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Хронический эндометрит занимает важное мес�
то среди воспалительных заболеваний жен�
ской половой сферы благодаря тяжести кли�

нических проявлений и его последствий. Он встре�
чается у женщин преимущественно в репродуктив�
ном возрасте и ведет к нарушению менструальной
и генеративной функции, нередко являясь причи�
ной осложненного течения беременности, родов,
послеродового периода, а также служит причиной
бесплодия. Частота ХЭ варьирует в широких пре�
делах – от 0,2 % до 66,3 % [1].

Факт циклического отторжения функционально�
го слоя эндометрия во время менструации заставлял
сомневаться в существовании хронической формы
эндометрита. Однако в более поздних работах бы�
ло доказано вовлечение в хронический воспалитель�
ный процесс не только функционального, но и не
отторгающегося базального слоя эндометрия.

Согласно современным данным, во время менс�
труации отторжению подвергаются компактный и не�
большая прилежащая часть спонгиозного слоя, лишь
местами возможно отторжение всего функциональ�
ного слоя [2]. И все�таки вопрос о субстрате для
персистенции микроорганизмов в эндометрии до сих
пор остается открытым. Наиболее устоявшейся на
сегодняшний день считается точка зрения о возник�
новении хронического воспаления (в частности, хро�
нического эндометрита) в результате дисбаланса меж�
ду гормональной и иммунной системами организма,
с одной стороны, и патогенами – представителями
микробиоценоза, с другой [2].

В зависимости от сочетания хронического эндо�
метрита с другими заболеваниями женских половых
органов, его подразделяют на следующие формы:
изолированную, ассоциированную с хроническим вос�
палительным процессом в других отделах полового
тракта, ассоциированную с невоспалительными забо�
леваниями тела и шейки матки (гиперпластические
процессы эндометрия, полипы, гипопластический эн�
дометрий, миома матки, полипы цервикального ка�
нала [3].

По данным Badawy A. et al. (2002), 17 % паци�
енток с привычной потерей беременности в раннем
сроке имеют явные либо косвенные признаки хро�
нического эндометрита.Korn et al. (1998), Eckert et
al. (2002) опубликовали данные о том, что не толь�
ко гонококковая и хламидийная инфекции, но так�
же и первая фаза менструального цикла являются

факторами риска возникновения хронического эндо�
метрита. Избыток эстрогенов может вызвать генера�
лизованные и местные расстройства иммунного от�
вета, которые являются ответственными за развитие
хронического эндометрита.

Изолированная форма хронического эндометрита
наиболее часто встречается у пациенток постменопа�
узального периода [3]. В данном случае, помимо воз�
растного перобладания эффектов иммуносупрессии,
происходит угнетение продукции sIgA в слизистых
оболочках полового тракта в связи с возрастным де�
фицитом эстрогенов. Изолированная форма хрони�
ческого эндометрита чаще всего определялась у па�
циенток с бесплодием, привычным невынашиванием
беременности и дисфункциональными маточными
кровотечениями [3].

В клинике хронического эндометрита наиболее
характерным симптомами являются боли, наруше�
ние репродуктивной, менструальной функции и бе�
ли. Боли внизу живота отмечены у 36�89 % пациен�
ток. Периодически возникающие боли практически
всегда превалируют над постоянными [1]. Более
редкими были жалобы на лихорадку, чувство дис�
комфорта во влагалище, бесплодие.

Существование стойкого очага воспаления в ма�
лом тазу приводит к нарушению менструального цик�
ла у 45�55 % больных, что проявляется в виде мено�
и метрорагий, олиго�опсоменореи, альгодисменореи.
У 21 % женщин с хроническим эндометритом основ�
ной жалобой была аменорея. Предменструальные
кровянистые выделения более характерны для боль�
ных с сопутствующей патологией гениталий, пос�
тменструальные – для больных с изолированным
поражением эндометрия. Метроррагия является са�
мой частой жалобой у пациенток с морфологически
подтвержденным диагнозом хронического эндомет�
рита и наблюдается в 94 % случаев, причем нет пря�
мой связи между степенью морфологических изме�
нений и клиникой.

Наиболее частыми жалобами у женщин с изоли�
рованными формами хронического эндометрита были:
гиперполименоррея и постпонирующие кровянистые
выделения, тогда как гипоменорея и антепонирующие
выделения наблюдались при сочетании хроническо�
го эндометрита с миомой матки, полипами эндомет�
рия, либо хроническим сальпингофоритом [4]. По
мнению других авторов [5], наличие эндометрита не
имеет прямой связи с симптомами воспалительных
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заболеваний органов малого таза и нарушением менс�
труальной функции.

В то же время, существует диаметрально проти�
воположное мнение о том, что эндометрит часто соп�
ровождает сальпингит [6]. Среди женщин, страдаю�
щих хроническим сальпингитом, почти 90 % имеют
хронический эндометрит [7]. По мнению Wiesen�
feld H.C. et al. (2002), сама по себе изолированная
форма хронического эндометрита не имеет корелляции
с болевым синдромом, нарушением менструальной
функции. Клиника же АМК (метроррагии, менор�
рагии, анте�, постпонирующие кровянистые выделе�
ния), боли внизу живота, болезненность тракций за
шейку матки связаны с хроническим воспалением
верхнего отдела внутренних половых органов (pel�
vic inflammatory desease). В связи с этим, автор
предлагает рассматривать хронический эндометрит
как маркер хронического воспалительного процес�
са верхнего отдела внутренних половых органов,
морфологически определяя эндометрит в соответс�
твии с критериями, предложенными Kiviat et al.
(1990).

Таким образом, считается доказанным тот факт,
что хронический воспалительный процесс верхнего
отдела внутренних половых органов возникает вто�
рично в результате распространения инфекции из
нижнего отдела полового тракта через полость матки
в трубы [6, 7]. По мнению тех же авторов, хроничес�
кий эндометрит следует считать отдельным клиничес�
ким синдромом, требующим лечения при наличии
клиники, либо активного наблюдения при отсутс�
твии инфекционного процесса в нижнем отделе по�
лового тракта.

Из сказанного следует, что клинические прояв�
ления хронического эндометрита неспецифичны, по�
этому необходимо морфологическое подтверждение
диагноза, однако и морфологические критерии дос�
таточно расплывчаты.

Нередко диагноз хронического эндометрита опре�
деляют как наличие в эндометрии плазматических
клеток [8], что указывает на участие в воспалении им�
мунных реакций. В исследованиях Кузнецовой А.В.
(2001) диагноз хронического эндометрита выставля�
ется, исходя из наличия лимфогистиоцитарной ин�
фильтрации, плазматических клеток, фиброза стромы
эндометрия, наличия клубков толстостенных спи�
ральных артерий, появляющихся уже в раннюю ста�
дию фазы пролиферации. Диагноз хронического эн�
дометрита ставится при обнаружении более одной
плазматической клетки (увеличение ×120) в строме
эндометрия и более пяти нейтрофилов (увеличение
×400) в поверхностном слое эндометрия [5, 9].

С другой стороны полагают, что плазматические
клетки обнаруживают у 9 % женщин без признаков
инфекции и без клиники хронического эндометрита
[5]. Rotterdam (1978) обнаруживал плазматические
клетки у женщин с неполным выпадением матки и
ретродевиацией матки, в связи с чем был сделан вы�
вод о том, что их присутствие является лишь воз�
можным диагностическим критерием, но никак не
связано с клиникой. Поэтому в качестве косвенных

морфологических признаков хронического эндомет�
рита предлагается рассматривать: перигландуляр�
ную клеточную альтерацию стромы (periglandular
spindle cell alteration of the stroma) и невозможность
установить фазу секреторного эндометрия [8]. Кли�
нико�патологические исследования у пациентов с на�
рушением менструального цикла выявили низкую
корелляцию между интенсивностью плазматической
инфильтрации и клиническими проявлениями [4].

В итоге, постановка диагноза хронического эн�
дометрита базируется на обнаружении плазматичес�
ких клеток в эндометрии и не может заменяться
микробиологическими исследованиями [5].

Маянский Д.Н. считает, что с позиций общей па�
тологии течение инфекции с тенденцией к хрониза�
ции можно было бы отнести к «синтаксическим» ва�
риантам, при которых биосистема «…предпочитает
существовать с патогеном, активное отторжение ко�
торого сопряжено с большими трудностями, энер�
гетически не выгодно или вообще нереально в силу
специфики пускового фактора или конституциональ�
ных особенностей соединительной ткани».

Хронические воспалительные процессы внутрен�
них половых органов у женщин репродуктивного
возраста следует рассматривать как общее полисис�
темное заболевание, сопровождающееся вовлечени�
ем в патологический процесс систем, с которыми
связано течение адаптационных процессов в орга�
низме женщины: иммунной, эндокринной, симпато�
адреналовой [1].

Наиболее устоявшейся на сегодняшний день яв�
ляется точка зрения о возникновении хронического
воспаления (в частности, хронического эндометри�
та) в результате дисбаланса между гормональной и
иммунной системами организма, с одной стороны,
и патогенами представителями микробиоценоза, с
другой [2].

При длительном течении неспецифического про�
дуктивного воспаления развивается неравномерный
фиброз стромы эндометрия, что вызывает редукцию
капиллярного русла с диссоциацией гормоно�вос�
принимающего рецепторного аппарата и служит при�
чиной неполноценной секреторной и, тем более, гра�
видарной перестройки слизистой оболочки матки.
Закономерным следствием отмеченного процесса яв�
ляются бесплодие, ранние самопроизвольные выки�
дыши и нарушения менструального цикла с длитель�
ными мажущими кровянистыми выделениями из вла�
галища [3].

Одним из механизмов, способным менять рецеп�
цию клеток, является хроническая персистенция ин�
фекционных агентов (Micoplasma hominis, Micoplas�
ma genitalium, Ureaplasma urealiticum), а также
Chlamidia trachomatis, Candida albicans. В 19�53 %
наблюдений у женщин с хроническим эндометритом
из полости матки высеваются условно�патогенные
микроорганизмы (Ech. coli, Enterococcus и St. epi�
dermicus). По данным Воропаевой Е.Е. (2005), ком�
плексное микробиологическое исследование матери�
ала из полости матки выявило наличие облигатно
анаэробных и факультативно анаэробных микроор�
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ганизмов у 96,2 % пациенток с достоверно установ�
ленным диагнозом хронического эндометрита. При�
чем, среди анаэробов в 12,3�14,7 % случаев преоб�
ладали Bacteroides, а среди аэробов – Streptococcus,
E.coli, Enterococcus, Enterobacter.

Бактериологическое и ПЦР�исследование матери�
ала соскоба из полости матки показало, что наибо�
лее часто встречающимися возбудителями инфекций
были уреаплазмы, микоплазмы, вирус простого гер�
песа (Пестрикова�Безрукова) Причем лишь у 10,7 %
пациенток наблюдался один вид возбудителя, во всех
остальных случаях выявлены сочетания бактериаль�
ной и бактериально�вирусной инфекции.

Бактериологические исследования у женщин с
привычным невынашиванием беременности выяви�
ли, что в 64 % случаев имеет место колонизация эн�
дометрия анаэробами (бактероиды, клостридии,
пептострептококки), у 12 % женщин – это вирулен�
тные аэробы (стафилококки, энтеробактерии, ки�
шечная палочка).

Метод прямой иммунофлюоресценции, культу�
ральный метод диагностики для выявления персис�
тентных форм Chlamidia trachomatis в клиническом
материале (при использовании обычных клеточных
культур и обычных методик) оказываются малоэф�
фективными. В связи с этим, отрицательный резуль�
тат культуральной диагностики при положительном
тесте на ДНК и РНК Chlamidia trachomatis в нас�
тоящее время предлагается рассматривать в качес�
тве одного из объективных критериев персистенции
хламидий.

Персистируя длительное время, вирусная и бак�
териальная инфекции могут приводить к изменению
антигенной структуры инфицированных клеток, как
за счет собственно инфекционных антигенов, вклю�
чаемых в структуру поверхностных мембран, так и
за счет образования новых клеточных антигенов, де�
терминированных клеточным геномом. При этом раз�
вивается иммунный ответ на гетерогенизированные
аутоантигены, приводящий к появлению аутоанти�
тел и вызывающий развитие хронической формы
ДВС�синдрома [10]. Вполне возможно, что антиген
персистирующей инфекции «запускает» иммунный
ответ с реакцией гиперчувствительности замедлен�
ного типа.

Смешанное вирусно�бактериальное инфицирова�
ние с длительной персистенцией инфекционных аген�
тов в функциональном и базальном слоях эндометрия
является причиной развития вторичного иммунодефи�
цита, так как при этом создается порочный круг, где
активация инфекции вызывает иммунодефицитное
состояние, а снижение иммунитета, в свою очередь,
способствует активации инфекции [10].

В литературе проблема персистирующей урогени�
тальной хламидийной инфекции стала широко обсуж�
даться в начале 90�х годов в связи с исследованиями
морфологии и иммунопатологии взаимодействия хла�
мидий и организма�хозяина.

Согласно современным представлениям, хлами�
дии могут персистировать не только в ограниченных
мембраной зонах эпителиальных клеток, но и в ней�

трофилах, макрофагах, лимфоцитах, эндотелиоци�
тах лимфатических капилляров, а также во внекле�
точных фагосомах.

Именно этот механизм персистенции воспаления
в эндометрии объясняет неэффективность традици�
онной моноантибиотикотерапии (неоднократно про�
водимой без полного клинического эффекта) у жен�
щин с хроническим вялотекущим эндометритом и
обуславливает необходимость проведения комплек�
сного лечения, направленного преимущественно на
очаг воспаления – эндометрий.

Если в эндометрии здоровых женщин вне бере�
менности В�, Т�, NK�клетки, макрофаги представ�
лены в незначительном количестве, то при хрони�
ческом эндометрите происходит резкая активация
клеточных и гуморальных реакций воспаления на
локальном уровне. Это выражается в увеличении
лейкоцитарной инфильтрации эндометрия, количес�
тва Т�лимфоцитов, NK�клеток, макрофагов, резком
возрастании титров IgM, IgA, IgG [1].

Вирусная инфекция гениталий (в том числе гер�
пес�вирусная) сопровождается ослаблением Т�кле�
точного иммунитета и нарушением иммунорегуля�
торных клеток за счет уменьшения доли лимфоцитов
СD4. Стойкая недостаточность γ�интерферона и Т�
клеточного иммунитета способствует длительной пер�
систенции вируса и создает угрозу перехода процес�
са в хронический. По данным Н.Ю. Владимировой
(1997), наличие вирусного патогена в эндометрии,
в частности вируса простого герпеса, приводит к вы�
раженной стимуляции пролиферации клеток эндо�
метрия в виде ускорения синтеза ДНК и увеличе�
ния количества ДНК�синтезирующих клеток.

То есть, свой вклад в формирование хроничес�
кого воспаления эндометрия вносят целый ряд при�
чинных факторов, которые на определенных этапах
действуют совместно, имея общие патогенетические
механизмы.

Цель работы – уточнение морфологических приз�
наков хронического эндометрита, а также выявле�
ние связи морфологически подтвержденного эндо�
метрита с микробной контаминацией эндометрия у
пациенток с аномальными маточными кровотечени�
ями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Гистологические соскобы эндометрия 51 пациен�
тки, поступивших на обследование и лечение в отде�
ление гинекологии городской больницы № 1 г. Омс�
ка, а также обратившиеся за консультативной помо�
щью в Областной перинатальный центр за период
с 09.2004 г. по 11.2005 г. Поступали пациентки по
неотложной помощи и в плановом порядке.

У всех женщин, включенных в исследование,
имелась гиперплазия (полипы) эндометрия, которая
была диагностирована либо по УЗИ, либо имелись
анамнестические данные о малоэффективной гормо�
нальной терапии гиперплазии (полипа), а также па�
циентки с нарушениями менструального цикла (по
типу меноррагии, метроррагии, менометроррагии, ан�
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те�, постпонирующих кровянистых выделений), по�
явление которых не могло быть объяснено какими�
либо другими причинами, кроме хронического эн�
дометрита.

Исключались из исследования: пациентки с ме�
таболическим синдромом, миомой с центрипеталь�
ным ростом узлов (интерстициально�субсерозные),
а также беременные.

Был проведен анализ материала, поступившего
на патогистологическое исследование. Эндометрий
исследован на биопсийном материале, который фик�
сировали в 10 %�ном забуференном формалине (pH
7,2�7,4) и заливали в парафин. Срезы окрашивали
гематоксилином и эозином, а также пиронином по
Браше для выявления плазматических клеток. Би�
оптаты эндометрия при дисфункциональных маточ�
ных кровотечениях брали для гистологического исс�
ледования в различные фазы цикла, что учитывали
при анализе результатов.

Кроме того, у всех пациенток с морфологически
подтвержденным диагнозом хронического эндомет�
рита проводился посев аспирата из полости матки
на группу аэробных и анаэробных (пептококки, пеп�
тострептококки, фузобактерии, бактероиды) возбу�
дителей. Забор материала проводился с помощью
предложенного нами устройства трансцервикально.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Явные и косвенные признаки хронического эндо�
метрита (в виде отека стромы, нерегулярного распо�
ложения желез, нейтрофильной и мононуклеарной
инфильтрации в поверхностных слоях, скопления
лимфоцитов по типу лимфоидных фолликулов вок�
руг сосудов и желез) обнаружены у 15 пациенток,
что составило 29,4 %. Наиболее частыми жалобами
у пациенток с хроническим эндометритом являлись
меноррагии (66,7 %), метроррагии (20 %), анте�,
постпонирующие кровянистые выделения (13,3 %).

Частыми сопутствующими заболеваниями у паци�
енток с ассоциированной формой хронического эндо�
метрита были хронический аднексит (46,7 %), миома
матки (33 %), полипы эндометрия (во всех случаях
железисто�фиброзные), а также железистая и желе�
зисто�кистозная гиперплазия эндометрия (53,4 %).
Обнаруженая в 46,7 % случаев ассоциация хрони�
ческого эндометрита и хронического сальпингоофо�
рита, в целом, согласуется с данными литературы
[6, 7]. Кроме того, 40 % обследованных пациенток
использовали ВМК в течение не менее 5 лет.

Посевы аспирата из полости матки были выпол�
нены у 14 из 15 пациенток с хроническим эндомет�

ритом. Из группы обследованных рост микроорга�
низмов имел место в 11 случаях.

Рост Str. Epidermidis отмечен в 3 случаях (21,6 %),
Str. Agalactia – в 4 (29 %), Str. Cerae – в 1 (7 %),
E. coli – в 3 (21,6 %), E. feacalis – в 1 случае (7 %).
Посев на группу анаэробных возбудителей положи�
тельных результатов не дал, что, возможно, связа�
но с техническими трудностями на этапе транспор�
тировки материала на исследование.

ВЫВОДЫ

Таким образом, явления хронического эндометри�
та чаще всего ассоциировались с миомой матки, гипер�
плазией эндометрия и обнаружением полипа эндомет�
рия. Причем, если в возникновении миомы матки и
фиброзно�железистых полипов участие инфекционно�
го патогена не исключается, то столь частое сочетание
гиперплазии эндометрия и хронического эндометрита
не укладывается в привычные патогенетические схе�
мы. Поэтому становится очевидным, что проблема
хронического воспаления эндометрия не столь триви�
альна, как полагали до сего времени, и требует даль�
нейшего более детального изучения.
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