
Хронический эндометрит (ХЭ) как отдельная нозоло-
гическая форма впервые выделен в Международной
статистической классификации болезней, травм и

причин смерти 9-го пересмотра в 1975 г. Это заболевание
развивается преимущественно у женщин репродуктивного
возраста. Максимальная частота ХЭ приходится на возраст-
ную группу 26–35 лет, т.е. на наиболее важный возрастной
интервал в реализации репродуктивной функции.

Крайне интересными представляются данные литера-
туры о частоте ХЭ у больных с патологией репродуктивной 
системы (см. таблицу). У больных с бесплодием ХЭ встреча-
ется в 12–68% случаев, достигая своего максимума при 
наличии трубно-перитонеального фактора бесплодия. 
У больных с неудачными попытками экстракорпорального
оплодотворения (ЭКО) и переносом эмбрионов (ПЭ) в
анамнезе частота ХЭ возрастает до 60% и более, наиболь-
шие показатели распространенности заболевания от-
мечены у больных с привычным невынашиванием бере-
менности – более 70% [1–6].

ХЭ, как правило, возникает вследствие неизлеченного
острого послеабортного и послеродового эндометрита, а
также остается одним из ведущих осложнений внутрима-
точных вмешательств вне беременности.

Начальным этапом воспалительного процесса является ме-
диаторная реакция, в результате которой происходит изме-
нение микроциркуляции, хемотаксис лейкоцитов в зону по-
вреждения, активация нейтрофилов и макрофагов. В очаге
воспаления активированные макрофаги становятся источ-
ником синтеза цитокинов, активных форм кислорода, пере-
киси водорода и запускают процесс перекисного окисления
липидов с повреждением клеточных мембран. Дальнейшее
развитие воспалительного процесса определяется взаимо-
действием лейкоцитов, цитокинов и факторов роста (IL-1, 
IL-6, TNF-a, IL-8) с компонентами внеклеточного матрикса –
происходит деградация матрикса протеолитическими фер-
ментами. При этом выброс нейтрофилами и моноцитами

трансформирующего фактора роста (TGF-b1) стабилизирует
матрикс, оказывая протективное действие. Нарушение мик-
роциркуляции и склеротические процессы в зоне поврежде-
ния приводят к развитию ишемии и гипоксии ткани, кото-
рые, в свою очередь, активируют ангиогенез и процессы
склерозирования. Длительная антигенная стимуляция имму-
нокомпетентной системы приводит к ее функциональной
перегрузке, истощению и развитию аутоиммунных реакций,
вызывающих дополнительное повреждение ткани. Таким об-
разом, патологический круг замыкается, и процесс приобре-
тает волнообразно-прогрессирующий характер.

Воспалительный процесс может расцениваться как хро-
нический при длительности заболевания 2 мес и более,
хотя важно отметить, что во временном аспекте переход
острого воспаления в хроническое продолжает оставаться
до конца не решенным вопросом общей патологии.

Морфологические изменения при хроническом воспали-
тельном процессе в эндометрии аналогичны изменениям
при хроническом воспалении в других органах и тканях.
Длительная и часто бессимптомная персистенция инфек-
ционных агентов в эндометрии при ХЭ приводит к выражен-
ным изменениям в структуре и функции ткани, вызывает на-
рушение пролиферации и нормальной циклической транс-
формации, препятствуя нормальной имплантации и плацен-
тации, формируя патологический ответ на беременность.

Нами выявлено, что у пациенток с ХЭ и патологией ре-
продуктивной функции длительность заболевания была до-
стоверно больше, чем у пациенток с ХЭ без патологии ре-
продукции (4,7±0,4 и 2,1±0,5 года соответственно; p<0,001),
следовательно, степень повреждения ткани и выраженность
функциональных нарушений напрямую зависят от длитель-
ности течения хронического воспаления в эндометрии, т.е.
от длительности персистирования повреждающего агента в
ткани. В связи с этим можно предположить, что существует
компенсаторный механизм, который, несмотря на присут-
ствие повреждающего агента, в течение определенного вре-
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Частота ХЭ при нарушениях репродуктивной функции
Авторы Когорта обследованных больных Частота ХЭ, %
J.Hamou и соавт., 1987 Бесплодие неясного генеза 14
И.Е.Корнеева, 2003 Бесплодие (n=1027) 12,4
В.С.Корсак и соавт., 2005 Трубно-перитонеальное бесплодие (n=281) 68,4
J.Hamou и соавт., 1989 В программах ЭКО и ПЭ 22
Б.В.Леонов, В.И.Кулаков, 2000 Перед программой ЭКО и ПЭ (n=604) 21,5
Е.М.Демидова, 1993 Привычное невынашивание беременности (n=199) 64
В.М.Сидельникова, 2002 Привычное невынашивание беременности 73,1
А.В.Шуршалина, 2007 Бесплодие (n=4562) 9,8



мени может удерживать параметры рецептивности эндо-
метрия на уровне, достаточном для реализации репродук-
тивных задач. Вероятно, в значительной степени эффектив-
ность функционирования этого механизма определяется
активностью иммунной системы, адекватностью стероид-
ной регуляции, наличием сочетанной патологии, а также
характеристиками самого повреждающего агента.

По данным литературы, у 9–38% пациенток с ХЭ отсут-
ствуют какие-либо клинические симптомы – заболевание
протекает субклинически и бессимптомно [7]. При этом
клиницисты отмечают в настоящее время увеличение
числа хронических вялотекущих бессимптомных эндомет-
ритов. Среди клинических проявлений заболевания особое
место занимает бесплодие, неудачные попытки ЭКО и не-
вынашивание беременности.

В последние годы в литературе активно обсуждается роль
патологии эндометрия в развитии бесплодия. По данным
И.Е.Корнеевой, маточная форма бесплодия составляет в об-
щей структуре бесплодия 53,7%, а как изолированная
форма бесплодия встречается в 2,1% случаев, в структуре
маточной формы бесплодия ХЭ – 40,8% [2]. J.Fernadez Val-
dez показал, что наличие внутриматочной патологии в 4
раза увеличивает частоту развития бесплодия, несмотря на
присутствие других факторов бесплодия [8]. В ряде иссле-
дований выявлено, что более чем у 50% пациенток про-
граммы ЭКО имеется внутриматочная патология [3, 9].

По данным литературы, частота ХЭ у женщин с беспло-
дием составляет от 12 до 68%, достигая своего максимума
при наличии трубно-перитонеального фактора бесплодия.
При этом у пациенток с несколькими неудачными попыт-
ками ЭКО и ПЭ частота ХЭ возрастает до 60% и более [3, 4,
10]. J.Check показал, что успех применения программ до-
норских ооцитов зависит не только от качества ооцитов,
но также от отсутствия у реципиента хронического воспа-
лительного процесса в эндометрии [11, 12].

Наибольшие показатели распространенности ХЭ от-
мечены у больных с привычным невынашиванием бере-
менности, при этом частота заболевания составляет от 33
до 73% и более [5]. По данным Е.М.Демидовой [1], частота
морфологически верифицированного бессимптомно про-
текающего воспалительного процесса в эндометрии у жен-
щин с привычными выкидышами составляет 64% и не зави-
сит от особенностей клинического течения непосред-
ственно процесса прерывания беременности. В условиях
ХЭ во время гестационного процесса иммунная система,
эволюционно детерминированная для распознавания и
элиминации чужеродных агентов, может служить причи-
ной неадекватного ответа организма матери на развитие
беременности. Активация локальных иммунных механиз-
мов на фоне ХЭ приводит к нарушению процессов плацен-
тации, инвазии и развития хориона и в конечном итоге – к
прерыванию беременности в случае ее наступления.

Лечение ХЭ до сих пор, несмотря на значительное разви-
тие фармакологической основы терапии, представляет
значительные методические и практические трудности, и в
реальности антимикробная терапия воспалительных забо-
леваний органов малого таза (ВЗОМТ) всегда является эм-
пирической. При этом схемы лечения должны обеспечи-
вать элиминацию широкого спектра возможных патоген-
ных микроорганизмов, включая хламидии, гонококки, три-
хомонады, грамотрицательные факультативные бактерии,
анаэробы и стрептококки.

На наш взгляд, терапия ХЭ должна состоять из несколь-
ких этапов. На первом этапе лечения необходимо элими-
нировать повреждающий этиологический фактор или в
случае вирусной инвазии снизить его активность, с этой
целью используются этиотропные препараты. Принимая
во внимание, что почти в 70% случаев ВЗОМТ применение
рутинных методов диагностики не позволяет выявить
этиологический фактор, эмпирическая антимикробная те-
рапия при ХЭ всегда оправдана и приводит к достоверному
уменьшению частоты клинических симптомов [13, 14].

Основу базовой антибактериальной терапии должны со-
ставлять комбинации фторхинолонов и нитроимидазолов;
цефалоспоринов III поколения, макролидов и нитроимида-



золов, а также сочетание защищенных пенициллинов
(амоксициллин/клавулановая кислота) с макролидами.
При наличии вирусной инфекции (вируса простого гер-
песа) в зависимости от клинической картины применяют
современные аналоги нуклеозидов – ацикловир и валацик-
ловир в длительном супрессивном режиме, то есть в тече-
ние не менее 3–4 мес.

Согласно общепринятым стандартам терапии и нацио-
нальным руководствам по ВЗОМТ и перигепатиту основ-
ными схемами лечения данной патологии в амбулаторных
условиях являются следующие комбинации препаратов: 
1) офлоксацин по 400 мг перорально 2 раза в сутки плюс
метронидазол (Трихопол®) по 500 мг перорально 2 раза в
сутки в течение 14 дней; 2) цефтриаксон по 250 мг внутри-
мышечно однократно или цефокситин по 2 г внутримы-
шечно однократно, а затем доксициклин по 100 мг перо-
рально 2 раза в сутки плюс метронидазол (Трихопол®) по
500 мг 2 раза в сутки в течение 14 дней [15–19].

Во всех амбулаторных схемах терапии обязательно ис-
пользование метронидазола (Трихопол®) как препарата с
выраженной антианаэробной активностью, учитывая важ-
нейшую роль анаэробов в развитии ВЗОМТ любых форм
[17, 19]. При беременности может быть использована ком-
бинация внутримышечно цефтриаксона и эритромицина с
добавлением перорально метронидазола 500 мг 3 раза в
сутки в случае тяжелого клинического течения ВЗОМТ.

Второй этап лечения ХЭ направлен на восстановление
морфофункционального потенциала ткани и устранение
последствий вторичных повреждений: коррекцию метабо-
лических нарушений и последствий ишемии, восстановле-
ние гемодинамики и активности рецепторного аппарата
эндометрия. С этой целью применяют метаболические
препараты и преформированные физические факторы.

Контроль за эффективностью терапевтических меро-
приятий должен проводиться не ранее чем через 2 мес
после окончания всего курса лечения с учетом эффекта
последействия физиотерапии. При этом оценивается дина-
мика клинических симптомов, проводится ультразвуковое
исследование матки (допплерометрия сосудов матки) и ас-
пирационная биопсия эндометрия (на 7–10-й день мен-
струального цикла) с последующим морфологическим ис-
следованием эндометрия.
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