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В обзоре изложена основная роль хронического эндометрита в генезе нарушений репродуктивной 
функции женщин. Выявлены этиологические факторы риска развития и пусковой механизм хронических вос-
палительных процессов в эндометрии, особенности патогенеза и клиники хронического эндометрита. Показа-
на значимость диагностики хронических эндометритов иммуногистохимическим методом, целесообразность 
иммуногистохимического исследования для оценки рецепторной экспрессии и выраженности локального им-
мунитета в эндометрии, необходимость определения белка фертильности альфа-2-микроглобулина (АМГФ) 
для прогнозирования репродуктивных нарушений. 
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The review deals with the main role of chronic endometritis in the genesis of disorders of the female reproduc-
tive function and reveals the etiologic risk factors for the development and starting mechanism of chronic inflamma-
tory processes in the endometrium, features of the pathogenesis and clinical picture of chronic endometritis. The 
work shows the importance of diagnosis of chronic endometritis with immunohistochemical method, reasonability 
of immunohistochemical research for the assessment of receptor expression and expressiveness of local immunity in 
the endometrium, the necessity of detection of fertility alpha-2-microglobulin (AMGF) protein for prediction of re-
productive disorders. 
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Введение 
Хронический эндометрит — клинико-морфо-

логический синдром, при котором в результате 
персистирующего повреждения эндометрия ин-
фекционным агентом возникают множественные 
вторичные морфо-функциональные изменения, 
нарушающие циклическую трансформацию и 
рецептивность слизистой оболочки тела матки. 

Распространенность хронического эндомет-
рита среди женского населения окончательно не 
изучена и колеблется, по различным данным, от 
0,8 до 70 % [1]. По данным А. В. Шуршалиной, 
доля больных с клиническими проявлениями 
хронического эндометрита не превышает 3,3 %, 
однако частота заболевания зависит от харак-
тера нозологической патологии: так, хрониче-
ский эндометрит обнаруживается в 72 % гис-
тологических образцов биоптата эндометрия у 
женщин с инфекциями, передаваемыми поло-
вым путем, в 68 % — у пациенток с трубно-
перитонеальным бесплодием [2]. 

Следует отметить, что 97,6 % всех случаев 
хронического эндометрита приходится на воз-
растной интервал от 26 до 35 лет, который яв-
ляется наиболее важным в реализации репро-
дуктивной функции [3]. 

Известно, что факторами риска хроническо-
го эндометрита в современных условиях являют-
ся раннее начало половой жизни, инфицирова-
ние генитального тракта, длительное использо-
вание внутриматочной контрацепции, инвазив-
ные вмешательства в полости матки, такие как 
гистероскопия, диагностические выскабливания, 
экстракорпоральное оплодотворение, аспираци-
онная биопсия эндометрия, гистеросальпингогра-
фия. Особую роль играют внутриматочные вме-
шательства, выполненные на фоне недиагности-
рованной инфекции, что может привести к нару-
шению защитных барьеров генитального тракта, 
усугубляя течение хронического воспалительного 
процесса в эндометрии. Наряду с вышеперечис-
ленными причинами отмечается возможность пер-
вичной хронизации инфекционного процесса [4]. 

Цель работы 
Оценить по данным публикаций значение 

хронического эндометрита в генезе нарушений 
репродуктивной функции женщин, определить 
механизмы их формирования. 

Этиология. Наиболее традиционное мне-
ние указывает на ведущую роль в этиологии 
хронического эндометрита инфекционного фак-
тора. Однако нельзя исключить гипердиагности-
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ку данной патологии, так как трудно избежать 
попадания в пробу эндометрия содержимого 
эндоцервикса при трансцервикальном заборе, 
что приводит к ложноположительным резуль-
татам. Также вызывает интерес низкая конкор-
дантность влагалищных микробов с внутрима-
точными культурами: только в 30 % случаев 
одни и те же виды микроорганизмов были най-
дены и во влагалище, и в полости матки, в то 
время как в 20 % случаев определенные виды бак-
терий были выделены лишь из эндометрия [5]. 

Существует мнение, что присутствие мик-
роорганизмов в полости матки не обязательно 
имеет этиологическое и диагностическое зна-
чение. Некоторые авторы в своих работах ука-
зывают на то, что слизистая оболочка матки не 
может быть стерильна. Считается, что на эн-
дометрий непрерывно происходит воздействие 
восходящей инфекции из нижних отделов по-
лового тракта, а во время менструации осуще-
ствляется физиологическая защита эндометрия 
от микроорганизмов. Такая точка зрения пред-
полагает наличие микроорганизмов в эндомет-
рии почти у всех женщин. Однако в некоторых 
случаях данный механизм может оказаться не-
достаточным для защиты слизистой оболочки 
матки от патогенов, в результате чего, возмож-
но, происходит развитие хронического воспали-
тельного процесса в эндометрии [6]. 

Несомненно, большую роль в этом играют 
иммунные факторы. Существует предположение, 
что развитие воспалительного процесса зависит 
от состояния иммунной системы макроорганизма, 
а это может быть определено генетической пред-
расположенностью и наличием факторов риска. 

По данным В. А. Колмык и соавт., у паци-
енток с хроническим эндометритом иммуноги-
стохимическая методика позволила диагностиро-
вать бактериально-вирусную инфекцию. Во всех 
случаях были обнаружены анаэробы: Clostridium 
Coccoides, Proprionbacterium freudenreihii и вирус 
простого герпеса. Таким образом, в ходе ис-
следования определена смешанная анаэробная 
бактериально-вирусная этиология хроническо-
го эндометрита. Возможно, с этим связан тот 
факт, что почти в 70 % случаев применение 
рутинных методов диагностики не позволяет 
выявить возбудителя [7]. Некоторые клиници-
сты вовсе не придают значения роли инфекци-
онных агентов в развитии заболевания, по-
скольку в большинстве случаев этиология хро-
нического эндометрита остается неизвестной, 
и тогда его называют неспецифическим хро-
ническим эндометритом. Именно с неспеци-
фическим эндометритом чаще всего связывают 
бесплодие, невынашивание беременности и 
преждевременные роды. 

Патогенез. Особенностью патогенеза хро-
нического эндометрита является волнообраз-

ный, прогрессирующий характер патологиче-
ского процесса. Хронический воспалительный 
процесс в эндометрии сопровождается образо-
ванием воспалительных инфильтратов, состоя-
щих преимущественно из лимфоидных элемен-
тов, расположенных вокруг желез и кровенос-
ных сосудов, отмечается очаговый фиброз стро-
мы, склеротические изменения стенок спираль-
ных артерий эндометрия. В очагах воспаления 
наблюдается выраженная пролиферация моно-
цитов, которые, достигнув экстраваскулярных 
тканей, трансформируются в макрофаги. В очаге 
воспаления макрофаги продуцируют цитокины 
(IL-1, IL-2, IL-5, IL-6, IL-8, TNF-α), которые 
активируют лимфоциты и факторы, стимули-
рующие клеточную пролиферацию Т- и В-
лимфоцитов, эндотелиоцитов, тромбоцитов, сек-
ретируют ферменты (кислые фосфатазы — 
гидролазы, липазы, эстеразы; нейтральные 
протеазы — эластазы, коллагеназы), разру-
шающие и изменяющие структуру экстрацел-
люлярного матрикса [8]. 

В своем исследовании C. D. Pietro сравнил 
профиль экспрессии 25 генов, кодирующих бел-
ки, участвующие в воспалительной реакции во 
время «окна имплантации». Результаты пока-
зали, что у пациенток с хроническим эндомет-
ритом значительно изменена экспрессия генов, 
кодирующих провоспалительные цитокины, 
факторы роста и процессы апоптоза [8]. 

По данным Н. А. Гомболевской и соавт., 
хронический эндометрит может быть представ-
лен 3 вариантами: полный симптомокомплекс, 
неполная форма с очаговой или рассеянной 
инфильтрацией стромы лимфоцитами и плаз-
мацитами, неполная форма с фиброзированием 
стромы эндометрия. При всех формах хрони-
ческого эндометрита, по данным авторов, по-
вышается экспрессия мРНК генов Il-1B, IL-6, 
IL-8,Il-12A, TNFα, IL-10, TLR9, LIF, VEGFA. В 
то же время, отмечается дисбаланс соотноше-
ния провоспалительных и противовоспалитель-
ных цитокинов, поэтому авторы рекомендуют 
выделять индексы отношения экспрессии ге-
нов IL-1B/IL2, IL10/FoxP3, TLR 9/IL2R. Так, 
хронический эндометрит со склерозированием 
сосудов и фиброзом стромы характеризуется по-
вышением экспрессии целого ряда маркеров, в 
то время как уровень других, например, FoxP3 
(скурфин), α-цепь рецептора Il2 остается неиз-
менным. Чувствительность и специфичность дан-
ного метода диагностики составляет 93,3 % [9]. 

Важную роль в патогенезе хронического 
эндометрита играет эндогенная интоксикация 
бактериальным эндотоксином грамотрицатель-
ных микроорганизмов, который в зоне воспале-
ния активирует генерацию активных форм ки-
слорода и способствует развитию окислительно-
го стресса, ведущего к гиперпродукции свобод-
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ных радикалов и деструкции мембран, наруше-
нию функции антиоксидантной защиты. В усло-
виях прогрессирования патологического процес-
са нарастают явления эндотоксикоза, происходит 
повреждение сосудистой эпителиальной поверхно-
сти, что является одной из основных причин нару-
шения продукции и соотношения простациклина и 
тромбоксана, приводящее к тромбозам [10]. 

В некоторых работах обсуждается роль 
эффекторов иммунной системы — рецепторов 
Toll-like (TLRs) в половых органах, которые 
поддерживают механизмы врожденной противо-
микробной резистентности в эндометрии, препят-
ствуя микробной колонизации слизистой оболоч-
ки матки. Так, у человека выделено 11 типов 
TLRs, каждый из них отличается по специфично-
сти к различным лигандам микробных клеток и 
может отвечать на широкий спектр протеинов 
бактерий, грибов, паразитов и вирусов [11]. 

Существует мнение, что врожденные им-
мунные реакции против патогенов в эндомет-
рии осуществляются за счет активации TLRs 
2–4 и 9 типов. T. Hirata и соавторы показали, 
что уровень экспрессии этих четырех типов 
TLRs (2, 3, 4, 9) меняется в разные фазы мен-
струального цикла: высокий уровень экспрес-
сии имеет место в перименструальном периоде 
и низкий уровень — в периовуляторном. Воз-
можно, повышенная экспрессия TLRs перед 
менструацией является защитным механизмом, и 
наоборот, в периовуляторном периоде низкая 
экспрессия TLRs может предотвратить неблаго-
приятный воспалительный ответ в эндометрии. 

При хроническом воспалительном процес-
се в эндометрии нарушается образование TLRs, 
что приводит к недостаточной активации эф-
фекторов иммунной системы и неэффективной 
защитной реакции эндометрия [11]. 

По данным Н. А. Гомболевской, у пациен-
ток с хроническим эндометритом, склонных к 
прогрессирующему фиброзу, механизм забо-
левания начинается с активации TLR9. Так, у 
пациенток с хроническим эндометритом авто-
рами отмечено повышение экспрессии TLR 2, 
TLR 9 в 2,6 и 9 раз соответственно. Возможно, 
противоречивость данных связана с взятием 
образцов эндометрия в различные дни фазы 
менструального цикла [9]. 

У пациенток с репродуктивными наруше-
ниями и хроническим эндометритом отмечается 
снижение фагоцитарной активности нейтрофи-
лов, резкое снижение уровня всех классов имму-
ноглобулинов (IgA, IgM, IgG,  р ≤ 0,001) в срав-
нении с аналогичными показателями у здоро-
вых женщин. Полученные результаты свиде-
тельствуют о тяжести заболевания, высокой ве-
роятности хронизации процесса и возможном 
рецидивировании. Специфические антитела иг-
рают значительную роль в нейтрализации виру-

сов на этапе проникновения их через входные 
ворота до фиксации на клетках-мишенях (IgG, 
IgM) или при первичном попадании их на эпи-
телий слизистых (IgA). Антитела обеспечива-
ют защиту от реинфекции. Отмечается угнете-
ние гуморального звена иммунитета по трем 
классам иммуноглобулинов (IgA, IgM, IgG) у 
женщин с репродуктивными нарушениями при 
наличии хронического эндометрита в сравнении 
с группой здоровых женщин и женщин без хро-
нического эндометрита. Можно предположить, 
что у пациенток с хроническим воспалительным 
процессом в эндометрии не срабатывает защит-
ная функция секреторного IgA, что приводит к 
персистенции возбудителя в эндометрии [12]. 

Воздействие половых стероидов на эндо-
метрий в норме и при хроническом воспали-
тельном процессе. Морфологические изменения 
в составных компонентах эндометрия в норме 
на протяжении менструального цикла прохо-
дят под воздействием эстрогенов и прогесте-
рона. Эстрадиол — наиболее активный эстро-
ген, связываясь с α-рецепторами эстрадиола, 
вызывает увеличение толщины эндометриаль-
ной ткани. Кроме этого, эстрадиол обеспечива-
ет повышение чувствительности ткани к про-
гестерону, индуцируя экспрессию рецепторов 
к прогестерону, поскольку для эффектов про-
гестерона необходимо предшествующее или 
одновременное воздействие эстрогенов на эн-
дометрий. Эпителиальные клетки эндометрия 
эстрогенчувствительные, но они пролифериру-
ют не в результате прямого действия эстрадиола. 
Эстрогены действуют на стромальные клетки, 
способствуя синтезу ростовых факторов эпите-
лиальных клеток, что приводит к увеличению 
синтеза ДНК и размножению соседних клеток 
эпителия. В противоположность пролифератив-
ному эффекту эстрогена действие прогестерона 
способствует дифференцировке эндометрия. Он 
может ингибировать и оказывать действие, про-
тивоположное пролиферативному эффекту эст-
рогенов на функциональный слой. Наиболее 
значимый результат действия прогестерона в эн-
дометрии — дифференцировка ткани эндомет-
рия, инактивация эстрадиола через стромальные 
рецепторы к прогестерону, обеспечение подго-
товки эндометрия к имплантации эмбриона. 
Продукция и секреция богатых гликогеном суб-
станций эпителиальными клетками также инду-
цируется прогестероном [13]. 

Сосуды функционального слоя эндометрия 
обладают исключительной чувствительностью 
к стероидным половым гормонам, этого свой-
ства лишены сосуды базального слоя, они не 
подвергаются циклическим изменениям. Пол-
ноценное развитие эндометрия и его измене-
ния в течение менструального цикла является 
важным для наступления беременности. Проду-
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цируемый эпителиоцитами эндометриальных же-
лез белок гликоделин, антигенно идентичный 
а2-микроглобулину фертильности (АМГФ), явля-
ется мощным иммуносупрессором, защищаю-
щим хориальный мешок и эмбрион от иммун-
ного ответа материнского организма. 

АМГФ — димерный гликопротеин, моле-
кулярная масса которого варьирует от 42 до 56 кД. 
Появляется АМГФ в глубоких базальных же-
лезах эндометрия на 5-й день после овуляции и 
на 10-й постовуляторный день его концентра-
ция увеличивается за счет синтеза всеми железа-
ми эндометрия и маточных труб. АМГФ присут-
ствует в эпителии маточных труб, секреторном 
эндометрии, децидуальной оболочке плаценты, 
является биохимическим показателем функ-
ционального состояния эндометрия, обладает 
иммуносупрессорной активностью, обеспечи-
вает локальное подавление иммунного ответа 
матери на развивающийся эмбрион. Кроме 
этого, АМГФ ингибирует активность естест-
венных киллеров и Т-клеток, повышает про-
дукцию ИЛ-6 эпителиальными клетками сек-
реторного эндометрия, в высокой концентра-
ции подавляет иммунный ответ матери на раз-
вивающийся эмбрион и тормозит развитие 
стрессовой реакции материнского организма. 
Количество белка возрастает во время форми-
рования имплантационного «окна» и сохраня-
ется высоким до наступления менструации, 
после чего экспрессия белка временно пре-
кращается. В пролиферативной фазе белок в 
ткани эндометрия не обнаруживается. Синтез 
АМГФ минимальный в периовуляторный пе-
риод, резко усиливается в периимплантацион-
ный период и сохраняется на высоком уровне в 
случае наступления беременности. 

Концентрация белка гликоделина в менст-
руальной крови напрямую зависит от уровня 
прогестерона в крови женщины во вторую фа-
зу менструального цикла и ЛГ в периовуля-
торном периоде. 

Любой патологический процесс, нару-
шающий функциональное состояние эндомет-
рия, сопровождается снижением выработки 
фертильных факторов с нарушением адаптив-
ных свойств организма и приводит к расстрой-
ству процессов имплантации и плацентации, 
отсутствию наступления беременности в спон-
танных циклах и циклах лечения методами 
вспомогательных репродуктивных технологий. 

При хронических воспалительных процессах 
в эндометрии нарушается структурная перестрой-
ка, что проявляется снижением синтеза АМГФ. 
Часто у пациенток с хроническим эндометритом 
наблюдается нормальная концентрация прогесте-
рона во вторую фазу цикла в крови и неполно-
ценная фаза секреции из-за нарушения рецептор-
ной экспрессии к прогестерону. Для нормальной 

функции яичников характерным является уровень 
АМГФ, равный 16–64 мкг/мл, для недостаточно-
сти лютеиновой фазы — от 2 до 12 мкг/мл, для 
ановуляции — менее 2 мкг/мл [15]. 

При хроническом эндометрите из-за по-
вреждения рецепторного аппарата и отсутст-
вия адекватных секреторных преобразований 
эндометриальных желез наблюдается умень-
шение секреторной активности. Как известно, 
рецепторная структура эндометрия является 
отражением его функциональных особенно-
стей как во время менструального цикла, так и 
при реализации процессов репродукции. В ча-
стности, было доказано, что во время менстру-
ального цикла решающую роль играет не столь-
ко абсолютное содержание стероидных гормо-
нов, сколько количество функционально полно-
ценных рецепторов, которое определяет нор-
мальное развитие эндометрия, необходимое для 
успешной имплантации и наступления беремен-
ности. Одним из характерных признаков хрони-
ческого эндометрита является снижение чувст-
вительности его рецепторов к действию половых 
гормонов и неполноценность циклических пре-
вращений даже при удовлетворительном синтезе 
эстрогенов и прогестерона [17]. 

Следует отметить, что при хроническом эн-
дометрите рецепторы к стероидным гормонам 
были исследованы лишь в небольшом числе ра-
бот. Е. М. Демидова с соавторами (1991) устано-
вила, что для данной патологии характерно 
повышение концентрации рецепторов стеро-
идных гормонов в эндометрии, на основании 
чего сделано предположение, что данные из-
менения могут способствовать в дальнейшем 
прерыванию беременности даже при нормаль-
ной секреторной трансформации эндометрия. 
По данным других авторов, при хроническом 
эндометрите происходит снижение уровня ре-
цепторов прогестерона, что приводит к нару-
шению репродуктивной функции [18]. 

По данным В. К. Таболовой, хронический 
воспалительный процесс в железистых и стро-
мальных клетках функционального слоя эндо-
метрия способствует снижению экспрессии ре-
цепторов прогестерона и в меньшей степени — 
рецепторов эстрогена. В результате этого изме-
няются биохимическая активность клеток эндо-
метрия, межклеточные взаимодействия, что при-
водит к нарушению адгезии бластоцисты [8]. 

Следует отметить, что в ряде исследова-
ний не выявлены изменения уровня экспрессии 
рецепторов к прогестерону и эстрогену у паци-
енток с хроническим эндометритом. 

По данным Е. Л. Казачкова, у пациенток с 
хроническим эндометритом расстройство ре-
цептивности эндометрия включает поврежде-
ние поверхностного эпителия слизистой обо-
лочки матки, нарушение созревания пинопо-
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дий к моменту «окна имплантации», снижение 
экспрессии лейкимия-ингибирующего фактора 
(LIF). Так, авторы наблюдали увеличение экс-
прессии эстрогеновых рецепторов в эпителии и 
клетках стромы и уменьшение экспрессии про-
гестероновых рецепторов. Соотношение про-
гестероновых и эстрогеновых рецепторов в группе 
пациенток с хроническим эндометритом было 
1,6 в клетках стромы, в то время как для нор-
мальной имплантации необходимо значение 
данного показателя от 2 до 4. При хроническом 
эндометрите уровень экспрессии LIF был рез-
ко снижен (-0,95 ± 1,3 балла). Выявленные за-
кономерности свидетельствуют, что хрониче-
ский эндометрит сопровождается почти четы-
рехкратным снижением LIF, что указывает на 
значительное угнетение рецептивности эндо-
метрия и может приводить к неудачной им-
плантации [19]. Кроме LIF одним из важней-
ших факторов регуляции адгезии и инвазии 
эмбриона признан VEGF-A (сосудистый эндо-
телиальный фактор роста), который участвует в 
регуляции толерантности иммунной системы ма-
тери путем смещения Th-1 иммунной реакции в 
сторону Th-2. В своих исследованиях Н. А. Гом-
болевская и соавторы, напротив, указывают на 
повышение экспрессии LIF и VEGF-А [9]. Про-
тиворечивость полученных данных может быть 
связана с различными морфологическими изме-
нениями при хроническом эндометрите, что тре-
бует изменить подходы к клинико-морфологи-
ческой классификации данной патологии. 

Несмотря на то, что хронический эндомет-
рит ассоциирован с нарушением рецептивно-
сти эндометрия, спорными остаются данные об 
эффективности, виде, дозировке и способах 
введения гормональных препаратов у пациен-
ток с хроническим эндометритом. Считается, 
что при наиболее часто встречающемся перо-
ральном пути применения эстрогенов для 
обеспечения высокого уровня этого гормона в 
сосудах, снабжающих матку, рекомендуют на-
значать высокие дозы препарата, что увеличи-
вает риск возникновения осложнений. Однако 
сложно учитывать время введения эстрогена 
при хроническом эндометрите, так как улуч-
шающие ростовые возможности эндометрия 
препарат может спровоцировать активацию 
воспалительной реакции и очаговую гиперпла-
зию ткани. Таким образом, данная сторона 
проблемы нарушения репродукции при хрони-
ческом эндометрите требует более глубокого 
изучения и осмысления, что позволит найти 
адекватные варианты коррекции нарушений 
репродуктивной функции у женщин. 

Роль хронического эндометрита в ре-
продуктивных потерях. Эндометрий содер-
жит большое число иммунокомпетентных кле-
ток, что имеет большое значение для иммуно-

логического диалога между эндометрием и 
плодным яйцом, создания оптимальных усло-
вий для имплантации и плацентации. Самая 
многочисленная популяция среди лейкоцитов — 
большие гранулярные лимфоциты — CD56 клет-
ки. В фазу пролиферации доля CD56 составля-
ет 8 % от всех клеток эндометрия, а в секре-
торную фазу — 60–70 %. В норме NK-клетки 
под воздействием прогестерона мигрируют в 
эндометрий и при физиологической беремен-
ности экспрессируют рецепторы, которые свя-
зываются с молекулами локуса HLA-G. Такое 
взаимодействие обеспечивает подавление ци-
тотоксической активности NK-клеток [20]. Ло-
кализованные в ткани эндометрия NK-клетки 
продуцируют IFN-γ (интерферон-γ), необхо-
димый для ремоделирования сосудов при бе-
ременности на локальном уровне. Предпола-
гают, что продуцируемый во время беременно-
сти прогестерон связывается с рецепторами Т-
клеток CD8, что приводит к выработке прогес-
терониндуцированного блокирующего фактора 
(PIBF), который, воздействуя на NK, реализует 
иммунный ответ матери, направленный на эм-
брион, в сторону менее активных NK-больших 
гранулярных лимфоцитов, несущих маркеры 
CD56, CD16. Иммунный ответ матери в норме 
реализуется через Th2, который продуцирует 
регуляторные цитокины (интерлейкины IL-3, 
IL-4, IL-10, IL-13) [21]. При хроническом ауто-
иммунном эндометрите изменяется иммуноре-
гуляторный индекс за счет уменьшения цито-
токсических Т-лимфоцитов, повышения коли-
чества Т-хелперов, что приводит к преоблада-
нию иммунной реакции Th-1 типа. 

Поскольку большинство исследователей 
выявило снижение количества рецепторов к 
прогестерону при хроническом эндометрите, у 
данной категории пациенток происходит умень-
шение количества цитотоксических Т-лимфо-
цитов, что приводит к снижению продукции 
PIBF, при этом количество активированных NK 
увеличивается. В этих условиях в иммунном 
ответе матери участвуют лимфокинактивиро-
ванные киллеры (LAK), несущие маркеры CD56, 
CD16, происходит активация эмбриотоксиче-
ского ответа Th1 с продукцией провоспали-
тельных цитокинов (IL1,IL6, TNF-α). Повыше-
ние содержания провоспалительных цитокинов 
сопровождается активацией протромбиназы с 
образованием гематом, тромбозов, нарастает 
расстройство микроциркуляции в зоне воспале-
ния, что и приводит к прерыванию беременно-
сти. Если прерывания не происходит, то в даль-
нейшем наблюдается развитие плацентарной 
недостаточности. Увеличение количества суб-
популяции иммунокомпетентных клеток CD56, 
CD16 в «лимфоидных фолликулах» базального 
и функционального слоев эндометрия при хро-
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ническом эндометрите является одним из меха-
низмов, приводящих к самопроизвольному абор-
ту эмбриона (плода), имеющего нормальный 
набор хромосом, за счет увеличения эмбриоток-
сических цитокинов. 

Клиника. Клинические проявления хро-
нического эндометрита отображают глубину 
структурных и функциональных изменений в 
ткани и зависят от этиологического фактора, 
длительности заболевания и наличия сопутст-
вующей патологии матки. 

Хронический эндометрит может прояв-
ляться самыми разнообразными клиническими 
симптомами, такими как: обильные или скуд-
ными менструации, аномальные маточные 
кровотечения, синдром тазовой боли, беспло-
дие, диспареуния, невынашивание беременно-
сти. В том случае, если хронический эндомет-
рит сочетается с простой гиперплазией, желе-
зисто-фиброзными полипами эндометрия, в 
клинической картине ведущими симптомами 
становятся нарушения менструальной функ-
ции, кровотечения по типу метроррагии [22]. 

Учитывая особенности течения хрониче-
ского эндометрита с преобладанием стертых 
форм заболевания, в последнее время все чаще 
основным клиническим признаком является 
нарушение репродуктивной функции в виде 
бесплодия, включая неэффективность ЭКО и 
привычное невынашивание беременности. 

Ряд авторов считает, что наиболее инфор-
мативными клиническими проявлениями хро-
нического эндометрита являются циклические 
маточные кровотечения и наличие стойкого 
болевого синдрома, которые диагностируются 
в 94 и 56 % случаев [23]. 

Диагностика хронического эндометри-
та. Актуальными являются вопросы усовер-
шенствования диагностики хронического эн-
дометрита. Данная патология рассматривается 
как клинико-морфологический синдром с обя-
зательным присутствием плазматических кле-
ток, стромального отека и воспалительных 
лимфоидных инфильтратов, комплексом мор-
фофункциональных изменений эндометрия, 
приводящих к нарушению его циклической 
трансформации и рецептивности. 

Иммунногистохимическое исследование яв-
ляется «золотым стандартом» диагностики хро-
нического эндометрита. На 7–10-й день менст-
руального цикла из полости матки произво-
дится забор материала путем аспирационной 
биопсии в амбулаторных условиях. Одним из 
критериев хронического эндометрита является 
определение иммунокомпетентных клеток, экс-
прессирующих маркеры активации и маркеры 
натуральных киллеров, что позволяет оценить 
степень выраженности воспалительного про-
цесса, а по динамике изменения изучаемых па-

раметров оценить эффективность проводимой 
терапии. В эндометрии определяются лимфо-
циты, экспрессирующие маркеры CD56+, CD16+, 
HLA- DR(II)+, CD138+, CD4+, CD8+, иммуно-
регуляторный индекс, изменения рецепторной 
экспрессии эстрогеновых рецепторов и рецеп-
торов прогестерона в эндометрии. Функцио-
нальная активность эндометрия определяется 
количеством специфического белка фертиль-
ности иммуноферментным методом [23]. 

В настоящее время дискутируется диагно-
стическая значимость одного из маркеров хро-
нического эндометрита — повышение концен-
трации плазматических клеток в эндометрии. 
Например, по данным А.В. Шуршалиной, им-
муногистохимическая детекция плазматиче-
ских клеток с помощью маркера CD138 позво-
ляет выявить их в 100 % случаев у пациенток с 
хроническим эндометритом. Bayer-Garner и 
соавторы также обнаружили плазматические 
клетки у пациенток с хроническим эндометри-
том в 100 % случаях, в то время как у женщин 
с дисфункциональными маточными кровоте-
чениями плазматические клетки обнаружены 
не были. Однако S. Achilles и соавторы выяви-
ли плазматические клетки у 48,3 % здоровых 
фертильных женщин, у которых полностью 
отсутствовали клинические проявления хрони-
ческого эндометрита и лабораторно подтвер-
жденные ИППП. L. Adegboyega и соавторы 
провели исследование прогностической ценно-
сти обнаружения эозинофилов в диагностике 
хронического эндометрита. Авторы исследова-
ли биоптаты эндометрия 422 пациенток и об-
наружили эозинофилы в биоптате у 72,5 % па-
циенток. Во всех биоптатах, содержащих эози-
нофилы, продемонстрировано наличие CD138 — 
маркера плазматических клеток. Полученные 
авторами результаты позволяют предполо-
жить, что присутствие в биоптатах эндометрия 
эозинофилов может свидетельствовать о нали-
чии хронического эндометрита [8, 24]. 

Одним из основных методов диагностики 
хронического эндометрита считается гистеро-
скопия. Однако Е. Г. Кобаидзе отмечает, что 
использование только гистероскопических кри-
териев может привести к гипердиагностике. Так, 
при проведении гистероскопии 2190 женщи-
нам хронический эндометрит был заподозрен у 
438 из них (20 %), при этом гистологически за-
болевание подтверждено у 388 (17,7 %). Некото-
рые авторы считают, что специфических макро-
скопических изменений со стороны эндометрия 
при хроническом эндометрите не отмечается [8]. 

Критериями морфологической диагности-
ки хронического эндометрита являются: нали-
чие лимфоидных инфильтратов, присутствие в 
строме плазматических клеток, наличие очаго-
вого фиброзирования стромы эндометрия. Счи-
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тается, что одним из информативных методов 
диагностики является детекция плазматиче-
ских клеток с помощью маркера CD138. Однако 
описаны случаи, когда плазматические клетки 
выявляются у здоровых фертильных женщин 
при отсутствии клинических проявлений эндо-
метрита. Несмотря на противоречивость резуль-
татов исследований, большинство патоморфоло-
гов при выявлении плазматических клеток в стро-
ме трактуют это как хронический эндометрит. 
Следовательно, актуальными являются исследо-
вания, направленные на разработку морфологи-
ческих критериев хронического эндометрита. 

Таким образом, существующая потребность 
совершенствования диагностических алгоритмов 
хронического эндометрита обусловлена проти-
воречивостью результатов эндоскопических и 
патоморфологических методов обследования. 

Антибактериальная терапия. Отдавая при-
оритет эмпирической антибактериальной тера-
пии, ряд исследователей считают ее назначение 
оправданным даже при стерильных посевах 
эндометрия и отдельных клинических прояв-
лениях заболевания. Однако интенсивная ан-
тибактериальная терапия, усугубляющая ваги-
нальный дисбиоз, приводит к новым репродук-
тивным потерям. Подобные микробиологиче-
ские параллели, обозначающие причиной пер-
систирующей эндометриальной инфекции ус-
ловно-патогенную микрофлору, подтвержда-
ются серией научных работ [25]. 

Бессистемная терапия предопределяет стер-
тое, бессимптомное и затяжное течение воспали-
тельных заболеваний органов малого таза, в ча-
стности, эндометрита, каждая попытка лечения 
которого сопровождается новой волной иммуно-
логических расстройств, способствуя дальней-
шей хронизации процесса, удлинению сроков 
выздоровления и укорочению периодов ремис-
сии. Исходя из этого требует дальнейшего ис-
следования разработка методов лечения хро-
нического эндометрита, включающих различ-
ные подходы, направленные на элиминацию 
возбудителя и коррекцию иммунологических и 
гормональных нарушений. 

Заключение 
Хронический эндометрит и вызванные им 

морфофункциональные нарушения являются од-
ной из причин бесплодия, невынашивания бере-
менности, а также плацентарной недостаточно-
сти. Анализ научных публикаций показал суще-
ствование большого разнообразия методов диаг-
ностики, что свидетельствует об отсутствии еди-
ного подхода к диагностике данной патологии. 

Таким образом, в настоящее время оста-
ются актуальными вопросы усовершенствова-
ния методов диагностики хронического эндо-
метрита, позволяющих верифицировать диаг-
ноз, избегая повторных вхождений в полость 

матки, методов профилактики хронического 
эндометрита после внутриматочных вмеша-
тельств. Актуальным также является поиск но-
вых технологий лечения хронического эндо-
метрита, прегравидарной подготовки у жен-
щин с морфофункциональными нарушениями 
эндометрия, которые позволят снизить частоту 
нарушений репродуктивной функции. 
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УДК 616.212.3:616.5-006 
ТИПОЛОГИЯ ДЕФЕКТОВ НАРУЖНОГО НОСА С УТРАТОЙ ХРЯЩА 

У ПАЦИЕНТОВ С ОПУХОЛЯМИ КОЖИ 

С. А. Иванов1, Л. А. Платошкина1, Н. М. Тризна2 
1Гомельский государственный медицинский университет  

2Республиканский научно-практический центр онкологии 
и медицинской радиологии им. Н. Н. Александрова, г. Минск 

Цель: обосновать необходимость дифференцировать определенные типы дефектов с утратой хряща 
нижней трети носа. 

Материал и методы. В исследования включен 121 пациент со злокачественными новообразованиями на-
ружного носа, которым было проведено радикальное хирургическое лечение с одномоментной пластикой дефек-
та нижней трети носа. Утрата хряща наблюдалась у 35 (28,9 %) пациентов. Различные способы пластического за-
мещения использовались для устранения дефектов кожи, двухслойных (кожа + хрящ) и сквозных дефектов. 

Результаты. Наиболее сложным в техническом отношении было замещение незамкнутных сквозных 
дефектов, что обусловлено необходимостью восстановления внутренней и наружной эпителиальных высти-
лок, хрящевого слоя, моделирования контура ноздри. Наибольшее количество специфических осложнений 
зарегистрировано при устранении сквозных незамкнутых изъянов. 

Заключение. Среди дефектов наружного носа с утратой хряща можно выделить сквозные и «двухслой-
ные» с утратой наружной кожи и хряща, сквозные замкнутые и незамкнутые. Это определяет методику и 
технику пластического замещения дефекта и прогнозируемый риск специфических осложнений. 

Ключевые слова: наружный нос, утрата хряща, замещение дефектов, дефекты кожи, сквозные дефекты. 

THE TYPOLOGY OF EXTERNAL NOSE DEFECTS WITH LOSS 
OF THE CARTILAGE IN PATIENTS WITH SKIN TUMORS 

S. А. Ivanov1, L. А. Platoshkina1, N. M. Trizna2 

1Gomel State Medical University 
N. N. Alexandrov National Cancer Center 

of Belarus for Oncology and Medical Radiology, Minsk 

Objective: to substantiate the necessity to differentiate certain types of nasal defects with loss of the lower third 
nose cartilage. 

Material and methods. 121 patients with malignant neoplasm’s of the external nose having undergone radical 
surgery with single-step plastics of the lower third nose defect were included into the study. 35 of them (28.9 %) had 
cartilage loss. We used different reconstructive techniques to remove the skin defects, two-layer (skin + cartilage) 
and full-thickness defects. 

Results. From the technical point of view the most difficult was to remove unclosed full-thickness defects. The ne-
cessity was caused by the reconstruction of external and internal epithelial linings, missing cartilage and modeling of the 
nostril contour. Most of specific complications were revealed while removing the unclosed full-thickness defects. 

Conclusion. Full-thickness and two-layer (skin + cartilage) defects can be singled out among defects with loss 
of cartilage. In addition we divide full-thickness defects into defects with closed and unclosed contours. The sug-
gested classification determines reconstructive methods and techniques and the predicted risk of complications. 

Key words: external nose, cartilage loss, defect repair, skin defects, full-thickness defect. 


