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Прогрессирующее ухудшение репродуктивного здоровья и демографической ситуации в стране позво-
ляет признать проблему фертильности одним из приоритетных клинических и  социальных направлений. 
В статье рассмотрены ключевые моменты развития бесплодия на фоне воспалительного процесса в женской 
половой системе. Особое внимание уделено клеточным и молекулярным основам иммунных реакций в ответ 
на инфекцию и их взаимосвязанности с яичником как эндокринным органом. Показано влияние морфофунк-
циональных изменений в органах малого таза, возникших в ходе инфекционно–воспалительного процес-
са, на генеративную функцию женщин. Длительная антигенная стимуляция иммунокомпетентной системы 
приводит к ее функциональной перегрузке, истощению и развитию аутоиммунных реакций, вызывающих 
дополнительное повреждение ткани. Подробно разобрана роль воспаления эндометрия в генезе нарушений 
репродуктивной функции женщин, рассмотрены основные изменения слизистой оболочки матки при хро-
ническом эндометрите, нарушения со стороны местного иммунитета, рецепторного аппарата и регионарной 
гемодинамики. 
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The progressive deterioration of reproductive health and the demographic situation in the country allows you 
to recognize the fertility problem in one of the priority directions of clinical and social. The article examines the key 
moments in the development of infertility on the background of the inflammatory process in the female reproductive 
system. Particular attention is paid to the cellular and molecular bases of immune reactions in response to infection 
and their interconnectedness with the ovary as an endocrine organ. The influence of morphological and functional 
changes in the pelvic organs that have arisen in the course of infectious-inflammatory process in the generative 
function of women. Prolonged antigenic stimulation of immunocompetent system leads to its functional overload, 
exhaustion and the development of autoimmune reactions that cause additional tissue damage. Discussed in detail 
the role of inflammation in the pathogenesis of endometrial disorders of the reproductive function of women, 
considered the main changes the uterine mucosa in chronic endometritis, disorders of the local immunity, receptor 
system and regional hemodynamics.
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Воспалительные заболевания органов 
малого таза (ВЗОМТ), регистрируемые 
у 60–65 % пациенток репродуктивного воз-
раста, чрезвычайно неблагоприятно влияют 
на  репродуктивную функцию женщин, яв-
ляясь в  40 % случаев причиной бесплодия 
[14,16]. Именно поэтому проблема возник-
новения бесплодных браков в  последнее 
время становится все более актуальной [19].

Этиологическим фактором ВЗОМТ 
чаще всего является микробная ассо-
циация [13,18], которая может быть 
представлена абсолютными патогена-
ми с  преимущественно половым путем 
передачи(Сhlamydiatrachomatis – 25 – 30 %, 
Neisseriagonorrheae  – 40 %), условно-па-
тогенной флорой (Gardnerellavaginalis, 
Esherichiacoli, Mycoplasmahominis, Ureaplas
maurealiticum), которую обнаруживают изо-
лированно или  в  ассоциациях (10–15 %), 
эндогенными анаэробами (18 %, чаще всего 
Peptostreptococcus и  Clostridium) и  аэроба-

ми (Staphylococcus 53–56 %, Streptococcus 
33 %) [1,5].

В последнее время возросла роль мик-
стинфекции, то есть бактериально-вирус-
ной – сочетание микоплазменной, уреоплаз-
менной инфекции с вирусом HSV 1 и 2 типа, 
Cytomegalovirus, Humanherpesvirus 4  (Эп-
штейна  – Барр), HPV и  ВИЧ [1,5]. Ведь 
вирусная инфекция играет ведущую роль 
в  ослаблении местного иммунитета с  по-
следующей активацией интеркуррентной 
бактериальной инфекции и  развитием бес-
плодия.

Каждый орган женской репродуктивной 
системы является неотъемлемымзвеном 
сложного механизма наступления и  разви-
тия беременности, поломка в любом из ко-
торых под воздействием инфекции может 
привести к бесплодию [24,23,25].

Так, воспалительный процесс в  матке 
вызывает комплекс иммуноморфологиче-
ских изменений эндометрия, приводящих 
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к  невозможности адгезии и  имплантации 
бластоцисты, а также дальнейшего развития 
трофобласта [20,21]. 

Инфекционные агенты вызывают раз-
личные серьезные изменения в  местном 
иммунитете, среди которых большое значе-
ние имеет угнетение Т-супрессорного звена. 
В настоящее время установлено, что для нор-
мальной имплантации, роста и развития эм-
бриона необходимо создание в  эндометрии 
состояния иммунной супрессии для предот-
вращения отторжения наполовину чуже-
родного плода. Эту функцию, прежде всего, 
выполняют активированные прогестероном 
лимфоциты за  счет синтеза специального 
белка  – прогестерон индуцированного бло-
кирующего фактора (ПИБФ). Этот протеин 
обеспечивает цитопротективный характер 
иммунного ответа и  предотвращает воспа-
лительные реакции на трофобласт. В его от-
сутствие, что часто наблюдается при многих 
заболеваниях воспалительного генеза, на-
ступает дисбаланс звеньев иммунной систе-
мы и недостаток факторов роста, что влечет 
за собой неблагополучный исход беременно-
сти [15]. Так изучение биоптатов эндометрия 
у соматически здоровых рожавших женщинв 
секреторной фазе менструального цикла вы-
явилопревалирование Т-супрессоров. В  то 
время как результаты аналогичных исследо-
ваний у  женщин с  привычным невынаши-
ванием беременности показали активацию 
моноцитарно-макрофагальной реакции, по-
вышение активности NK-клеток на  фоне 
угнетения Т-супрессорного звена иммунной 
системы, что, вероятно, подтверждает дан-
ную гипотезу в  развитии инфертильности 
[12]. 

Хронические заболевания половых ор-
ганов и  специфические инфекции, переда-
ющиеся половым путем, являются одним 
из  факторов, способствующих повышен-
ной выработке антиспермальных антител 
(АСАТ). Они являются одним из известных 
иммунологических факторов, препятству-
ющих оплодотворению, усиливая агглю-
тинацию сперматозоидов и  склеивая их 
головками друг к  другу, что препятствует 
их продвижению через канал шейки матки 
и  блокирует капацитацию [3]. У  женщин 
с бесплодием воспалительного генеза, име-
ющих высокие уровни АСАТ, достоверно 
увеличена концентрация всех анализируе-
мых классов иммуноглобулинов в сыворот-
ке крови, что может свидетельствовать об 
отсутствии физиологической цикличности 
в  содержании показателей системы имму-
нитета. А увеличение количества IgM, IgA, 
IgG в цервикальной слизи, в свою очередь, 
способствует реакциям отторжения эмбри-
она [17].

Немаловажную роль в  поддержании 
воспаления играют активированные ма-
крофаги и натуральные киллеры. При этом 
большое значение имеют не  только мест-
ные NK–клетки, но  и  циркулирующие, ко-
торые могут мигрировать в  зону имплан-
тации. В  результате увеличения процента 
классических NК–клеток (СD16+) и  акти-
вированных цитотоксических NК–клеток 
(CD57+), продуцируются эмбриотоксиче-
ские цитокиныγ-IFN и  IL–12, под воздей-
ствием которых Т–лимфоциты дифферен-
цируются в  сторону Тh1–типа.По данным 
литературы, у инфертильных женщин и па-
циенток, имеющих в анамнезе спонтанные 
выкидыши, наиболее часто регистрируется 
повышенное содержание циркулирующих 
NK–клеток, а  показатели, превышающие 
12 %, рассматриваются как неблагоприят-
ный признак для  зачатия и  вынашивания 
беременности [2].

Активированные Th1(CD4+) усиленно 
продуцируют иммуноактивные цитокины 
(IL-1,IL-2, IL-3, IFN-γ, ФНО-α и β), потен-
цирующие процессы свободнорадикального 
окисления, что является важным патогене-
тическим звеном, отрицательно влияющим 
на течение и исход воспалительных заболе-
ваний. Установлено, что система «перекис-
ное окисление липидов  – антиоксидантная 
защита» пациенток фертильного возраста 
с  хроническим эндометритом и  репродук-
тивными нарушениями характеризуется вы-
раженным дисбалансом, проявляющимся 
снижением активности звена антиоксидант-
ной защиты и  интенсификацией процесса 
перекисного окисления липидов, которые 
нарушают нормальные межклеточные вза-
имодействия и  служат причиной неполно-
ценной имплантации, приводящей к  бес-
плодию [7].

Другой причиной бесплодия на  фоне 
хронического воспаления женских половых 
органов является нарушение рецептивности 
эндометрия и, как следствие, эндокринная 
дисфункция [4]. В  2006  году Котиков  А.Р. 
и  др. доказали, что степень выраженности 
воспалительного процесса обратно пропор-
циональна уровню экспрессии рецепторов 
стероидных гормонов – эстрогеновых (ER) 
и  прогестероновых (PR). В  целом эндоме-
триальное воспаление мешает локальной 
экспрессии ER, PR и  Ki-67  (маркер бы-
строй пролиферации). Причем снижение 
экспрессии наиболее выражено со стороны 
рецепторов к прогестерону, что определяет 
несостоятельность эндометрия для имплан-
тации бластоцисты [13].

Патология маточных труб воспалитель-
ного генеза является причиной трубно-пе-
ритонеального бесплодия (ТПБ) в  30–72 % 
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случаев. Причем перитонеальный фактор 
имеется только у  27 % больных с  трубной 
формой бесплодия [10].

Более чем у половины пациенток с вос-
палительными изменениями маточных труб 
отмечено нарушение их проходимости. 
Обструкция возникает в  результате рубцо-
вых и  склеротических изменений при  раз-
рушении инфекцией трубного эпителия.
Длительное воздействие специфических 
антигенов в  фаллопиевых трубах так же, 
как и в эндометрии приводит к преоблада-
нию Th-1 (Т-клеточного звена иммунитета), 
продуцирующих провоспалительные цито-
кины, в  особенности, ФНО-α, приводящий 
к воспалительному протеолизу, а в дальней-
шем развитию фиброза тканей и  рубцева-
нию [12].

При прогрессировании воспалительной 
инфильтрации стенок труб и  атрофии рес-
нитчатого эпителия слизистой оболочки, 
возникновении воспалительной непроходи-
мости маточной трубы чрезмерно выделя-
ющийся секрет растягивает стенки трубы, 
превращая ее в гидросальпинкс (в 28 % слу-
чаев ТПБ). Вследствие сдавления эпителия 
происходят некротические изменения, кото-
рые в первую очередь охватывают цилиар-
ный эпителий: происходит его децилиация. 
Если же в  просвете трубы скапливается 
гной, формируется пиосальпинкс [12]. 

Вследствие вышеуказанных анатомо-
функциональных изменений маточных труб 
значительно нарушается продвижение яйце-
клетки в полость матки, и возникают пред-
посылки к развитию внематочной беремен-
ности или бесплодия [16].

В ряде случаев бесплодие связано со 
способностью возбудителя (Mycoplasmaho
minis, Ureaplasmaurealiticum) адсорбиро-
ваться на  сперматозоидах, уменьшая их 
подвижность и ингибируя пенетрацию в яй-
цеклетку [6,8].

У женщин с  ТПБ определенную роль 
в  развитии инфертильности играют часто 
выявляемое у них снижение гормональной 
функции яичников и  овариального резерва 
[16]. Этой точки зрения придерживаются 
O.K. Хмельницкий (1994), считающий воз-
никновение патологической афферентации 
рецепторов эндометрия в  структуры цен-
тральной нервной системы результатом 
длительных морфологических и  функцио-
нальных изменений в слизистых оболочках 
матки и  маточных труб [3]. При  этом ци-
клическая деятельность гипоталамо-гипо-
физарно-яичниковой системы претерпевает 
изменения, отрицательно сказывающиеся 
на эндокринной функции женских гонад [9].

Проведенные гистологические иссле-
дования яичников у  пациенток с  ТПБпод-

тверждают, что наличие хронического 
воспалительного процесса в  тканях яич-
никовнарушает нормальное развитие фол-
ликулов, процесс овуляции и  функциони-
рование желтого тела [4]. А возникающий, 
как следствие, недостаток уровня прогесте-
рона приводит к  снижению концентрации 
ПИБФ-позитивных лимфоцитов, необходи-
мых для  развития и  сохранения беремен-
ности, так какПИБФ изменяет соотношение 
Т-хелперов в пользу Тh2. Т-хелперы второ-
го типа опосредованно могут прекратить 
превращение NK-клеток в  лимфокин-акти-
вированные киллеры, подстегнув производ-
ство факторов роста плаценты и естествен-
ных иммуносупрессоров [14,15]. На уровне 
эндометрия прогестерон осуществляет се-
креторную трансформацию, подготавли-
вая слизистую оболочку к  имплантации. 
При  сниженной продукции прогестерона 
в  слизистой оболочке матки наблюдаются 
недоразвитие желез, стромы, сосудов, не-
достаточное накопление гликогена, белков, 
фактора роста и других веществ, необходи-
мых для развития эмбриона. Все это создает 
неблагоприятные условия для  адекватного 
развития трофобласта и питания зародыша, 
что обуславливает прерывание беременно-
сти в первом триместре [22].

Свойственная хроническому воспале-
нию овариальная недостаточность может 
возникать и  в  результате первичного пора-
жения яичников инфекцией. В этом случае 
инфекционный агент достигает своей цели 
гематогенным и/или восходящим путем, 
транзиторно пройдя через маточные трубы. 
Нередкой причиной возникновения первич-
но-овариальной недостаточности является 
и аутоиммунный процесс в яичниках. Воз-
никающие при этом изменения носят выше-
описанный характер и  также могут приве-
сти к развитию бесплодия [11].

Таким образом, бесплодие воспали-
тельного генеза является довольно распро-
страненной патологией среди женщин ре-
продуктивного возраста [26, 31]. Комплекс 
изменений, возникающий в ответ на инфек-
цию, может носить обратимый характер, 
но никогда не исчезает бесследно и может 
перейти в хроническую форму [29]. А, ис-
ходя из  всего  вышесказанного, длительное 
течение воспалительного процесса значи-
тельно повышает риск развития бесплодия 
[27]. Поэтому воспалительные заболевания 
органов малого таза требуют профилактики, 
ранней диагностикии эффективного ком-
плексного лечения [30, 28]. 
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