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А номальные маточные кровотечения (АМК) среди
женщин репродуктивного возраста распростра-

нены довольно в широких пределах от 3% до 50% как в
России, так и во всем мире. В настоящее время по кли-
ническим рекомендациям Российского общества аку-
шеров-гинекологов диагноз «аномальные маточные
кровотечения» определяется кровотечениями по про-
должительности (больше 8 сут), объему кровопотери
(более 80 мл) и/или частоте (меньше 24 дней). 

Нормальный менструальный цикл женщины репро-
дуктивного возраста имеет длительность от 24 до 
38 дней, длительность менструации варьирует от 7 до 
9 дней, с кровопотерей от 5 до 80 мл [1]. Более 50% жен-
щин с АМК не обращаются к гинекологу за медицин-
ской помощью, несмотря на ее доступность в настоящее
время. Данный фактор способствует случайной частоте
ошибок в заниженных показателях распространенно-
сти АМК. Это связано с тем, что нередко пациентки об-
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Аннотация
Аномальные маточные кровотечения, широко распространенные в когорте женщин фертильного возраста, несомненно, являются чрезвы-
чайно важным фактором, снижающим качество жизни. Персистирующее воспаление эндометрия является патогенетическим звеном, ассо-
циированным с дисфункцией эндометрия. В статье отражена современная парадигма этиологии, патогенеза и менеджмента пациенток с
аномальными маточными кровотечениями на фоне хронического эндометрита по данным отечественной и зарубежной литературы.
Ключевые слова: аномальные маточные кровотечения, хронический эндометрит, эндометриальная дисфункция.
Для цитирования: Митрелис Р.Ю., Михалева Л.М., Оразов М.Р., Михалев С.А., Кобызева Т.Ю. Хронический эндометрит в развитии
аномальных маточных кровотечений, эндометриальной дисфункции и других нарушений репродукции (обзор литературы). Клиниче-
ский разбор в общей медицине. 2024; 5 (3): 27–38. DOI: 10.47407/kr2023.5.3.00371

Chronic endometritis in the development of abnormal uterine bleeding,
endometrial dysfunction and other reproductive disorders (literature
review)

Rina U. Mitrelis1,2, Liudmila M. Mikhaleva1,3, Mekan R. Orazov4, Sergey A. Mikhalev3,5, 
Tatyana Yu. Kobyzeva1

1 Research Institute of Human Morphology named after Academician A.P. Avtsyna – Russian Scientific Centre of Surgery named after Academi-
cian B.V. Petrovsky, Moscow, Russia;
2 OJSC "Treatment Centre", Moscow, Russia;
3 Municipal Clinical Hospital No. 31 named after Academician G.M. Savelyeva of the Moscow City Health Department, Moscow, Russia;
4 People’s Friendship University of Russia (RUDN University), Moscow, Russia;
5 Pirogov National Medical and Surgical Centre, Moscow, Russia;
abelyarrin@yandexl.ru

Abstract
Abnormal uterine bleeding (AUB), common in a cohort of women in the reproductive period, is undoubtedly an extremely important factor re-
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data of domestic and foreign literature.
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ращаются за клинической помощью к гинекологу уже в
условиях только манифестации маточного кровотече-
ния, несмотря на высокую доступность медицинских
услуг в современном мире. Поэтому определение точ-
ной распространенности АМК в данное время остается
достаточно вариативной [2, 3].

АМК влияют на различные уровни благополучного
жизненного статуса женщины [4]. Кроме того, АМК
провоцируют железодефицитные анемии и их послед-
ствия влияют на самочувствие женщины, что является
фактором, увеличивающим материнскую заболевае-
мость и смертность у беременных женщин, страдающих
анемией [5]. Женщины с нарушениями менструального
цикла часто предъявляют жалобы на тревожность, де-
прессивное состояние, бессонницу или сонливость, сни-
жение либидо по сравнению с женщинами, не имею-
щими нарушений менструального цикла [6]. В таблице
приведены показатели и соответствующие им характе-
ристики АМК по данным FIGO (2018 г.).

Классификация и терминология
Длительный период не существовало единой концеп-

ции и универсализации классификационной системы
АМК, что вызывало большие затруднения при проведе-
нии научных исследований и стандартизации лечения
пациенток. В 2011 г. Международная федерация гине-
кологии и акушерства (International Federation of Gyne-
cology and Obstetrics – FIGO) сформировала единую си-
стему, классифицирующую АМК, – PALM–COEIN [7].

PALM–COEIN – это сокращенное обозначение еди-
ной системы, классифицирующей основные факторы
АМК. «PALM», представляет структурные причины
кровотечений. «COEI» – неструктурные причины. «N»
характеризует, как «не классифицировано иначе». 

• Р: полип;
• А: аденомиоз; 
• L: лейомиома; 
• M: гиперплазия/рак эндометрия; 
• С: коагулопатия/нарушение свертываемости крови; 
• О: овуляторная дисфункция; 
• E: эндометриальные причины; 
• I: ятрогенные причины; 
• N: не классифицировано иначе; 

В соответствии с данной системой у одной пациентки
может быть одновременно не одна причина, приводя-
щая к АМК. Однако важно отметить, что часть патоло-
гий, например полипы эндоцервикса или эндометрия,
лейомиомы, могут не сопровождаться кровотечениями
и, следовательно, не являться причиной АМК [1]. 

Проявления АМК в клинической практике разде-
ляются на тяжелые менструальными кровопотери и
межменструальные кровотечения. Ранее терминология
была такова: «меноррагия», «менометроррагия» и
«метроррагия». Межменструальные кровотечения, за-
нимающие довольно весомое количество в популяции
женщин репродуктивного возраста, увеличивают рас-
пространенность АМК до 75% и более.

Учитывая вариации продолжительности кровотече-
ния, АМК следует дифференцировать на острые и хро-
нические. Острое АМК характеризуется кровотечением,
требующим экстренное медицинское вмешательство с
целью предупреждения впоследствии кровопотери, не-
сущей угрозу жизни. АМК острого течения наступает
как само по себе, так и вследствие прогрессирующего
хронического AМК. При хроническом АМК выявляются
нарушения менструального цикла, представляющие со-
бой межменструальные кровяные выделения, проте-
кающие в течение нескольких месяцев [8–10]. Кроме
того, существуют индивидуальные факторы нарушения
менструального цикла, которые встречаются в подро-
стковом или перименопаузальном возрасте [8–10]. 

Этиология и патогенез АМК
Многообразные аномальные физиологические про-

цессы, являющиеся причиной нарушения работы фи-
зиологических, гемостатических, эндокринных и пара-
кринных функций эндометрия, а также аномальной пе-
ристальтики матки, вызывают АМК [11]. 

Полип: АМК-P. Причина АМК при полипах эндомет-
рия распространена в пределах от 4% до 60%. Полипы
эндометрия часто являются причиной всех типов АМК,
но при этом в ряде случаев полипы, развиваясь в эндо-
метрии, не приводят к развитию маточных кровотече-
ний у женщин. Учитывая изложенное, можно выделить
следующие причины развития полипов матки, к кото-
рым относятся: нарушение экспрессии эстрогеновых и
прогестероновых рецепторов в эндометрии, увеличение
активности сигнальных путей, вызывающих гипер-
активную пролиферацию и ангиогенез эндометрия,
ослабление процессов апоптоза [12]. Помимо этого, по
данным G.F. Peres и соавт. и M.J. Harmsen и соавт., ге-
нетические мутации и гиперэкспрессия ароматазы сли-
зистой оболочки матки, которая повышает местный
эстрогенный сигнал, может предшествовать возникно-
вению полипов эндометрия [13, 14]. 

Аденомиоз: AМК-A. Аденомиоз представляет особое
заболевание, характеризующееся присутствием желез
эндометрия в миометрии с гипертрофией гладкой мы-
шечной ткани [15, 16]. Аденомиоз чаще выявляется у
женщин позднего репродуктивного возраста [17]. Пато-
генез АМК при аденомиозе до настоящего времени до

Симптомы АМК по данным FIGO (2018 г.) 
Symptoms of abnormal uterine bleeding according (FIGO, 2018)

Показатель Характеристика

Частота 

Отсутствие менструации = аменорея
Отсутствие менструации = аменорея
Редкая (более 38 дней)
Нормальная (≥24 дней ≤38 дней)
Частая (24дней) 

Длительность Нормальная (≤8 дней)
Длительная (>8 дней)

Регулярность Регулярные (цикл варьирует ≤7–9 дней) 
Нерегулярные (цикл варьирует ≥8–10 дней)

Объем кровопотери
(определяет
пациент) 

Легкая
Нормальная
Тяжелая 
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конца не изучен. Как известно, у 1/3 пациенток адено-
миоз протекает без клинических проявлений и в основ-
ном связан с иной патологией матки, например с гипер-
плазией, полипами эндометрия или лейомиомой [17]. 

Лейомиома: АМК-L. Лейомиомы/миомы матки яв-
ляются доброкачественными новообразования миомет-
рия и распространены в широких пределах среди жен-
ской популяции репродуктивного возраста. Лейо-
миомы могут протекать без клинических симптомов, но
у 20–50% женщин появляются симптомы, которые
можно напрямую отнести к миоме [18]. Миомы сни-
жают сократительную функцию миометрия, могут по-
вреждать эндометрий субмукозными лейомиоматоз-
ными узлами, создавать застой крови в миометрии и
эндометрии посредством механического сдавления ве-
нозного сплетения. В 2018 г. FIGO представлена клас-
сификация миомы матки в зависимости от локализа-
ции. Считается, что именно локализация миоматозного
узла и определяет клиническую симптоматику или ее
отсутствие, в частности, именно подслизистые лейо-
миомы являются предикторами тяжелого маточного
кровотечения. 

Злокачественная опухоль: АМК-М. Факторы, прово-
цирующие гиперактивную пролиферацию эндометрия,
потенциально служат причиной развития гиперплазии
эндометрия (ГЭ) и канцерогенеза. Предикторами
эстрогеново-прогестеронного дисбаланса является дли-
тельная эстрогенная стимуляция, а также факторы,
предотвращающие эффекты прогестерона, создавая
дисгормональное состояние. Общеизвестно, что факто-
рами риска гиперплазии эндометрия и рака эндомет-
рия являются ожирение, бесплодие, отсутствие родов,
селективные модуляторы рецепторов эстрогена, диабет
и синдром Линча [19]. Причинами провокации АМК
служит дефицит физиологического падения уровня
прогестерона для дальнейшей инициации отторжения
гипертрофированной слизистой полости матки, а
также ее пролиферативная гиперактивность, гипер-
активный ангиогенез, необходимый для форсирован-
ного роста эндометриальной ткани. Перечисленные
выше причины нередко приводят к длительному,
обильному кровотечению. Таким образом, факторы, не
контролирующие последовательный каскад процессов
влияния прогестерона на эндометрий, такие как нару-
шение жирового обмена, синдром поликистозных яич-
ников, сахарный диабет, эстроген-секретирующие опу-
холи яичников и прием тамоксифена, напрямую повы-
шают риск возникновения рака эндометрия [20]. Ти-
пичная клиническая картина АМК, индуцированных
раком эндометрия, является нерегулярной и непрерыв-
ной. Важно отметить, что кровотечение формируется
вторично по отношению к дезинтеграции сосудов эндо-
метрия вследствие инвазии злокачественной опухолью
и патологического неоваскулогенеза [21]. 

Коагулопатия: AМК-С. Как известно, коагулопа-
тиями страдают 13% женщин с АМК. Значительная
часть из этого количества пациенток имеют болезнь
Виллебранда [22]. Патологии гемостаза выявляются у

90% женщин при тщательном сборе структурирован-
ного анамнеза [1]. Выделяют 4 клинических варианта
AМК-C: 1 – АМК во время антикоагулянтной терапии (в
настоящее время это группа АМК-I); 2 – АМК с наслед-
ственными нарушениями свертываемости; 3 – АМК, ас-
социированное с цитопениями (в частности, тромбоци-
топенией); 4 – АМК при серповидноклеточной анемии. 

Овуляторная дисфункция: AМК-O. Причиной АМК
также может быть овуляторная дисфункция, которую
провоцируют нерегулируемое влияние эстрогенов на
слизистую оболочку полости матки, катализируя ги-
перактивную пролиферацию и утолщение функцио-
нального слоя, что приводит к дальнейшим наруше-
ниям менструального цикла в виде обильных менструа-
ций, межменструальных кровяных выделений, за-
держки менструации. В данную категорию включают
следующие патологические состояния при эндокрино-
патиях: гипотиреоз, гиперпролактинемия, синдром по-
ликистозных яичников; потеря массы тела или ожире-
ние, анорексия, психическое перенапряжение и экстре-
мальные физические нагрузки также могут являться
причиной ановуляторных циклов. Длительный прием
наркотических веществ, как известно, усиливает уро-
вень дофамина, поэтому включен в данную категорию.
AМК-O – является диагнозом исключения. 

Эндометриальная дисфункция: AМК-E. По данным
современной литературы, до сих пор не изучены регу-
ляторные процессы инициации и остановки менстру-
ального кровотечения. Реэпителизацию поверхност-
ного эпителия эндометрия в настоящее время не при-
нято оценивать ведущим фактором прекращения кро-
вотечения, поскольку имеются данные гистологиче-
ских подтверждений, что полная реэпителизация на-
блюдается уже в первые два дня менструации. В эндо-
метриально-стромальном компартменте человека осу-
ществляется систематический физиологический ангио-
генез. В настоящее время подразумевается, что фактор
роста эндотелия сосудов (Vascular endothelial growth fac-
tor, VEGF) продуцируется внутрисосудистыми нейтро-
филами. Аномальный физиологический ангиогенез
инициирует аномальные кровеносные сосуды с непол-
ноценными стенками и вызывает развитие АМК. Также
известно, что модифицирована экспрессия маркеров
дифференцировки эндотелия сосудов при АМК [23].
АМК данной категории формируются в результате про-
цессов активации ангиогенеза, усиленной продукции
провоспалительных цитокинов, увеличения локаль-
ного фибринолиза и дисбаланса простагландинов.
Описанные процессы соответствуют персистирующему
воспалению слизистой оболочки полости матки, а
именно хроническому эндометриту (ХЭ).

Ятрогенные причины: AМК-I. Ятрогенными индук-
торами АМК является назначение экзогенной терапии,
которая может привести к маточному кровотечению. 
К этой категории относятся АМК, сопряженные с ис-
пользованием системной фармакотерапии или внутри-
маточных систем или устройств. Помимо половых сте-
роидов, эта группа включает нестероидные лекарствен-
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ные препараты, приводящие к ановуляции, препараты,
оказывающие действие на метаболизм дофамина, в
частности фенотиазины и трициклические антидепрес-
санты. Пациентки с АМК, связанные с приемом анти-
коагулянтов, в новом пересмотре считаются ятроген-
ными и классифицируются – AМК-I [1]. Данная группа
препаратов представляет собой: антагонисты витамина
К и современные пероральные прямые антикоагу-
лянты. Как известно, современные исследования про-
демонстрировали увеличенный риск АМК при приеме
ривароксабана по сравнению с другими пероральными
прямыми антикоагулянтами или варфарином. 

Не классифицированные как-либо иначе: АМК-N. Ка-
тегория «АМК-N», «не классифицированная как-либо
иначе», была создана в исходной системе с целью уста-
новления причин АМК, которые встречаются крайне
редко или трудно определены. Причины заключают в
себе и выходят за рамки таких состояний, как артерио-
венозные мальформации, ниша после кесарева сече-
ния, гипертрофия миометрия и другие нарушения
функциональной состоятельности слизистой оболочки
полости матки. 

Особое место в настоящее время занимает категория
эндометриальной дисфункции: AМК-E, поскольку су-
ществует глобальная проблема в клинической прак-
тике по недостатку общепринятых мер диагностики,
лечения и раннего выявления ХЭ у женщин репродук-
тивного возраста. Генерирующее значение в развитии
АМК, ассоциированного с ХЭ, имеют место заболева-
ния женских половых органов воспалительного харак-
тера, в частности, которые развиваются после инфек-
ций, передающихся половым путем или после перене-
сенных внутриматочных вмешательств. Так, по дан-
ным Г.Т. Сухих (2013 г.), у 60% пациенток с ХЭ интен-
сивность кровянистых выделений отличалась от нор-
мальных значений [24]. 

На протяжении последних лет, по данным научных
исследований, идет активное изучение значимости ХЭ
в развитии АМК [25–31]. По итогам исследований [25]
ХЭ достоверно чаще диагностировался у пациенток с
АМК, чем у здоровых женщин, увеличивая риск разви-
тия кровотечений. 

Персистирующее воспаление эндометрия является
патогенетическим звеном, ассоциированным с дис-
функцией слизистой оболочки полости матки [28, 32,
30]. По заключениям В.Е. Радзинского (2019–2023 гг.),
Л.М. Михалевой (2019–2023 гг.), М.Р. Оразова (2019–
2023 гг.) ХЭ зачастую не имеет клинических проявле-
ний на ранних этапах, следовательно, требуется разра-
ботка и выполнение общепринятых стандартов ком-
плексного дообследования данной когорты пациенток. 

ХЭ доминирует среди заболеваний эндометриальной
дисфункции, частота обнаружения которого у женщин
с бесплодием, по данным российских и зарубежных
ученых, варьирует от 12% до 80% [31, 33–39]. Высокая
распространенность ХЭ среди женщин репродуктив-
ного возраста с бесплодием и ЭКО-неудачами опреде-
лена специфичностью данного заболевания. Известно,

что среди инициирующих предикторов развития ХЭ
крайне увеличилась роль внутриматочной контрацеп-
ции и внутриматочных вмешательств, искусственного
прерывания беременности и инфекций, передаваемых
половым путем, характеризующихся длительным бес-
симптомным течением [29, 40–44].

В настоящее время установлена ключевая роль ХЭ в
патогенезе эндометриальной дисфункции, приводящей
к последующей дезорганизации рецептивности эндо-
метрия и нарушению репродуктивной функции [45,
46]. Также необходимо отметить, что при ХЭ происхо-
дит расстройство рецепторного механизма эндометри-
ального компартмента, ввиду персистирующего воспа-
ления, приводящего к снижению экспрессии рецепто-
ров путем дезорганизации кровообращения ткани и
фиброзирования стромы эндометрия [31, 37, 47].

Провоцирующим фактором возникновения ХЭ яв-
ляется нахождение микробного фактора длительное
время в микробиоценозе влагалища [40, 42, 43]. По
данным современной литературы, известно, что в мик-
робиотопах слизистой оболочки полости матки прева-
лируют комплексы облигатно-анаэробных микробов,
микроаэрофилов и вирусов, тропных к эндометрию. 
E. Cicinelli, D. De Ziegler и соавт. [48] выявили более 70%
случаев ХЭ – это результат негонококковой, нехлами-
дийной этиологии даже у пациентов из группы риска. 
В итоге активной жизнедеятельности в микробиоце-
нозе влагалища патогенной или условно-патогенной
микрофлоры, например Gardnerella vaginalis, Ure-
aplasma urealiticum, Mycoplasma genitalium и My-
coplasma hominis, – развитие ХЭ. При иммуногистохи-
мическом анализе биоптатов эндометрия у пациенток,
страдающих бесплодием, связанным с эндометриаль-
ной дисфункцией, до 89,4% выявлена неспецифическая
причина развития ХЭ и лишь у 1,4% женщин диагно-
стировано гранулематозное воспаление с эозинофиль-
ной инфильтрацией, типичной для специфических ме-
ханизмов развития ХЭ (например, хламидиоза) [31, 35–
39, 42–47, 49–58].

В настоящее время, по данным зарубежных и россий-
ских ученых, известно, что невынашивания, причиной
которых являются неразвивающаяся беременность и
самопроизвольный аборт, развиваются при наличии
инфекционного процесса, включающего два и более па-
тогенных или условно-патогенных фактора, и диагно-
стируются у 66% пациенток из количества всех инфи-
цированных [37]; при этом микст-инфекция (бактери-
ально-вирусная) встречается в 81,4% наблюдений, а мо-
ноинфекция – 18,6% [37, 43, 50, 54, 57].

В научной литературе существуют сведения, что в ко-
горте пациенток с верифицированным ХЭ бесплодие
диагностируется от 60,4% до 80% и относится к обще-
принятому термину – маточное бесплодие. 

Усилия, направленные на распознавание процессов
формирования патологических изменений в эндомет-
рии и их связи с невынашиванием, популяризирует ис-
следовательскую деятельность российских и зарубеж-
ных ученых. 
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На фоне длительного персистирующего воспаления,
которое оказывает травмирующее воздействие на эндо-
метрий, регенерация ткани не происходит, тем самым
дезорганизуется тканевой гомеостаз и развивается ком-
плексный механизм последующих микроповреждений
и извращение физиологических процессов [44]. По-
скольку клинические проявления ХЭ отличаются ва-
риабельностью, а также зачастую имеют скрытую сим-
томатику, характерные клинические признаки не при-
сутствуют [58]. Как известно, ХЭ выражается расстрой-
ством менструального цикла в виде обильных и дли-
тельных менструальных (более 7 дней) выделений,
межменструальных кровотечений, сопровождающихся
также с синдромом хронических тазовых болей, беспло-
дия маточного генеза и невынашивания беременности,
диспареунии, длительных белей умеренного или
обильного характера, альгодисменореи, преждевремен-
ными родами. Учитывая описанные проявления и по-
следствия персистирующего воспалительного процесса
слизистой оболочки полости матки, ХЭ значительно
ухудшает качество жизни женщин репродуктивного пе-
риода. Однако существует немалый процент невы-
явленных случаев заболевания ввиду его второго
«лика» проявления на первых этапах развития в стро-
мально-эндометриальном компартменте, т.е. его бес-
симтомного течения на протяжении длительного вре-
мени. Данное стечение обстоятельств осложняет задачу
клиницисту в своевременной диагностике заболевания
и существенно может снизить качество жизни паци-
ентке в последующем. К сожалению, несмотря на мно-
гочисленные исследования российских и зарубежных
ученых на протяжении долгих лет, ХЭ продолжает за-
нимать доминирующее место среди заболеваний паци-
енток репродуктивного возраста, и пока, к сожалению,
с невысоким уровнем диагностики. 

Нередко ХЭ сочетается с иными хроническими забо-
леваниями половых органов. Расстройства менструаль-
ного цикла, ассоциированные с ХЭ, определяются до
84% случаев, сочетание ХЭ с сопутствующей патоло-
гией слизистой оболочки полости матки – от 34%, пато-
логии шейки матки – от 24%. Известно, что риск невы-
нашивания беременности, интегрируемое ХЭ, свиде-
тельствует о повышенной угрозе в дальнейшем репро-
дуктивных потерь, в процентном содержании доходя-
щее до 15–24% [2, 37, 47].

Как известно, патогены микробиоценоза урогени-
тального тракта, вызывающие ХЭ, способны нарушать
нормальные физиологические процессы, такие как
программируемая гибель клеток – апоптоз, одновре-
менно создавая персистирующее воспаление эндомет-
рия [34, 41, 44].

При хроническом воспалении эндометриального
компартмента развивается ряд сосудистых нарушений,
приводящих к обеднению оксигенации стромы эндо-
метрия. В результате ишемии формируютя склеротиче-
ские изменения спиральных артерий. В связи с перси-
стенцией инфектов дестабилизируются эндотелио-
циты, трансформируются коагуляционные свойства

крови, включается механизм тромбообразования. На
фоне ишемии эндометриального компартмента при ХЭ
снижается количество сетей капилляров, плотность со-
судов уменьшается с геометрической прогрессией в за-
висимости от степени выраженности ХЭ. Вследствие
этого трансформируется архитектоника сосудов, кото-
рые становятся более извилистыми и с утолщенной
стенкой. Данные патологические модификации сосудов
препятствуют нормальному физиологическому крово-
току.

При хроническом персистирующем воспалении сли-
зистой оболочки полости матки отмечается новообра-
зование сосудов на системном уровне в связи с повыше-
нием концентрации в сыворотке крови сосудистого эн-
дотелиального фактора роста – VEGF и снижением
уровня растворимого типа рецепторов к VEGF [59, 60–
62].

Кроме того, изменяется количественное и качествен-
ное соотношение клеток местной иммунной системы
эндометрия, играющее ведущую роль в успешной им-
плантации бластоцисты и развитии оксигенации пла-
центы во время беременности. 

Как известно, при ХЭ снижается количество прогесте-
роновых рецепторов, в результате чего сокращается ко-
личество цитотоксических лимфоцитов, далее снижа-
ется прогестерон-индуцированный блокирующий фак-
тор и растет количество NK. Таким образом, провоци-
руется иммунный ответ местного иммунитета, реали-
зуемый лимфокин-активированными киллерами. По-
вышается количество цитокинов, прогрессирующих
воспалительный процесс, активируется протромби-
наза, дезорганизуя локальное кровообращение, где
формируется персистирующий воспалительный про-
цесс в эндометрии. Помимо этого существует веро-
ятность образования тромбов. Комплекс вышеописан-
ных процессов приводит к нарушениям менструаль-
ного цикла, АМК, неразвивающейся беременности или
к формированию плацентарной недостаточности [25,
29–31, 35, 50].

При имеющихся уже склеротических изменениях в
базально-эндометриальном компартменте экспрессия
рецепторов к прогестерону резко обеднена. Как из-
вестно, в течение менструального цикла здоровой жен-
щины в овуляторную фазу выявляется выраженная экс-
прессия рецепторов к эстрогену и прогестерону, в то
время как при хроническом персистирующем воспале-
нии эндометрия наибольшая выраженность рецепто-
ров наблюдается в пролиферативную фазу [47,51,
54,57].

В настоящее время нередко дискутируется значение
несоответствия антиоксидантной и противоположной
ей систем в формировании ХЭ за счет воздействия по-
вреждающих факторов свободных радикалов. В ходе
обменных процессов кислорода в клетках формируются
его активные формы. Дефинитивные субстраты мета-
болизма кислорода подвергают окислению липиды, на-
ходящихся в микроструктуре мембран клеток, деструк-
тируя целостность ДНК и белков, тем самым вызывая
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повреждающее воздействие на клеточные составляю-
щие [62–66]. 

Протективную функцию на клеточном уровне чело-
века представляет собой антиоксидантная система. Ан-
тиоксидантная система предотвращает окисление ли-
пидов, тем самым создает барьер клеточной мембраны
от агрессивных воздействий, нарушающих структуру
мембраны. Физиологический процесс трансформации
кислорода, используемый митохондриями, продуци-
рует свободные радикалы. Следовательно, излишняя
выработка активных форм кислорода создает агрессив-
ное влияние в структурах базально-эндометриального
компартмента. Протекцию от данных агрессивных ме-
ханизмов на клеточную мембрану создает антиокси-
дантная система, путем комплексной работы следую-
щих ферментов: глутатион пероксидаза и редуктаза, ка-
талаза и супероксиддисмутаза. Супероксиддисмутаза
модифицирует финитные метаболиты кислорода в пе-
роксид водорода и последовательно произведенные ме-
таболиты трансформируются в воду [66–72].

По данным современной литературы, важная роль
определяется пероксидазной системе в запрограммиро-
ванной гибели клеток, а также в опухолевом перерож-
дении и клеточной пролиферации. Как известно, ак-
тивные метаболиты кислорода активируют пролифера-
цию, в то время как антиоксидантная система иниции-
рует противоположные процессы [34, 41, 46, 49, 73].

A.M. Sharkey и соавт. был сделан вывод о том, что по-
средством активизации антиоксидантной системы во
время лечения ХЭ создается комплексный подход к
реабилитации клеточных структур эндометрия, что
первостепенно профилактирует малигнизацию, пре-
пятствует гипоплазии эндометрия, а также предотвра-
щает формирование гиперплазии эндометрия [74].

Кроме того, ХЭ приводит к местному нарушению ме-
таболизма тканей и клеточного иммунитета. Локально
персистирущее воспаление создает венозную гипере-
мию, и, как следствие, происходит обеднение оксигена-
ции тканей, провоцируя в дальнейшем гипоактивность
метаболизма. Данный каскад нарушенного механизма
физиологического метаболизма формируется как из-за
недостатка кислорода, так и вследствие трансформации
структуры митохондрий. Нарушение морфологии ми-
тохондрий происходит путем дифференциации этапов
аэробного окисления глюкозы и накопления достав-
ленной энергии в виде аденозинтрифосфорной кис-
лоты. Инициация окисления глюкозы сопровождается
аккумуляцией кислотных соединений, понижению pH
локального воспаления. Преобладание катаболических
процессов приводит к увеличению более мелких моле-
кул, в результате чего развивается увеличение онкоти-
ческого и осмотического давления. Метаболический
каскад извращенных физиологических процессов
влияет и на соединительную ткань, находящуюся пери-
васкулярно, деградируя трофику ткани локального вос-
паления [40, 43, 46].

Хроническое воспаление эндометриального компарт-
мента приводит к нарушению обмена кислорода в

строме эндометрия и его рецептивности. Это может
приводить к нарушениям менструального цикла, а
также к имплантационным нарушениям и ранней по-
тере беременности [34, 37, 50, 51, 57].

Существует недостаточное количество исследований
по проблеме ХЭ, ассоциированного АМК, а также отсут-
ствует систематизация исследований АМК и его взаи-
мосвязи с ХЭ. 

В настоящее время патогенез ХЭ до конца не изучен,
несмотря на его высокую распространенность в когорте
гинекологических больных. По актуальным данным
мировой и российской литературы имеются диффе-
рентные заключения о патогенезе ХЭ, о специфичности
его развития и воздействия на эндометрий, влекущие
за собой порой необратимые осложнения в женской ре-
продуктивной системе.

В современной литературе известно два вида рецеп-
торов эстрогена (ER) – это ER-α, связанный с пролифе-
ративными изменениями клеток, и ER-β, ассоцииро-
ванный с фазой секреции менструального цикла и под-
готовкой сосудистого русла к сбалансированному кро-
воснабжению и механизмам децидуализации стромы
слизистой оболочки полости матки. Рецептор прогесте-
рона (PR) представлен двумя базисными изоформами –
PR-A и PR-B. Рецепторы прогестерона А и В сходны по
строению, но имеют различие в наличии 164 аминокис-
лотных остатков на N-концевой последовательности
PR-B, которая отсутствует в рецепторе прогестерона A.
Необходимо обратить внимание на то, что снижение
экспрессии рецепторов половых стероидных гормонов
ER и RP в слизистой оболочке полости матки вне зави-
симости от фазы менструального цикла, свидетель-
ствует о наличии хронического воспалительного про-
цесса, приводящего в дальнейшем к эндометриальной
дисфункции у пациенток с нарушением менструаль-
ного цикла, бесплодию, невынашиванию беременности
и неэффективным ВРТ-программам [54, 57, 58, 46]. 

Ведущую роль репродуктивного механизма женщины
составляет стабильность физиологической микро-
флоры и предотвращение воспалительных процессов.
Местный иммунитет слизистой оболочки женских по-
ловых путей в разных ее отделах представлен опреде-
ленным пулом Т-клеток, макрофагами/дендритными
клетками, натуральными киллерами (NK), нейтрофи-
лами и тучными клетками. Макрофаги, плазмоциты
(синдиканы) и В-клетки присутствуют в слизистой обо-
лочке полости матки на протяжении всего менструаль-
ного цикла в незначительных количествах, а во время
пролиферативной фазы синдиканы инициируют ан-
гиогенез. 

В базально-эндометриальном компартменте имеются
истинные лимфоидные фолликулы, формирующиеся
из зародышевых центров, светлые центры которых
включают В-клетки, окруженные Т-клетками и внеш-
ним ореолом макрофагов. 

Как известно, количество цитотоксических Т-лимфо-
цитов (CD8+) и Т-хелперов (CD4+) в слизистой обо-
лочке полости матки составляет до 10 клеток в поле
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зрения, В-лимфоцитов (CD20+) – до 3 клеток в поле
зрения [25, 30, 44, 45, 52]. Повышение количества кле-
ток цитотоксических Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов и
наличие плазмоцитов (CD138+) достоверно свидетель-
ствует о ХЭ. 

Процесс децидуализации стромы слизистой обо-
лочки полости матки обладает приостанавливающим
воздействием на воспалительные процессы в функцио-
нальном слое, при этом базальный слой сохраняется
интактным, что имеет основополагающее значение для
эффективных регенеративных процессов эндометрия. 

У лейкоцитов отсутствуют рецепторы к эстрогену и
прогестерону, их инфильтрация в слизистую оболочку
полости матки осуществляется путем хемотаксиса реак-
цией на физиологические и патологические воспали-
тельные процессы в ткани. Специфичностью нейтрофи-
лов на данном этапе является устойчивость к апоптозу и
гипоксии за счет персистенции воспалительных медиа-
торов, что усугубляет повреждение ткани [64, 66, 72, 75,].

Прогестерон, помимо секреторных трансформаций
слизистой оболочки полости матки, влияет и на сокра-
тительное свойство миометрия. Снижение экспрессии
PR в позднюю стадию фазы секреции менструального
цикла создает инициацию миометрия и увеличение со-
кратительной активности в фазе менструального рас-
пада, а также уровень прогестерона в сыворотке крови
не взаимосвязано с концентрацией прогестерона в мио-
метрии. В фазу десквамации чрезмерной интенсивно-
сти или же длительный во времени воспалительный от-
вет зачастую провоцирует к агрессивному поврежде-
нию ткани и полименорее, при этом увеличивается уро-
вень фактора некроза опухоли и провоспалительных
цитокинов, а также увеличивается экспрессия мРНК
циклооксигеназы-2, что впоследствии может приво-
дить к ацикличными кровяным выделениям и наруше-
ниям менструального цикла [25, 30, 76].

Местные иммунные процессы при ХЭ крайне редко
переходят в системное воспаление, это подтверждает
факт показателей периферических уровней, циркули-
рующих в сыворотке крови лейкоцитов и сывороточ-
ного С-реактивного белка, которые остаются в рефе-
ренсных значениях [29]. По данным современной лите-
ратуры, известно, что коммуникация патогенов с мик-

роокружением эндометрия влечет за собой увеличение
уровня лейкоцитов, выработке цитокинов и факторов
роста, тем самым нарушая рецептивность слизистой
полости матки [25, 46]. В итоге у пациенток с ХЭ вы-
является модифицированная волнообразная пери-
стальтика матки как во время периовуляторной, так и в
середине лютеиновой фазы. Нарушение перистальтики
матки может нарушать рецептивность и объяснять
симптомы, связанные с ХЭ, такие как тазовая боль,
АМК, нарушения менструального цикла и бесплодие
[30, 35, 45].

Следовательно, комплекс молекулярных, эндокрин-
ных, биохимических, иммунологических процессов
осуществляет полноценную трансформацию слизистой
оболочки полости матки в течение всего менструаль-
ного цикла. Секреторная модификация эндометрия с
пропорциональной корреляцией и распределением
экспрессии рецепторов эстрогена и прогестерона ини-
циируют полнофункциональный ангиогенез и создают
иммунологический комплекс, детерминирующий регу-
ляции менструального цикла, имплантацию, плацента-
цию и развитие беременности.

Заключение
АМК, широко распространенные в когорте женщин

репродуктивного периода, несомненно, являются чрез-
вычайно важной медицинской и социальной пробле-
мой. Учитывая причины развития АМК и их исход, дан-
ное заболевание становится междисциплинарным. Без
совместных усилий акушеров-гинекологов, репродук-
тологов, онкологов и патологоанатомов невозможно
ожидать успеха как в преодолении заболеваний, приво-
дящих к АМК, так и в решении серьезных проблем, свя-
занных с репродуктивными потерями и восстановле-
нием демографии нашей страны. Особое место зани-
мает ХЭ, требующий от врачей своевременной и точной
диагностики и эффективной терапии, способной пред-
отвратить развитие АМК, улучшить качество жизни мо-
лодых женщин и снизить риски репродуктивных по-
терь в будущем.
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