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В данной статье представлены современные данные о состоянии иммунной системы у женщин с па-
тологией, занимающей лидирующее место среди воспалительных заболеваний органов малого таза и гине-
кологических болезней – хроническим эндометритом. Частота встречаемости данной патологии варьирует 
от 0,2–66,3 %. Наиболее часто у женщин в пределах 25–40 лет. Нередко исходом становится спаечный про-
цесс, бесплодие, невынашивание беременности. Показано, что факторы патогенности микроорганизмов, 
а именно их токсины, способствуют, помимо деструктивных изменений, понижению фагоцитарной актив-
ности лейкоцитов, что является определяющим моментом в возникновении вялых форм и фагоцитоза поли-
морфно-ядерными лейкоцитами по типу незавершенной реакции. В статье изложены современные данные 
о неустойчивости реакций иммунитета в зависимости от морфологического вида хронического эндометрита. 
Выяснено, что при гиперпластическом типе имеет место наиболее сильная «угнетенность» иммунного отве-
та. Это связано со снижением всех фракций клеточного иммунитета. Установлено также, что при смешанном 
типе хронического эндометрита гиперреактивность системы иммунитета связана с активностью участников 
лейкоцитарного звена. Доказано, что мозаичность иммунологического ответа при гипопластическом вари-
анте ХЭ образуется угнетением факторов гуморальной защиты. 
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This article presents current data on the state of the immune system in women with pathology, which occupies 
a leading place among inflammatory diseases of the pelvic organs and gynecological diseases-chronic endometritis. 
The incidence of this pathology varies from 0.2-66.3 %. Most often, in women between 25-40 years. Often the 
outcome is adhesive process, infertility, miscarriage. It is shown, that the pathogenicity factors of microorganisms, 
namely their toxins contribute to the reduction of phagocytic activity of leukocytes in addition to destructive 
changes, which is the defining moment in the occurrence of sluggish forms and phagocytosis of polymorphic 
nuclear leukocytes by the type of incomplete reaction. The article presents modern data on the instability of immune 
responses depending on the morphological type of chronic endometritis. It was found that the hyperplastic type 
has the most severe» oppression « of the immune response. This is due to the reduction of all fractions of cellular 
immunity. It was, also found, that in the mixed type of chronic endometritis, hyperreactivity of the immune system 
is associated with the activity of participants of the leukocyte link. It is proved, that the mosaic of the immunological 
response in the hypoplastic variant of HE mosaic of the immunological response is formed by inhibition of humoral 
protection factors.
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Хронический эндометрит стоит на пер-
вом месте среди воспалительных заболева-
ний органов малого таза и  всех гинеколо-
гических болезней [1]. Он является самым 
частым фактором гнойно-септической ги-
некологической патологии. Повышение 
случаев патологических изменений в  эн-
дометрии у  женщин детородного возрас-
та подчеркнуло много исследователей [2]. 
Частота встречаемости его колеблется 
от 0,4 до 67,2 %. Чаще всего эта патология 
встречается в возрасте 25–40 лет. Часто ис-
ходом этого заболевания становится спа-
ечный процесс, невынашивание беремен-
ности, бесплодие. Последнее у  женщин 
с  хроническим эндометритом выявляется 

в  65 %. В качестве одного из факторов не-
вынашивания беременности хронический 
эндометрит в 75 % всех случаев проявляет-
ся расстройствами гемодинамики в  маточ-
ных сосудах и сосудистом бассейне малого 
таза. Более чем у  60 % женщин, имеющих 
неудачи в плане экстракорпорального опло-
дотворения, в  анамнезе присутствует хро-
нический эндометрит. Основой патогенеза 
данного патологического состояния являет-
ся инфекционный процесс, который обычно 
возникает восходящим путем из цервикаль-
ного канала [2].

Цель исследования: анализ литературы, 
посвященный иммунным аспектам хрони-
ческого эндометрита.
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Любая патология эндометрия может 

привести к появлению разнообразных нару-
шений со стороны репродуктивной систе-
мы женщины, но чаще остальных патологий 
этому способствует хронический эндоме-
трит. Подходящими и  довольно благопри-
ятными условиями для роста и  развития 
микроорганизмов является поврежденный 
эндометрий (кровяные сгустки, некроти-
ческие процессы в  тканях, фибриновые 
нити). Перечисленные условия определяют 
адгезию и  пенетрацию микроорганизмов 
в  ткань матки. Но аналогично поведению 
любого органа, подвергшегося поврежде-
нию, происходит активация лимфоидной 
ткани, которая будет стараться ограничить 
и  минимизировать воспалительный про-
цесс. Есть две стороны этого процесса. 
Первая  – условно-патогенные микроорга-
низмы со своими низкоиммуногенными 
качествами имеют способность уклоняться 
от контролирования системы иммунитета. 
Другая – высокая степень распространения 
облигатных микроорганизмов создает усло-
вия для осуществления их патогенности [1]. 

Существует большое количество фак-
торов риска возникновения хронического 
эндометрита. В числе значительных выде-
ляют осуществление разнообразных видов 
манипуляций в полости матки. Искусствен-
ное прерывание беременности  [3], выска-
бливания стенок маточной полости, вну-
триматочная контрацепция [4–6], биопсия 
эндометрия, гистероскопия, гистеросаль-
пингография, гидросонография, внутрима-
точная инсеминация, экстракорпоральное 
оплодотворение – в 90–96 % случаев могут 
поспособствовать возникновению хрониче-
ского эндометрита [7].

Многие системы организма своей эф-
фективной деятельностью участвуют в осу-
ществлении нормального состояния и функ-
ционирования репродуктивной системы. 
Но решающее значение в  этом принадле-
жит иммунной системе. Стимуляция роста 
и  дифференцировки тканей плода проис-
ходит под влиянием гуморальных факторов 
иммунитета, когда цитокины начинают вы-
рабатываться и вовлекаются в плаценту под 
влиянием Т-лимфоцитов и изоантител. Это 
происходит в  случае неосложненной бере-
менности, когда процессы имплантации, 
сама беременность и развитие плода в нор-
мальном состоянии [8; 9].

 В совокупности все неблагоприятные 
факторы способствуют превращению им-
мунной системы в предмет поражения. Ос-
лабление и нарушение функций фагоцитар-
ной системы и специфического иммунного 
ответа, в большей степени образования ан-
тител, объясняет неполную или полную не-

достаточность, при которой функциональ-
ная активность исключена [10].

Возникновению целого ряда сложных 
последовательных реакций способствует 
воспалительный процесс в  совокупности 
с  местными симптомами, приводящими 
к  вовлечению важнейших защитных и  ре-
гуляторных систем организма. Ведущим 
патогенетическим звеном хронического 
эндометрита считают неуравновешенность 
иммунной и гормональной систем с предста-
вителями микробиоценоза – патогенами [7]. 

Тем временем восприимчивость орга-
низма к инфекционным заболеваниям – ви-
русной и  бактериальной этиологии, уве-
личивает изменения иммунного статуса, 
в  частности состояние иммуносупрессии. 
Все это способствует процессам активации 
инфекции, воспаление переходит в  хрони-
ческую форму, и в конечном результате по-
являются аутоиммунные нарушения. 

Изучению проблем хронического эн-
дометрита посвящено довольно большое 
число исследований, но, невзирая на это, 
неконкретными и неточными остаются ре-
зультаты всех этих исследований [11].

Роль микробного фактора в  этиологии 
острого эндометрита является общепри-
знанным фактом. Но тем не менее спор-
ным считается его значение в продолжении 
процессов воспаления. Низковирулентные 
штаммы микроорганизмов характеризуют-
ся долговременным пребыванием в  слизи-
стой оболочке с  отсутствием симптомов, 
агрессивным же микроорганизмам харак-
терна активация местных иммунопатологи-
ческих процессов. Считают, что пусковым 
фактором, поддерживающим воспалитель-
ные процессы, а также причиной непрерыв-
ного антигенного раздражения являются 
инфекты. Существенная роль в  поддержа-
нии иммунодефицитных состояний принад-
лежит хронической инфекции вирусного 
генеза урогенитального тракта [12].

К разрушению барьеров местной за-
щиты и  колонизации отделов мочеполо-
вого тракта приводят: экзо- и  эндогенные 
токсические факторы, адгезины, гемоли-
зины, энзимы. Взаимосвязь подавления 
местной иммунной реактивности с  изме-
нениями микроциноза влагалищного био-
топа, в  частности: снижение количества 
лактобацилл, которые обладают иммуно-
протекторным влиянием, и увеличение фа-
культативных и облигатных анаэробов – на-
блюдается у 45 % женщин. Для того чтобы 
распознать инфекцию, требуется активация 
провоспалительных цитокинов, хемокинов 
и  простагландинов, локальный синтез им-
муноглобулинов G и A, повышается анти-
генспецифический иммунитет [13].
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Прошло не так много времени с  тех 

пор, как значению системы иммунитета 
в  возникновении воспалительных меха-
низмов органов репродукции стали при-
давать большое значение. Недостаточно 
изученными остаются и некоторые момен-
ты изменений, происходящих со стороны 
иммунитета. Исследование изменений, сви-
детельствующих о  расстройстве гомеоста-
за, в частности о патологической активации 
механизмов иммунитета, состояния имму-
нодефицита организма, дали возможность 
улучшить иммунодиагностику хроническо-
го эндометрита.

Обострение хронических воспалитель-
ных заболеваний сопровождается измене-
нием числа лейкоцитов: может быть как 
увеличение, так и  снижение, уменьшается 
фагоцитарная активность макрофагов. Это 
зависит также от длительности и  степени 
тяжести протекания хронического эндоме-
трита. К появлению симптомов атипично-
го воспаления приводят последовательный 
ряд изменений на разных уровнях иммун-
ной системы, повышенная вирулентность 
и огромное количество инфектов [14].

Есть сведения о том, что факторы виру-
лентности микроорганизмов не только раз-
рушают лейкоцитарные клетки, но также 
способствуют и снижению их функциональ-
ной деятельности, чем можно объяснить по-
явление неактивных гранулоцитов и фагоци-
тоз ими по незавершенному механизму [15].

 Ключевым моментом для более глубо-
кого изучения роли расстройств и  измене-
ний иммунитета в  этиологии нарушения 
репродуктивной системы и  репродуктив-
ных потерь при хроническом эндометрите 
стала мысль о снижении реакций компенса-
ции и защиты, расстройства механизма вос-
становления тканей и нормального течения 
гестационного периода в  связи с  недоста-
точностью иммунитета. В патогенезе хро-
нического эндометрита участвуют также 
TLR-рецепторы 4 типа. Они представляют 
собой сигнальные трансдукторы первично-
го ответа системы иммунитета, реагирую-
щего на вторжение патогенов. Установлено, 
что эти рецепторы содержатся в увеличен-
ном количестве в  клетках маточного эндо-
метрия и  тем самым могут являться важ-
нейшим компонентом между хроническим 
эндометритом и  иммунной системой. Так-
же было выяснено, что активации данных 
рецепторов как ответная реакция на втор-
жение патогенных факторов может спо-
собствовать экспрессия молекул MyD88, 
TRAF6, TAK1. TLR4-рецепторы оказывают 
провоспалительное действие путем актива-
ции NF-kB, и таким образом смягчают его 
транскрипционную активность. Это дает 

подумать о том, что TLR4-зависимая NF-kB 
активация благоприятствует изменениям 
воспалительного характера на фоне хрони-
ческого эндометрита [16; 17]. 

Связь репродуктивных потерь и  на-
рушений механизмов иммунорегуляции 
(цитокины)  – делает понятным интерес 
к  неустойчивости большинства цитоки-
нов в  группах с  потерями беременности 
на начальном этапе при хроническом эн-
дометрите. Являясь клеточными медиато-
рами и обеспечивая взаимодействие между 
клетками, цитокины участвуют в регуляции 
иммунных реакций, в ремоделировании со-
судов и  инвазии трофобласта. В избыточ-
ном количестве они приводят к  активации 
деятельности протромбиназы, способству-
ют тромбозам, инфарктам и  отслойке тро-
фобласта, а  в  дальнейшем и  прерыванию 
беременности на начальном этапе. Но если 
этого не происходит формируется первич-
ная недостаточность плаценты [18]. 

На данный момент есть исследования, 
которые делают акцент на значение проге-
стерона на сохранение беременности опос-
редованным действием на цитокины. При 
этом положительный его эффект связан 
с  иммунологическим свойством системы 
T- хелперов 1/2 переключаться на синтез 
противовоспалительных цитокинов. Тому, 
что цитокины из группы «опасного про-
филя» начинают активироваться, благопри-
ятствует мощная воспалительная реакция 
с  длительной персистенцией инфекцион-
ных агентов. Необходимость и информатив-
ность выяснения числа ФНО-альфа, ИЛ-1, 
ИЛ-6 и  ИЛ-8 доказана при хронических 
воспалительных заболеваниях органов 
малого таза. При этом количество интер-
лейкина-6 согласовано в  довольно боль-
шой степени с  численностью лейкоцитов, 
нейтрофилов, С-реактивного белка. Была 
предложена оценка интерлейкина-6 в соче-
тании с ФНО-альфа, учитывая тот момент, 
что число ИЛ-6 согласовано с  численно-
стью СРБ, нейтрофилов и  лейкоцитов. Та-
кой способ оценки повышает диагностиче-
ский потенциал выявления хронического 
эндометрита [19].

Изучению, исследованию вопросов из-
менения со стороны иммунной системы 
при хроническом эндометрите посвящено 
огромное количество работ. Но, вопреки 
этому, даже на сегодняшний день дискута-
бельным является вопрос о характеристике 
локального иммунитета эндометрия при по-
ражении слизистой оболочки матки факто-
рами инфекционного типа [20].

Факт наличия в  эндометрии, а  также 
децидуальной ткани иммунокомпетент-
ных клеток оправдан потребностью созда-
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ния иммунной защиты от бактериальных 
и  прочих патогенных факторов. Как уже 
известно, первая стадия процесса воспа-
ления – медиаторная реакция. Вследствие 
этой реакции изменяется микроциркуля-
ция, лейкоциты начинают движение в по-
раженную область, а нейтрофилы, в  свою 
очередь, активизируют свою деятельность. 
Активируясь так же, как и  нейтрофилы, 
макрофаги в  поврежденной области на-
чинают активно продуцировать цитокины 
и  перекись водорода. Тем самым они за-
пускают процесс перекисного окисления 
липидов и  приводят к  повреждению кле-
точных мембран [21; 22].

Местные изменения иммунитета при 
хроническом эндометрите имеют связь 
с  внезапной активацией реакций гумо-
рального и  клеточного иммунитета. Эта 
активация осуществляется повышением 
патологической инфильтрации лейкоцитов 
в эндометрии, числа Т-лимфоцитов, макро-
фагов, NK-клеток, внезапным увеличением 
уровня иммуноглобулинов М, А, G. Все это 
может привести к прерыванию беременно-
сти из-за нарушения процессов плацента-
ции, инвазии и формирования хориона [23].

Совокупность всех иммунологических 
изменений, происходящих в  эндометрии, 
а это и проникновение лимфоцитов в ткани, 
и  неравномерное соотношение различных 
групп цитокинов  – клеточных медиаторов 
белковой природы, может как самостоя-
тельный фактор привести к нарушениям та-
ких важных процессов, как внедрение, пла-
центация, инвазия, формирование хориона, 
и, став этиологическим фактором, привести 
к  бесплодию и  невынашиванию беремен-
ности. Продолжительное стимулирование 
системы иммунитета способствует ее функ-
циональной перегруженности, ослаблению 
и появлению аутоиммунных реакций, кото-
рые приводят к  еще большему поврежде-
нию ткани [24]. 

Длительное влияние противовоспали-
тельных цитокинов не заканчивается по-
вреждением эндометрия, но также приво-
дит к  повреждению слизистой оболочки 
маточных труб и способствует нарушению 
их эпителиальной функции. Процесс при-
нимает постоянно нарастающий, усили-
вающийся и  волнообразный характер. 
Проникновение лейкоцитов в  эндометрий 
сочетается с увеличением уровня провоспа-
лительной группы лимфоцитов, аутоанти-
тел к собственным тканям из-за изменения 
антигенной клеточной структуры, которые 
инфицированы. Михнина с соавторами об-
наружили в крови женщин с данным заболе-
ванием антитела к антигену клеток эндоме-
трия, использовав фракцию клеток стромы 

слизистой оболочки матки, но небольшая 
взаимосвязь их концентрации с  количе-
ством антихламидийных антител группы 
G и количеством фактора некроза опухоли 
альфа в сыворотке не выражала активности 
воспалительных реакций [25]. 

В зависимости от морфологическо-
го типа хронического эндометрита суще-
ствуют сведения об изменчивости реакций 
иммунитета. Самая большая «угнетен-
ность» иммунного ответа наблюдается 
при гиперпластическом типе хронического 
эндометрита из-за понижения всех фрак-
ций клеточного иммунитета. В этом чис-
ле и  снижение rFAS-CD95+ лимфоцитов, 
лейкопенического профиля  – снижение 
образования лимфоцитов и  моноцитов, 
бактерицидной активности лейкоцитов. 
Положительные результаты молекулярной 
диагностики (тест ПЦР) определяют ми-
кробную персистенцию, которая усугубляет 
иммунодефицитное состояние. При других 
вариантах хронического эндометрита ситу-
ация иммунологически контрастна. Гипер-
реактивность иммунной системы при сме-
шанном типе хронического эндометрита 
определяется активностью участников лей-
коцитарного звена: фагоцитарной активно-
сти моноцитов, гуморальных факторов (им-
муноглобулин М), кластерной линии CD3+, 
CD4+, CD16+, спонтанного НСТ–теста. 
Мозаичность иммунологического ответа 
при гипопластическом варианте хрониче-
ского эндометрита образуется понижением 
функциональной активности факторов гу-
моральной защиты (иммуноглобулины М 
и А), натуральных киллеров и микробицид-
ной функции нейтрофилов одновременно 
с  проапоптической направленностью из-
менений. Отражение характера иммуноло-
гического ответа определяет возможность 
дифференцированного выбора реабилита-
ционных мероприятий в  группах с  преры-
ванием беременности на раннем сроке [26]. 

Вопреки своей большой распространен-
ности хронический эндометрит остается 
неизвестной и не до конца изученной про-
блемой современной гинекологии. Доволь-
но высокая частота встречаемости хрониче-
ского эндометрита позволяет опровергнуть 
причастность этого заболевания к  группе 
банальных. Улучшение методов диагности-
ки и лечения хронических воспалительных 
заболеваний органов малого таза выступа-
ет важнейшим действием в решении такой 
проблемы, как повышение качества репро-
дуктивного здоровья женщин. Учитывая 
это, взаимосвязь хронического эндометрита 
с  невынашиванием беременности делает 
очень актуальной проблему воспалитель-
ных процессов в матке [27]. 
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хронического эндометрита делает понятной 
трудность диагностических и лечебных ме-
роприятий, что связано с  недостаточными 
способностями микробиологических мето-
дов диагностики, отсутствием бактериаль-
ного фактора или персистенцией условно-
патогенных микроорганизмов в  органах, 
которые повреждены, малой коррекцией 
иммунорезистентности вне установленных 
расстройств, а  также отсутствием данных 
о  гистероскопических и патоморфологиче-
ских формах и благовременных шагов, спо-
собных предупредить это заболевание [28]. 

Заключение
Таким образом, подводя итоги, можем 

сказать, что хронический эндометрит у жен-
щин с  репродуктивными расстройствами 
ассоциирован с  вторичными иммуноде-
фицитными состояниями с  супрессорной 
активностью Т-лимфоцитов, понижением 
микробицидной активности крови, значи-
тельным подавлением гуморального звена 
иммунной системы. Репродуктивные рас-
стройства сопровождаются понижением 
противоинфекционной защиты организ-
ма женщины. 
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