

дефицит аутокринной стимуляции, что собственно и влияет на выживаемость эмбрионов. 
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Большинство исследователей сходятся во мнении, что количественные и качественные 

аспекты PDGF могут выступить в качестве прогностического маркера успеха имплантации, а, 

следовательно, и качества полученных эмбрионов в программе ЭКО [4, с. 10]. 

LIF является промежуточным звеном во взаимодействии между материнскими 

децидуальными лейкоцитами и внедряющимся трофобластом. При имплантации эмбриона в 

эпителий и достижения стромы эндометрия, происходит выработка IL-1, TNF, TGF-P, 

вызывающая дальнейшую секрецию LIF стромальными клетками [5, с. 391]. 

Эндометрий содержит колоссальное количество иммунокомпетентных клеток, при чем 

их фенотипический состав влияет на так называемый иммунологический «диалог» между 

эндометрием и плодным яйцом, что в свою очередь выступает гарантом успешной 

имплантации и плацентации. Самой многочисленной популяцией среди лейкоцитов это 

гранулярные лимфоциты (CD56). CD56 в комплексе с Т-лимфоцитами — источники 

цитокинов, которые обеспечивают доминирование Th2 над Th1. Дисбаланс в субпопуляции 

клеток и их чрезмерная активность может привести к формированию патологического ответа 

со стороны организма женщины, что может приводить к бесплодию либо к невынашиванию 

беременности [5, с. 392]. 

Имплантация представляет собой воспалительную реакцию, обеспечивающая 

прикрепление и инвазию эмбриона в эндометрий, и формирующая должное взаимодействие 

в системе мать-плацента-плод, сбой в которой может обернуться бесплодием [2, с. 133]. 

Таким образом, в патогенезе развития ХЭ играет состав микробиоты, а также 

продолжительность воздействия на эндометрий, физиологичное функционирование 

иммунной системы для реализации адекватного ответа, что будет проявляться в 

вариационных изменениях — функциональности рецепторного аппарата эндометрия с 

дальнейшим развитием клинических проявлений. 
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