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Морфофункциональное состояние эндометрия в
репродуктивном периоде имеет большое значе-
ние, что необходимо не только для наступления

беременности, но и для вынашивания плода. Многочислен-
ные исследования были посвящены этиологии разных
форм патологических изменений эндометрия, особое вни-
мание придавалось его анатомической и гистологической
структуре. В структуре патологических изменений эндо-
метрия первое место занимает хронический эндометрит –
ХЭ (E.Johnston-MacAnanny и соавт., 2010).
ХЭ – клинико-морфологический синдром, при котором

в результате персистирующего повреждения эндометрия
инфекционным фактором возникают множественные вто-
ричные морфофункциональные изменения, нарушающие
циклическую биотрансформацию и рецептивность слизи-
стой оболочки тела матки [1, 2].
ХЭ как отдельная нозологическая форма впервые выде-

лен в Международной статистической классификации бо-
лезней, травм и причин смерти 9-го пересмотра в 1975 г.
Это заболевание встречается преимущественно у женщин
репродуктивного возраста.
У пациенток с бесплодием 1-е место занимает ХЭ, кото-

рый наблюдается у 65,2% женщин [3]. По данным разных ав-
торов частота ХЭ у больных с патологией репродуктивной
системы: M.Farooki (1967 г.) – 19,2%, В.И.Бодяжина (1978 г.) –
2,32%, L.Van Bogaert (1979 г.) – 10%, H.Skensved (1991 г.) –
2,5%, Б.В.Леонов, В.И.Кулаков (2000 г.) – 21,5%, И.Е.Корнеева
(2003 г.) – 12,4%, В.С.Корсак и соавт. (2005 г.) – 68,4%, В.М.Сидель-
никова (2002 г.) – 73,1%, К.Г.Серебренникова (2009 г.) – 30,1%.
При этом у пациенток с несколькими неудачными по-

пытками экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) и

переноса эмбриона (ПЭ) частота ХЭ возрастает до 60% и
более [4]. Наибольшие показатели распространенности ХЭ
отмечены у больных с привычным невынашиванием бере-
менности, при этом частота составляет до 73% [5].
В Международной статистической классификации бо-

лезней и проблем, связанных со здоровьем, 10-го пере-
смотра ХЭ относится к N71 «Воспалительные болезни
матки, кроме шейки матки: эндо(мио)метрит, метрит, мио-
метрит, пиометрит, абсцесс матки» [6]:
• N71.1. Острые.
• N71.2 Хронические. 
• N71.9 Неуточненные.
Классифицируют ХЭ по морфологическому и этиологи-

ческому фактору. В.П.Сметник  и соавт. [7] выделяет следую-
щие морфологические варианты ХЭ: 
• атрофический (отмечаются атрофия желез, фиброз
стромы, инфильтрация ее лимфоидными элементами); 

• кистозный (фиброзная ткань сдавливает протоки желез,
содержимое их сгущается, и образуются кисты); 

• гипертрофический (слизистая оболочка в результате
хронического воспаления подвергается гиперплазии).
Наиболее приемлемой является классификация по этио-

логическому фактору C.Buckley, H.Fox (2002 г.), согласно
которой выделяют [6, 8]: 
• Неспецифический ХЭ: при проведении бактериологи-
ческого исследования в клетках слизистой оболочки тела
матки специфическая флора не выявляется. Данная
форма ХЭ, как правило, развивается у пациенток на фоне
использования внутриматочных контрацептивов, при
бактериальном вагинозе, после облучения органов ма-
лого таза, у ВИЧ-инфицированных.
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Abstract
Currently, the urgency of the problem of chronic endometritis is of medical and social importance, since it leads to impaired reproductive function. Among the risk factors
there is a predominance of intrauterine devices and inflammatory complications after childbirth and abortion. Prolonged persistence of infectious agents in the endomet-
rium in chronic endometritis leads to marked changes in the structure and function of the tissue, causes proliferative disorders, as well as disorders in cyclic transformation.
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riage, and a decrease in the quality of life of women due to chronic pain, dyspareunia, uterine bleeding and discharge from the genital tract. Timely and accurate diagnosis
is key to the success of the restoration of reproductive function. Treatment of chronic endometritis is a complex, phased process. One of the new methods is photodynamic
therapy, which leads to the development of a photochemical reaction that destroys bacterial and tumor cells, and also has an antiviral effect.
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• Специфический ХЭ: при исследовании биоптата эндо-
метрия выявляют хламидии (Chlamydia trachomatis), ви-
русы (вирус простого герпеса, цитомегаловирус, вирус
иммунодефицита человека, энтеровирусы), бактериаль-
ную флору (Mycobacterium tuberculosis, Neisseria gonorr-
hoeae, Neisseria meningitidis, Treponema pallidum), мико-
плазмы (Mycoplasma hominis), грибы (Candida, Cryptococ-
cus glabratus), простейших (Toxoplasma gondii, Schistosoma
haemotobium) и паразитов (Enterobius vermicularis).
ХЭ может быть вызван множеством инфекционных аген-

тов, в числе которых бактерии, вирусы и паразиты. Данные
литературы, касающиеся значения роли инфекционных
агентов в развитии заболевания, противоречивы. В боль-
шинстве случаев причина ХЭ остается неизвестной. Чаще
всего именно неспецифический ХЭ является причиной
возникновения бесплодия [9].
Длительная и часто бессимптомная персистенция ин-

фекционных агентов в эндометрии при ХЭ приводит к вы-
раженным изменениям в структуре и функции ткани, вызы-
вает нарушение пролиферации и нормальной цикличе-
ской трансформации, препятствуя нормальной импланта-
ции и плацентации, формируя патологический ответ на бе-
ременность [10].
В настоящее время ХЭ рассматривается как аутоиммун-

ный процесс, индуцированный инфекцией, в дальнейшем
протекающий как самоподдерживающаяся патологическая
реакция. Существенная роль в развитии ХЭ принадлежит
нарушениям местного и общего иммунитета, манифести-
рующим воспалительным осложнениям после родов и
абортов, инфекционным поражениям шейки матки и вла-
галища. Длительная стимуляция иммунокомпетентных кле-
ток эндометрия инфекционным возбудителем приводит к
декомпенсации регуляторных механизмов локального го-
меостаза, что поддерживает персистенцию инфекцион-
ного процесса. Хроническая активация клеточных и гумо-
ральных воспалительных реакций сопровождается повы-
шенной выработкой цитокинов и других биологически ак-
тивных веществ, обусловливающих нарушения микроцир-
куляции, экссудацию и отложение фибрина в строме эндо-
метрия, что формирует соединительнотканные фиброз-
ные спайки в строме и/или внутриматочные синехии раз-
ной степени выраженности.
В литературе не существует единого мнения в отноше-

нии клинической картины ХЭ. Часто он протекает бес-
симптомно, но даже при наличии симптомов клиническая
картина ХЭ не отражает глубину структурных и функцио-
нальных изменений в ткани эндометрия [11, 12].
Достаточно частыми являются жалобы на тянущие боли

внизу живота, аномальные маточные кровотечения, дисме-
норея и диспареуния, перименструальные кровянистые
выделения, отмечаются серозные и серозно-гноевидные
выделения из половых путей [3]. Согласно классификации
FIGO 2009 аномальные маточные кровотечения характе-
ризуются межменструальными маточными кровотече-
ниями (которые ранее трактовались как метроррагии,
пери- и постменструальные выделения) и обильными мен-
струальными кровотечениями. Некоторые авторы считают,
что ведущим клиническим симптомом ХЭ являются обиль-
ные межменструальные маточные кровотечения, диагно-
стируемые в 52–94% случаев [3, 13]. Ряд авторов отмечают
высокую частоту встречаемости стойкого болевого син-
дрома – в 50–56% случаев [12]. В 60,4% случаев диагности-
руется бесплодие (чаще вторичное), а также неудачные по-
пытки ЭКО и ПЭ – в 37% [5]. E.Johnston-MacAnanny и соавт.
(2010 г.) показали, что при ЭКО имплантация у пациенток с
ХЭ была ниже, чем в контрольной группе без ХЭ, 12 и 33%
случаев соответственно, однако частота наступления бере-
менности статистически не отличалась внутри изучаемых
групп. Стоит отметить, что у 67% пациенток наблюдается
повышение уровня личностной тревожности с развитием
тревожно-депрессивных расстройств [14]. 
Залогом успеха восстановления репродуктивной функ-

ции является быстрое и точное определение причины бес-
плодия, что возможно лишь при рациональном использо-
вании методов диагностики и четкой преемственности
между отдельными этапами обследования и лечения.

Диагностика ХЭ основана на данных анамнеза, клиниче-
ских симптомах (при их наличии), микроскопии мазков из
уретры, шейки матки и влагалища, результатах посевов на
условно-патогенную флору и ПЦР-диагностике отделяе-
мого цервикального канала и полости матки, эхографиче-
ской картине на 5–7-й и 22–25-й дни менструального
цикла, пайпель-биопсии и/или офисной гистероскопии на
5–9-й день менструального цикла [15–18]. Обязательным
этапом диагностики заболевания является морфологиче-
ское исследование эндометрия.
Комплексное исследование, включающее все эти методы,

необходимо при обследовании пациенток с ХЭ, так как
риск инфицирования эндометрия резко увеличивается при
изменении микробиоценоза влагалища. Так, проявления
дисбиоза влагалища наблюдаются у 70% женщин с перси-
стенцией условно-патогенных микроорганизмов в эндо-
метрии и у 26,7% женщин со стерильными посевами эндо-
метрия. A.Korn и соавт. (1995 г.) подтвердили наличие ХЭ у
46% женщин с бактериальным вагинозом. По данным J.Pa-
avonen (1991 г.), ХЭ верифицируется у 40% женщин с гной-
ным цервицитом и коррелирует с наличием в цервикаль-
ном канале антигенов C. trachomatis, N. gonorrhoeae и Strep-
tococcus agalactiae (группа В).
Эхографические критерии ХЭ впервые разработаны

В.Н.Демидовым и соавт. (1993 г.). Наиболее частыми при-
знаками выступают изменения структуры эндометрия: 
• Возникновение в зоне срединного М-эхо участков повы-
шенной эхогенности разной величины и формы. Внутри
участков выявляют отдельные зоны неправильной
формы и сниженной эхогенности.

• В полости матки могут определяться пузырьки газа, ино-
гда с характерным акустическим эффектом «хвоста ко-
меты».

• В базальном слое эндометрия часто визуализируют четкие
гиперэхогенные образования диаметром до 0,1–0,2 см,
представляющие собой очаги фиброза и кальциноза.

• В 1/3 случаев выявляют расширение полости матки до
0,3–0,7 см за счет жидкостного содержимого. 
Допплерометрия сосудов матки имеет особое значе-

ние при динамическом наблюдении с целью оценки эф-
фективности лечения заболевания. В исследовании
Ю.П.Титченко (2006 г.) рассчитан индекс васкуляризации
эндометрия (Vi), который отражает процентное содержа-
ние сосудистых элементов в интересующем объеме мы-
шечной ткани. Таким образом, с помощью трехмерной
эхографии и трехмерной энергетической допплерогра-
фии можно судить о васкуляризации матки. Нарушение
кровотока в маточных сосудах с преобладанием поврежде-
ний преимущественно на уровне базальных и спиральных
артерий, а также сложности визуализации концевых арте-
рий свидетельствуют о существенном нарушении перфу-
зии ткани на фоне хронического воспалительного про-
цесса в эндометрии [18].
При офисной гистероскопии ХЭ имеет специфиче-

ские признаки, их определяют в раннюю фазу пролифера-
ции. Поверхность стенки матки гиперемирована, ярко-
красного цвета, стенка легкоранима, при малейшем при-
косновении кровоточит. Могут определяться островки бе-
лесоватого или желтоватого цвета – участки гипертрофи-
рованной отечной слизистой оболочки матки [19–21].
Именно с этих подозрительных на наличие воспаления
участков берется необходимое количество биоптата эндо-
метрия. Так в исследовании E.Cicinelli и соавт. в группе, где
были отобраны пациентки с гистероскопическими при-
знаками ХЭ, диагноз был верифицирован гистологически в
92,8% [20].
Трудности гистероскопической интерпретации данных

связаны с отсутствием типичных макроскопических при-
знаков ХЭ, очаговым характером воспалительного про-
цесса и стертыми формами заболевания. Гистероскопия по
макроскопическим признакам позволяет точно идентифи-
цировать ХЭ только в 16–35% случаев. Она важна не только
при подозрении на ХЭ, но и для исключения всего спектра
внутриматочной патологии и верификации диагноза. Чув-
ствительность данного метода диагностики ХЭ достигает
55%, а специфичность – 92–99%.
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Наиболее часто применяется выскабливание слизи-
стой полости матки с гистероскопией или без нее или
биопсия эндометрия на 7–11-й день менструального
цикла, т.е. в среднюю или позднюю фазу пролиферации.
Проведение пайпель-биопсии эндометрия безболез-
ненно и практически не вызывает осложнений, поэтому не
требует анестезии.
Своевременное морфологическое исследование слизи-

стой оболочки матки может иметь решающее значение для
выяснения механизмов нарушения рецептивности эндо-
метрия и восстановления возможных нарушений репро-
дуктивного здоровья [22, 23].
В последние годы общепринятыми критериями морфо-

логической диагностики ХЭ являются [24]:
1. Воспалительные инфильтраты, состоящие преимуще-
ственно 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 вхо-
дят также лейкоциты и гистиоциты.

2. Наличие плазматических клеток.
3. Очаговый фиброз стромы, возникающий при длитель-
ном течении хронического воспаления, иногда захваты-
вающий обширные участки.

4. Склеротические изменения стенок спиральных артерий
эндометрия, появляющиеся при наиболее длительном и
упорном течении заболевания и выраженной клиниче-
ской симптоматике.
Б.И.Железнов и Н.Е.Логинова считают самым характер-

ным для ХЭ наличие воспалительных инфильтратов, со-
стоящих преимущественно из плазматических клеток и
лимфоидных элементов (иногда с примесью полинуклеа-
ров и эозинофилов, но в небольшом количестве), склеро-
тические изменения в сосудах, очаговый фиброз стромы,
наличие лимфоидных фолликулов не только в базальном,
но и функциональном слое эндометрия, склеротические
изменения стенок спиральных артерий на разных уровнях
функционального слоя эндометрия, кровоизлияния и мел-
коочаговые отложения гемосидерина, появляющиеся при
наиболее длительном и упорном течении заболевания и
выраженной клинической симптоматике. Различия в трак-
товке гистологических особенностей ХЭ обусловлены на-
личием вариантов, которые определяются особенностями
общей и тканевой реактивности, этиологическим факто-
ром, продолжительностью заболевания, наличием обост-
рений и степенью их выраженности [25].
Слизистая оболочка имеет неравномерную толщину, ме-

стами с выраженной деформацией желез и неравномер-
ным их распределением [25]. Практически во всех зарубеж-
ных публикациях основным гистологическим критерием
при постановке диагноза ХЭ является наличие в материале
плазматических клеток, часто без наличия воспалительных
инфильтратов в эндометрии [18]. A.Takebayashi и соавт.
(2014 г.) предложили морфологические критерии, со-
гласно которым для постановки диагноза достаточно обна-
ружения одного или более плазмоцитов в 10 неперекры-
ваемых полях зрения (400) [26]. Однако согласно исследо-
ваниям К.Yorukoglu и F.Kuyucoglu (1998 г.) в эндометрии в
норме могут определяться единичные равномерно распо-
ложенные плазматические клетки, макрофаги, нейтро-
филы, инфильтрирующие слизистую.

P.Adegboyega и соавт. в 2010 г. провели исследование био-
птатов эндометрия 422 пациенток. Образцы, в которых об-
наруживались эозинофилы, были исследованы иммуноги-
стохимическим методом на наличие CD138. Во всех биопта-
тах, содержащих эозинофилы (72,5%), продемонстрировано
присутствие плазматических клеток. Полученные авторами
результаты позволили предположить, что присутствие в био-
птатах эндометрия эозинофилов может свидетельствовать о
наличии ХЭ. Обнаружить плазматические клетки не всегда
удается из-за таких причин, как некачественное окрашива-
ние или ошибка медицинского работника, а также трудно-
сти визуальной идентификации клеток при простой свето-
вой микроскопии [27]. Следовательно, поставить гистологи-
ческий диагноз зачастую очень сложно.

В ряде случаев целесообразным является использование
иммуногистохимического метода. Известно, что в нор-
мальном эндометрии в зависимости от фазы менструаль-
ного цикла изменяются субпопуляционный состав лейко-
цитов, экспрессия стероидных гормонов, факторов роста в
клетках желез и стромы эндометрия. Максимальная чув-
ствительность железистого эпителия к эстрогенам в ре-
зультате выраженной экспрессии эстрогеновых рецепто-
ров (ЭР) отмечена в среднюю и позднюю фазы пролифера-
ции, а к прогестерону – в среднюю, позднюю фазы проли-
ферации, раннюю стадию фазы секреции.
И.В.Кузнецова и соавт., изучая «тонкий эндометрий» как

основной ультразвуковой маркер ХЭ, отметили преоблада-
ние экспрессии ЭР-a над экспрессией ЭР-b [28–31]. ЭР-a
присутствует как в эпителии, так и в строме функциональ-
ного слоя эндометрия. У человека плотность ЭР-a макси-
мальна на протяжении пролиферативной фазы, но снижа-
ется в течение секреторной фазы цикла. Эпителиальные
ЭР-b также уменьшаются в секреторной фазе, они не опре-
деляются в строме, но присутствуют в сосудистом эндоте-
лии. Оба подтипа обнаруживаются в клетках, окружающих
сосуды. Важно, что в эксперименте утрата ЭР-a приводит к
потере чувствительности эндометрия к эстрогенам, в то
время как исчезновение ЭР-b не сопровождается измене-
нием его фенотипа и снижением фертильности [31]. 
Одними из ключевых ультраструктурных образований,

участвующих в формировании рецептивности, являются
пиноподии, «структуры адаптации эндометрия к импланта-
ции» [32] – микроскопические выпячивания в апикальной
части поверхностного эпителия эндометрия, образую-
щиеся на месте микроворсинок в «окне имплантации» и
выступающие в полость матки. W.Ingman, R.Jones (2008 г.)
полагают, что основные рецепторы для прикрепления бла-
стоцисты располагаются на поверхности пиноподий, где
также концентрированно экспрессируется LIF.
Важный показатель полноценности функциональных

изменений в эндометрии – пролиферативная активность
эндометрия, основным маркером которой является белок
Ki-67. Антиген Ki-67 – ядерный белок, необходимый для
клеточной пролиферации. Ki-67 присутствует во всех ак-
тивных фазах клеточного цикла (G1, S, G2), но отсутствует
в фазе покоя (G0). Экспрессия Ki-67 повышается под влия-
нием эстрогена и снижается под действием прогестерона и
в норме тесно коррелирует с экспрессией эстрогена и про-
гестерона. При ХЭ имеет место повышение митотической
активности клеток эпителия желез и клеток стромы эндо-
метрия, т.е. увеличение экспрессии Ki-67 [2].
Определение экспрессии маркера плазматических кле-

ток, поверхностного гликопротеида Syndecan-1 – CD138
повышает точность морфологической верификации хро-
нического воспаления в эндометрии на 25–30% [3]. Некото-
рые авторы отмечают, что CD138 были выявлены у 48,3%
здоровых фертильных женщин при отсутствии клиниче-
ских проявлений ХЭ и лабораторно подтвержденных слу-
чаев инфекций, передаваемых половым путем. Вполне воз-
можно, что диагноз ХЭ имеет низкую конкордантность с
наличием плазматических клеток [33].
У человека необычное подмножество натуральных кил-

лерных клеток (NК-клетки), около 70% лейкоцитов прихо-
дится на слизистую оболочку матки в секреторную фазу
менструального цикла и в I триместр беременности. Этими
NК-клетками являются CD56, CD16, в цитоплазме которых
определяются цитотоксические гранулы. Они экспресси-
руют различные активаторы и ингибиторы NK-рецепто-
ров, в том числе NKG2A, NKG2D, NKp46 и киллерные
клетки иммуноглобулинового рецептора. Слизистая обо-
лочка матки представляет особый интерес, так как NK-
клетки присутствуют в большом количестве в начале бере-
менности в участке имплантации [34]. Под влиянием проге-
стерона, гормона беременности, эндометрий женщины
превращается в специализированную ткань, известную как
децидуальная. Каким образом NK-клетки способствуют
формированию децидуальной ткани – неизвестно. Есть не-
которые данные, позволяющие предположить, что зрелые
NK-клетки, либо их предшественники, мигрируют из пери-
ферической крови в ткань матки под влиянием эстрогена и
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прогестерона. В естественных условиях под действием гор-
монов происходит адгезия молекул эндотелия матки, кото-
рая возрастает в раннюю секреторную фазу [35]. Были сде-
ланы попытки определить популяцию предшественников
NK-клеток, находящихся в матке. CD34+ и CD45+ способны
дифференцироваться в CD56 NK-клетки, которые были
определены в децидуальной ткани в I триместре беремен-
ности. CD34+ и CD45+ клетки были также обнаружены в
биопсии эндометрия, они также экспрессируют CD56, мар-
кер зрелых NK-клеток, который вводит их в состояние под-
линных клеток предшественников. Клетки CD56+ отсут-
ствуют в тканях во II фазу менструального цикла, но зато
присутствуют в большом количестве в I фазу. Это говорит о
том, что NK-клетки происходят из популяции прогенитор-
ных клеток, находящихся в матке женщины, и при 28-днев-
ном менструальном цикле исключается вероятность того,
что эти прогениторные клетки недавно мигрировали из
периферической крови. Увеличение числа NK-клеток
(CD56+) и макрофагов (CD14+) в эндометрии женщин с па-
тологией репродукции характеризует интенсивность вос-
палительного процесса в ткани и является неблагопри-
ятным фактором, препятствующим нормальной адгезии и
имплантации бластоцисты, а также дальнейшему развитию
трофобласта. Число CD95+ клеток (маркеров апоптоза)
значительно превышает аналогичный показатель у здоро-
вых женщин и свидетельствует о высоком уровне запро-
граммированной клеточной гибели на фоне хронического
воспаления [36]. 
Н.А.Гомболевская и соавт. в 2013 г. изучали особенности

экспрессии мРНК генов цитокинов, толл-подобных рецеп-
торов (TLR) и других маркеров иммунокомпетентных кле-
ток в тканях эндометрия при ХЭ в I фазе менструального
цикла. Авторами изучены особенности экспрессионного
профиля цитокинов при ХЭ, на основе которого предло-
жен способ определения вероятности развития фиброза
стромы эндометрия при ХЭ. Выраженный процесс фиб-
роза стромы эндометрия предложено оценивать по
уровню экспрессии мРНК 6 генов: интерлейкинов (ИЛ)
IL1b, IL2, IL10, Foxp3, TLR9 и IL2Ra [37]. 
М.Кристофферсен и соавт. в 2012 г. продемонстриро-

вали, что развитие бактериального эндометрита приводит
к экспрессии ИЛ-6, ИЛ-1b [38]. Установлено, что в клетках
эндометрия при ХЭ повышена экспрессия TLR4, фактора
некроза опухоли a, ИЛ-1b, а также снижена ИЛ-10, активи-
рован сигнальный каскад ядерного фактора kB – NF-kB [39].
Экспрессия TLR4 при ХЭ приводит к усилению секреции
ИЛ-6, ИЛ-8 и простагландина Е [40].
В основе многих проблем репродуктивного здоровья ле-

жит нарушение регуляции процесса ангиогенеза в эндомет-
рии и рецепторного ответа. Наиболее изученным активато-
ром ангиогенеза, происходящего в органах репродуктив-
ной системы женщины, является сосудистый эндотелиаль-
ный фактор роста (Vascular endothelial growth factor –
VEGF). Экспрессия VEGF в тканях матки и яичников может
регулироваться гормональным путем. Установлено, что ги-
поксия является стимулятором экспрессии VEGF подобно
тому, как это происходит при активации эритропоэтина.
Неадекватная сосудистая перфузия в тканях может приве-
сти к быстрому снижению экспрессии VEGF и нарушению
ангиогенеза. Ангиогенез в эндометрии осуществляется для
обеспечения пролиферации и репарации эндометрия в
течение менструального цикла, подготовки эндометрия к
имплантации и плацентации. Изменения проницаемости
сосудов в процессе менструального цикла обеспечивают
превращение тонкого и плотного эндометрия в пролифе-
ративную фазу в толстый и отечный секреторный эндомет-
рий. Указанные изменения являются строго регулируе-
мыми. В эндометрии, кроме эпителиальных и стромальных
клеток, источником VEGF являются скопления нейтрофиль-
ных гранулоцитов, которые непосредственным образом
участвуют в пролиферации сосудов эндометрия [41, 42].
Изменение процессов ангиогенеза в эндометрии может

привести к нарушению циклической трансформации эн-
дометрия, нарушению имплантации, самопроизвольному
выкидышу. Доказано влияние ангиогенеза на формирова-
ние спаек. Уровень VEGF в эндометрии снижен у женщин с

безуспешными попытками ЭКО. Таким образом, изменение
процессов ангиогенеза и трофики тканей влияет на рецеп-
тивность эндометрия, однако вопрос о механизмах, конт-
ролирующих рост и проницаемость кровеносных сосудов,
остается открытым.
Алгоритм лечения ХЭ должен учитывать все звенья патоге-

неза заболевания. В условиях постоянного присутствия по-
вреждающего агента в ткани не происходит завершения за-
ключительной фазы воспаления – регенерации, нарушается
тканевый гомеостаз и формируется целый каскад вторич-
ных повреждений. Нарушение микроциркуляции в эндомет-
рии приводит к ишемии и гипоксии ткани, активированные
макрофаги в очаге воспаления являются источником актив-
ных форм кислорода и перекиси водорода и запускают про-
цесс перекисного окисления липидов и повреждение кле-
точных мембран. Постоянная антигенная стимуляция имму-
нокомпетентной системы вызывает ее функциональную пе-
регрузку и развитие аутоиммунных реакций.
Таким образом, лечение ХЭ представляет собой ком-

плексный, этиологически и патогенетически обоснован-
ный поэтапный процесс, который основывается на резуль-
татах тщательного обследования состояния эндометрия.
Прегравидарная подготовка пациенток с ХЭ и невынаши-
ванием беременности является важным этапом и залогом
успешного наступления, вынашивания и завершения бере-
менности. В настоящее время принята концепция двух-
этапной терапии ХЭ [29].
На I этапе необходимо элиминировать повреждающий

агент или, в случае вирусной инвазии, снизить его актив-
ность, с этой целью используются этиотропные препараты
с учетом чувствительности: антибиотики широкого спек-
тра действия, анаэробные средства и/или противовирус-
ные препараты, направленные на элиминацию микроб-
ного агента, повреждающего эндометрий. Базовой анти-
бактериальной терапией является комбинация фторхино-
лонов, цефалоспоринов III поколения, нитроимидазолов,
макролидов и нитроимидазолов, также возможно сочета-
ние макролидов и пенициллинов. Лечение целесообразно
начинать с первого дня менструации. Длительность приме-
нения составляет в среднем 5–7, а иногда до 10 дней. При
выявлении в мазках анаэробной микрофлоры рекомендо-
вано применение противопротозойных препаратов в тече-
ние 7–10 дней. Для профилактики кандидоза на фоне при-
менения антибиотиков рекомендовано назначение проти-
вогрибковых препаратов.
Безусловно, необходимость санации эндометрия не вы-

зывает сомнения, однако проведение традиционной анти-
бактериальной терапии хронического неспецифического
эндометрита в большом проценте случаев оказывается ма-
лоэффективным, принимая во внимание постепенную
смену приоритетных возбудителей, развитие резистентно-
сти к антибиотикам и низкую их концентрацию в очаге
воспаления, а также селекцию устойчивых штаммов мик-
роорганизмов.
У пациенток с клиническими признаками ХЭ и стериль-

ными посевами эндометрия возможно проведение лечения
антибиотиками широкого спектра действия и/или проти-
вовирусной терапии.
При вирусной этиологии ХЭ распространенным яв-

ляется назначение препаратов Панавир, Суперлимф, а
также аналогов нуклеозидов (ацикловир, валацикловир) в
длительном режиме не менее 3 мес [43].
Существуют наблюдения по использованию нестероид-

ных противовоспалительных препаратов в качестве аль-
тернативы противомикробным препаратам для устране-
ния воспалительного процесса у женщин с неспецифиче-
ским ХЭ [44].
Второй этап направлен на восстановление морфофунк-

ционального состояния эндометрия и устранение ослож-
нений: коррекцию метаболических нарушений, восстанов-
ление гемодинамики и активности рецепторного аппарата
эндометрия, что должно способствовать нормализации
структуры и функции эндометрия. Для этого используют
разные схемы метаболической терапии, физиотерапию и
гормональные препараты. Продолжительность данного
этапа занимает 2–3 мес, что позволяет добиться заверше-
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ния воспалительного процесса – регенерации поврежден-
ной слизистой оболочки тела матки [8, 18, 45].
На основании данных иммунного и интерферонового ста-

тусов проводится коррекция иммунных нарушений [8, 46].
Дискуссионными остаются вопросы о необходимости

использования в комплексном лечении ХЭ гормональной
терапии. В настоящее время считается, что при ХЭ оправ-
дано только дифференцированное назначение гормоноте-
рапии при наличии гипофункции яичников или ановуля-
ции (К.Г.Серебренникова и соавт., 2014). Однако согласно
данным рандомизированных исследований обоснована
гормональная терапия для улучшения толщины эндомет-
рия и ее микроциркуляции – комбинированные оральные
контрацептивы (КОК) с 1–5-го дня менструального цикла
не менее 3 мес или прогестины с 16 по 25-й день менстру-
ального цикла не менее 3 мес (дидрогестерон по 10 мг 
2 раза в день или микронизированный прогестерон по 
100 мг 2 раза в день). Кроме того, при генерализации ин-
фекции уменьшается избыточность воспалительного от-
вета вследствие системного противовоспалительного и
иммуномодулирующего действия прогестагенного компо-
нента КОК.
Имеются данные З.С.Ходжаевой и соавт. (2011 г.), кото-

рыми предложено вводить метилпреднизолон в дозировке
8 мг/сут с 1 по 25-й день менструального цикла, что спо-
собствует увеличению уровня VEGF и, соответственно, тол-
щины эндометрия [47]. 
Исследованиями М.Malinova и соавт. уставлен положи-

тельный эффект на рост эндометрия в циклах ЭКО у бес-
плодных женщин вагинального или орального приема ва-
зодилататоров типа силденафила цитрата совместно с кло-
мифеном цитратом [49, 50].
Способностью активировать действие лекарственных

препаратов, облегчить их проникновение в очаг инфекции
обладают протеолитические ферменты. Многочисленные
исследования показывают высокую эффективность препа-
рата Лонгидаза, который повышает клиническую эффек-
тивность этиотропной терапии, способствует восстановле-
нию морфофункционального состояния эндометрия, а
также рекомендован в послеоперационном периоде [48, 51].
В комплексной терапии ХЭ применяют физиотерапию:

электроимпульсную терапию, интерференционные токи,
переменное магнитное поле низкой частоты, токи надто-
нальной частоты, низкочастотный ультразвук в кавитиро-
ванной им жидкости (антисептики), внутривенное лазер-
ное облучение крови, иглорефлексотерапию, общесистем-
ную магнитотерапию. Данные методы направлены на улуч-
шение гемодинамики и микроциркуляции органов малого
таза, стимуляцию рецепторов, ускорение процессов реге-
нерации эндометрия, разрушение фибриновых наложе-
ний, повышение иммунной защиты [45].
Критериями эффективности проводимой терапии яв-

ляются:
• купирование клинических симптомов заболевания (при
наличии);

• восстановление эхографической картины эндометрия;
• улучшение васкуляризации эндометрия при допплеро-
метрии сосудов матки;

• элиминация или снижение активности инфекционного
агента;

• восстановление морфологической структуры эндомет-
рия. 
Также проводятся контрольная аспирационная биопсия

эндометрия на 7–10-й день менструального цикла с после-
дующим морфологическим исследованием эндометрия и
бактериологическое исследование эндометрия [24].
Данные литературы последних лет показывают большое

разнообразие подходов к лечению, что говорит об отсут-
ствии до настоящего времени единого алгоритма ведения
таких пациенток. Возрастание антибиотикорезистентности
заставляет разрабатывать альтернативные способы лечения,
при которых бактериальная клетка будет неспособна выра-
батывать устойчивость к противомикробным воздействиям.
Примерами таких видов лечения являются фаготерапия,
лечение природными или синтетическими антимикроб-
ными пептидами и  фотодинамическая терапия (ФДТ).

Один из перспективных и высокотехнологичных мето-
дов – ФДТ, основанная на селективной деструкции проли-
ферирующих клеток в результате фотохимического воз-
действия при взаимодействии накапливающегося в них
фотосенсибилизатора (ФС) и активирующего его света
определенной длины волны [53].
ФДТ основана на локальной активации ФС световым из-

лучением необходимой длины волны для генерации актив-
ных форм кислорода (синглетный кислород, суперокись),
которые быстро вступают в реакцию с компонентами мем-
бран клеток, вызывая их повреждение и гибель. ФДТ приво-
дит к развитию фотохимической реакции, разрушающей
бактериальные, опухолевые клетки, оказывает противови-
русный эффект. Механизм действия представляется сле-
дующим образом: молекула ФС, поглотив квант света, пере-
ходит в возбужденное триплетное состояние и вступает с
инфектом в фотохимические реакции 2 типов. При 1-м
типе происходит взаимодействие активированного ФС не-
посредственно с молекулами биологического субстрата,
что в конечном итоге приводит к образованию свободных
радикалов и перекисей, при 2-м – взаимодействие возбуж-
денного ФС с молекулой кислорода с образованием синг-
летного кислорода, который является сильным окислите-
лем биомолекул, токсичным для бактериальных и вирус-
ных клеток [53].
В настоящее время известны следующие положения о

ФДТ: 
1. Селективность. ФС избирательно накапливается в инфи-
цированных тканях, биопленках и фибрине, некоторых
бактериях и почти не задерживается в окружающих здо-
ровых тканях. Благодаря этому в процессе антибактери-
альной (бактерицидной) ФДТ при локальном облучении
красным светом избирательно (селективно) повреж-
даются бактерии и вирусы.

2. Бактерицидная ФДТ позволяет избежать системного воз-
действия на организм человека, наблюдаемого при анти-
биотикотерапии урогенитальных инфекций. Лечение
происходит только на участке облучаемой инфициро-
ванной поверхности. 

3. Возбудители инфекции со множественной антибактери-
альной резистентностью уничтожаются под воздей-
ствием ФДТ в такой же мере, как и чувствительные к анти-
биотикам штаммы. 

4. Резистентность инфекции к ФДТ не развивается.
5. Для большинства больных ФДТ – это неинвазивный или
минимально инвазивный локальный недорогой метод
лечения многих разновидностей местных инфекцион-
ных и вирусных первичных и рецидивных заболеваний.
Нами была обоснована целесообразность применения

ФДТ при ХЭ у женщин с бесплодием. Методика проведения
процедуры включает в себя несколько этапов. На I этапе –
за 1,5–2,0 ч до проведения ФДТ внутривенно вводился ФС
«Фотодитазин» (ООО «Вета-гранд») в дозе 1 мг на 1 кг
массы тела на 200 мл 0,9% раствора NaCl. На II этапе – про-
водилось ультразвуковое исследование органов малого
таза вагинальным датчиком. Мощность лазерного излуче-
ния устанавливалась на уровне 1,0–1,3 Вт. Без дополнитель-
ного расширения в полость матки вводился стерильный
внутриматочный баллонный световод – оптоволоконный
диффузор баллонного типа (ОВДБ «КОВБ-660»). Проводи-
лось облучение полости матки лазером с длиной волны 
660 нм. Световод извлекался из полости матки. Лазерное
воздействие проводили без применения внутривенной
анестезии.
Представленная и внедренная в клиническую практику

принципиально новая высокоэффективная малоинвазив-
ная технология лечения ХЭ у пациенток с бесплодием для
восстановления репродуктивной функции с помощью ФДТ
с применением уникальной конструкции диффузора бал-
лонного типа (ОВДБ «КОВБ-660») имеет ряд преимуществ: 
1. ФДТ является локальным, щадящим, легко переносимым
и безопасным методом лечения.

2. Возможность проведения сеанса ФДТ в амбулаторных
условиях без анестезиологического пособия.

3. Благодаря уникальной конструкции диффузора лазерное
излучение равномерно распределяется в полости матки,
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не приводя к дальнейшей облитерации стенок полости
матки.

4. Особенности данного катетера позволяют равномерно
распределить световую энергию по передней и задней
полусфере полости матки для обеспечения максималь-
ной эффективности излучения. Изоляция катетера пре-
дохраняет цервикальный канал и влагалище от влияния
высокой температуры.

5. Благодаря высокоселективной абляции патологически
измененного эндометрия данный метод позволяет ис-
пользовать его у пациенток с сохраненной менструаль-
ной функцией.

6. Более эффективный метод и лучше переносимый, чем
медикаментозное лечение.
Правильная тактика лечения и прегравидарная подго-

товка у пациенток с ХЭ при бесплодии позволят добиться
лучшего эффекта. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интере-
сов по представленной статье.
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