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В обзоре представлены современные сведения об этиологии хронического эндометрита (ХЭ). Показа-
но, что увеличение случаев ХЭ связано с ростом внутриматочных манипуляций, в том числе ВРТ, «абортной 
агрессией», с увеличением длительности ношения внутриматочных контрацептивов, всплеском частоты ин-
фекций, передаваемых половым путем, увеличением микробной фармрезистентности и радикальной пере-
стройкой вагинального биотопа. Особо отмечено, что решающая роль в возникновении ХЭ принадлежит 
совокупности факторов – состоянию макроорганизма, массивности инфицирования и вирулентности ми-
кробного агента. Показана причастность представителей вагинальной и цервикальной флоры к инфициро-
ванию эндометрия. Показано, что особая роль в генезе ХЭ принадлежит микробным ассоциациям, особенно, 
аэробно-анаэробным, агрессивность которых в сравнении с монокультурами определяется выраженной ви-
рулентностью организмов. Подробно разобрана значимость различных микроорганизмов в генезе ХЭ.
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The review presents the modern data about etiology of chronic endometritis (CE). It is shown that the increase 
of CE associated with the growth of intrauterine manipulations, including ART, «abortion aggression», with 
increasing the duration of wearing intrauterine devices ,the surge of frequency of sexually transmitted infections, the 
growth of microbial pharmacological resistance and radical restructuring of vaginal biotope. Specifically it’s noted 
that the decisive role in the occurrence of CE belongs to a combination of the factors – state of the macroorganism, 
massiveness of infection and virulence of the microbial agent. It is shown the involvement of the representatives of 
vaginal and cervical flora to infection of the endometrium. It is shown that a special role in the genesis of CE belongs 
to the microbial associations, especially, aerobic-anaerobic, aggressiveness in comparison with monocultures is 
determined by the pronounced virulence of the organisms. It is detailed discussed the importance of the different 
microorganisms in the genesis of CE.
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Устоявшейся является точка зрения о ве-
дущей роли в генезе хронического воспале-
ния в эндометрии дисбаланса между гормо-
нальной и иммунной системами организма, 
с одной стороны, и патогенами – с другой [1, 
10]. Общепризнанным триггером в  разви-
тии воспалительного процесса в  эндоме-
трии признан инфекционный агент [17, 21], 
однако полость матки обычно не является 
стерильной и  присутствие микроорганиз-
мов еще не означает воспаление [28]. Но 
не просто наличие инфекционных агентов 
во внутренних половых органах, а  скорее 
их взаимодействие со средой эндометрия, 
является важнейшей проблемой, определя-
ющей наличие патологии [12]. Поэтому не-
которые авторы [8]справедливо полагают, 
что решающая роль в  возникновении ХЭ 
принадлежит совокупности факторов – со-
стоянию макроорганизма, массивности ин-
фицирования и вирулентности микробного 
агента. С позиций макроорганизма обяза-
тельны акценты, видоизменившие стати-

стику ХЭ: значительная соматическая и ги-
некологическая отягощенность женского 
населения, у  девочек и  девушек суммарно 
превышающая 100 %, с крайне высоким по-
казателем дефлорационного цистита (63 %) 
и подростковых абортов (10 %) от их обще-
го числа [20].

Дискуссионность ряда аспектов этио-
логии и  патогенеза ХЭ связывают отчасти 
с множеством рисковых факторов, отчасти 
с  их совместным или последовательным 
в ряде случаев действием [18]. Век инстру-
ментальной диагностики с ростом внутри-
маточных манипуляций, в  том числе, при 
бесплодии и в программах ВРТ, «абортной 
агрессии» и  приверженности к  привлека-
тельному по длительности пользования 
методу контрацепции  – ВМК определяет 
ятрогенный аспект происхождения ХЭ [11, 
16]. Рост острых и  хронических воспали-
тельных заболеваний гениталий, в том чис-
ле, ХЭ объясняют всплеском инфекций, 
передаваемых половым путем (ИППП) [40], 
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агрессивной антибактериальной терапией, 
увеличением микробной фармрезистент-
ности и  радикальной перестройкой ваги-
нального биотопа  [15]. В исследовании 
А.Р. Арушанян [2] показано сокращение 
числа сапрофитов, лактобактерий, возрас-
тание кишечной палочки, появление золо-
тистого стафилококка в периоперационном 
периоде. Подобные дисбиотические нару-
шения повышали риск  развития инфекци-
онных осложнений у исследуемых больных 
еще до проведения манипуляции.

Описывают комбинацию ХЭ с невоспа-
лительными заболеваниями тела или шейки 
матки [41], рассматривая снижение барьер-
ной функции нижних отделов генитального 
тракта (недостаточность локальных факто-
ров иммунной защиты, нарушение микро-
флоры, механический фактор) как предрас-
полагающий для  развития хронического 
воспаления фон. Губительность длительно-
го ношения внутриматочного контрацепти-
ва (ВМК) также реализуется в возрастании 
числа вагинозассоциированных инфектов – 
U. urealyticum, М. hominis наряду с  гриба-
ми [39]. Наибольшее внимание заслуживает 
травма эндометрия, потеснившая некогда 
главенствующих агентов инфекционной 
природы [13, 14].

Вопреки утверждениям о  снижении 
этиологической значимости абсолютных 
патогенов в генезе ХЭ, с определенной ча-
стотой выявляют случаи комбинированно-
го инфицирования слизистой матки хла-
мидиями и  гонококками, изолированная 
причастность которых к  воспалительному 
процессу в  матке ставится большинством 
исследователей под сомнение [29]. По ут-
верждению E. Cicinelli et al. [26], более чем 
70 % ХЭ  – негонококковой и  нехламидий-
ной природы. Причем при проведении еще 
одного исследования E. Cicinelli et al. [28] 
получили похожие результаты, где на долю 
хламидийной инфекции приходится 12,7 % 
и ни в одном из случаев не выделяется гоно-
рея. F. Polisseni et al. [36], напротив, исклю-
чают хламидии из числа потенциальных 
этиологических факторов ХЭ на основании 
отрицательных результатов полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). Противоположны 
данные Е.А. Михниной и  соавт. [9] о  наи-
большей выявляемости хламидийной ин-
фекции при культуральном исследовании 
эндометрия – 70,6 %. В то же время, малое 
число эпизодов хламидийного ХЭ (24 %) 
связывают с  трудностью его диагностики 
за счет малосимптомного течения заболе-
вания, аберрантных форм хламидий и пер-
систирующих форм, поддерживающих 
антигенную стимуляцию не только в  эн-
дометрии, но и в маточных трубах, яични-

ках [43]. Исследования R.B. Ness, K.E. Kip, 
S.L. Hillier [35] демонстрируют значимость 
идентификации микробной культуры для 
выяснения вероятности  развития ХЭ: по-
добные параллели определены для высоко-
го титра Gardnerella vaginalis, Микоплазмы 
hominis, анаэробных грамотрицательных 
палочек и, в меньшей степени, Ureaplasma 
urealyticum. При выделении энтерококка 
и кишечной палочки подобной зависимости 
не выявлено.

Отсутствие единого мнения относи-
тельно этиологической роли Mycoplasma 
hominis и  Ureaplasma urealyticum в  генезе 
ХЭ определено их причастностью к  ком-
менсалам, выявляемым во влагалище у 30–
50 % сексуально активных здоровых жен-
щин [37]. Другие авторы призывают 
рассматривать их как маркеры присутствия 
в  эндометрии другой патогенной микро-
флоры [42], в  частности, стрептококков, 
анаэробных кокков, бактероидов. Более 
определенны воззрения относительно ин-
фекционной роли Mycoplasma genitalium, 
выявляемой при уретритах, циститах, за-
болеваниях верхних отделов генитального 
тракта [42]. C.L. Haggerty et al. [29] указали 
на возрастание  частоты бесплодия, хрони-
ческой тазовой боли при выявлении данно-
го инфекта в эндометрии. Вирусная природа 
ХЭ в 73,3 % подтверждена при НБ, перси-
стенция вируса простого герпеса (ВПГ) об-
наружена в  эндометрии у  66,2 % женщин 
с ХЭ, причем у  23,9 %  – в  изолированном 
проявлении, цитомегаловируса (ЦМВ)  – 
у 20,4 % женщин – с симптомами хрониче-
ских воспалительных заболеваний органов 
малого таза (ХВЗОМТ) [41]. 

Полагают, что особая роль в генезе ХЭ 
принадлежит микробным ассоциациям, 
особенно, аэробно-анаэробным  – при его 
сопряженности с  невынашиванием бере-
менности – более 80 %, агрессивность кото-
рых в сравнении с монокультурами опреде-
ляется более выраженной вирулентностью 
микроорганизмов  [3]. Констатации редких 
форм ХЭ, например, туберкулезного, по 
утверждению F. Scrimin et al. [38], способ-
ствует гистероскопическая картина – эндо-
метриальные микрополипы и  взаимосвязь 
с  вторичным бесплодием. В то же время, 
отдельные авторы полагают, что роль ми-
кробного фактора в генезе ХЭ значительно 
преувеличена. Основание для подобного за-
ключения  – низкая  частота эндометриаль-
ной контаминации (52,7 %) при комплекс-
ном микробиологическом исследовании [5]. 
Контраргументом подобному мнению вы-
ступает акцент, что дополнение рутинного 
микробиологического исследования скри-
нингом на анаэробную микрофлору у  по-
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ловины женщин с  отрицательным резуль-
татом из полости матки и  перитонеальной 
жидкости позволило выделить анаэробы 
в концентрации 104 КОЕ/мл и выше, с пре-
обладанием Bacteroides fragilis [7]. Резуль-
таты современных исследований позволяют 
утверждать о причастности представителей 
вагинальной и  цервикальной флоры к  ин-
фицированию эндометрия, свидетельствуя 
о  правомочности доминирования восходя-
щего пути распространения инфекции [25]. 
По мнению О.В. Макарова и соавт.[6], в эн-
дометрии персистируют более 20 видов ми-
кроорганизмов условно-патогенной груп-
пы: 129 штаммов, в том числе облигатные 
анаэробы  – 61,4 % (бактероиды, эубакте-
рии, пептострептококки и др.), микроаэро-
филы  – 31,8 % (преобладали генитальные 
микоплазмы и  дифтероиды), факультатив-
ные анаэробы – 6,8 % (стрептококки группы 
В и Д, эпидермальный стафилококк). 

Сопряженность инфекций нижних от-
делов генитального тракта с  субклиниче-
ским течением воспалительных процес-
сов гениталий выявлена у  27 % женщин 
с  хламидиями, 26 %  – инфицированных 
гонококком и  только 15 %  – с  бактериаль-
ным вагинозом (БВ) [43]. Вместе с  тем, 
C.L. Haggerty et al. [29] утверждают, что 
сам факт внутриматочного инфицирова-
ния Neisseria gonorrhoeae или Сhlamydia 
trachomatis при гистологически доказанном 
ХЭ не связан с хронической тазовой болью. 
Согласно ряду исследований, оценка кон-
кордантности внутриматочных, эндоцер-
викальных и  влагалищных культур демон-
стрирует неоднозначные результаты, в  том 
числе, по типу возбудителя [27]. Несмотря 
на мнение о значительном возрастании ри-
ска невынашивания при БВ (ОR-6,32) [34], 
сведения о  корреляции дисбиотических 
состояний вагинального биотопа с ХЭ раз-
нятся: от положительной ассоциативной за-
висимости, позволяющей прогнозировать 
характер течения заболевания и  частоту 
рецидивов  [33], до отрицания подобных 
параллелей [27]. По отдельным утвержде-
ниям [23], бессимптомный БВ повышает 
вероятность эндометриальной микробной 
колонизации вагинозассоциированными 
бактериями, но не развитие ХЭ. Однако, не-
смотря на идентификацию широкого ряда 
микроорганизмов в эндометрии [32], вопрос 
инфицированности эндометрия и  гистоло-
гически верифицированного ХЭ, особенно 
в контексте первопричины ХЭ, открыт.

Есть свидетельства потенциально не-
благоприятной роли персистирующих 
в эндометрии инфектов для эмбриона [24]. 
Неблагополучные исходы экстракорпораль-
ного оплодотворения (ЭКО)  – низкую  ча-

стоту наступления беременности – связыва-
ют с избыточной концентрацией (> 200 пг/
мл) в менструальном отделяемом бактери-
ального эндотоксина [30]. Гистологические 
признаки хронического воспалительного 
процесса установлены у  73,1 % женщин 
с  инфекционным генезом невынашивания 
и у  30,8 %  – с  НБ в  анамнезе [6]. Диссо-
нансом выступает заключение о  сохранно-
сти структурной архитектоники даже при 
бактериальной обсемененности. Микро-
биологическое исследование ленточных 
соскобов эндометрия свидетельствовало 
о  бессимптомной персистенции микроор-
ганизмов в  эндометрии у  67,7 % женщин 
с  инфекционным генезом невынашивания, 
20 % – с НБ в  анамнезе[21]. В заключение 
приводим высказывание Сухих Г.Т. и Шур-
шалиной А.В. [22] о том, что идентифика-
ция возбудителя остается сложной зада-
чей даже в  современных условиях. Почти 
в  70 % случаев воспалительных заболева-
ний органов малого таза применение ру-
тинных методов не позволяет выявить эти-
ологический фактор, что, с одной стороны, 
приводит к дальнейшему усложнению диа-
гностических протоколов, а с другой сторо-
ны  – использованию эмпирической анти-
микробной терапии. 
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