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Одними из факторов, приводящих к нарушениям 
женской фертильности, являются воспалительные 
заболевания органов малого таза, частота которых 
в последние годы значительно возросла [14, 15, 
16, 18]. По данным литературы, воспалительные 
процессы половых органов составляют 60,0-65,0% 
среди амбулаторных и до 30,0% среди стационарных 
больных [12]. Также наметилась явная тенденция к 
увеличению количества больных с хроническими 
вялотекущими формами воспалительных процес-
сов с локализацией в области придатков матки [24]. 
Хронические воспалительные заболевания придат-
ков матки чаще возникают в молодом возрасте и, с 
течением времени, приводят к развитию трубных и 
перитонеальных форм бесплодия, а также занимают 
превалирующее значение в возникновении экто-
пической беременности [2, 12, 13]. Бактериальная 
инвазия является пусковым механизмом развития 
воспаления. Воспалительные заболевания женских 
половых органов в настоящее время чаще всего 
вызываются микробными ассоциациями, то есть 
полиэтиологичны [11]. Проникновению инфекции 
в верхние половые пути способствуют внутрима-
точные лечебно-диагностические манипуляции, 
использование женщинами внутриматочных кон-
трацептивов. Длительная и часто бессимптомная 
персистенция инфекционных агентов в эндометрии 
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приводит к выраженным изменениям в структуре 
ткани, препятствуя нормальной плацентации и 
формируя патологический ответ на беременность, 
а также вызывает нарушение пролиферации и нор-
мальной циклической трансформации ткани [8]. В 
активации иммунопатологических процессов игра-
ют роль инфекционные факторы, которые, в свою 
очередь, являются препятствием для возникновения 
в предимплантационный период локальной имму-
носупрессии, необходимой для предотвращения 
самопроизвольного аборта [1, 4, 10, 39].

На протяжении длительного времени наличие 
такой нозологической единицы, как хронический 
эндометрит, оставалось спорным. Полагали, что 
во время циклического отторжения поврежденный 
функциональный слой отслаивается и регенерирует 
за счет неизмененного базального слоя. Но некото-
рые исследования доказали, что в процесс вовлечен 
не только функциональный слой, но и базальный, в 
отдельных случаях и миометрий [9]. Существование 
хронического эндометрита несомненно, он выделен 
в самостоятельную нозологическую единицу в МКБ 
во время 10-го пересмотра (№71.1).

Хронический воспалительный процесс в эндоме-
трии является одной из важных причин бесплодия, 
неудачных попыток экстракорпорального оплодот-
ворения (ЭКО), невынашивания беременности [3, 
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5]. По данным литературы, у больных с бесплодием 
частота хронического эндометрита составляет в 
среднем от 7,8% до 23,6% [7]. Среди женщин с 
верифицированным хроническим эндометритом в 
60,4% случаев диагностируется бесплодие (24,8% – 
первичное и 35,6% – вторичное), неудачные попытки 
ЭКО и переноса эмбриона в анамнезе отмечены 
у 60,0% женщин, с привычным невынашиванием 
беременности – 73,0% женщин [25, 35]. Часто хро-
нический эндометрит сочетается с хроническим 
сальпингооофоритом и спаечным процессом в малом 
тазу. Имеются исследования, подтверждающие, что 
перенесенные воспалительные заболевания и, как 
следствие, спаечный процесс в малом тазу – одна 
из причин нарушения микроциркуляции, что при-
водит к нарушению рецептивности эндометрия [23]. 
Соответственно, нарушение гемодинамики является 
одной из причин неэффективности программы IVF 
[26, 41]. Отмечено, что результативность лечения 
данной патологии остается весьма низкой [17, 28]. 
Лишь у половины пациенток отмечено полное вы-
здоровление.

С клинической точки зрения персистенция 
предполагает втягивание микроорганизмов в воспа-
лительный процесс в течение длительного времени, 
при этом возрастает риск развития эндосальпингита 
и повреждения эндотелия маточных труб с после-
дующей их окклюзией [19]. Исследования на при-
матах показали, что однократное инфицирование 
Chlamydia trachomatis маточных труб ограничивается 
незначительными повреждениями, в то время как 
повторные эпизоды приводят к тотальной склеро-
тической деструкции маточных труб, обструкции 
дистального отдела и развитию многочисленных 
перитубарных сращений [32, 33]. Развитие трубно-
перитонеального бесплодия в результате окклюзии 
маточных труб является самым частым осложнением 
хламидийного поражения верхних отделов гени-
тального тракта [29]. Тем не менее, могут наступать 
и функциональные расстройства в деятельности 
маточных труб, проявляющиеся нарушением транс-
порта гамет [20].

Следует указать, что воспалительные заболе-
вания органов малого таза считаются важнейшим 
фактором риска трубно-перитонеального бесплодия 
[31]. В условиях постоянного присутствия повреж-
дающего агента в тканях не происходит заключи-
тельной фазы воспаления – регенерации, нарушается 
тканевой гомеостаз и формируется целый каскад 
вторичных повреждений. Нарушение микроцирку-
ляции в эндометрии приводит к ишемии и гипоксии 
ткани, активированные макрофаги в очаге воспале-
ния являются источником активных форм кислорода, 
запуская процесс перекисного окисления липидов 
и повреждение клеточных мембран [22]. Наряду с 
морфологическими изменениями в эндометрии на-
рушения иммунных реакций на локальном уровне 

могут явиться пусковым механизмом отторжения и 
гибели плодного яйца [9, 37].

Кроме этого, у пациенток с хроническими 
воспалительными заболеваниями, страдающих 
бесплодием, были выявлены изменения гормо-
нального гомеостаза, обусловливающие нарушения 
процессов дозревания фолликулов, овуляции и 
формирования желтого тела. У женщин, страдаю-
щих трубно-перитонеальной формой бесплодия, 
выявлено повреждение функционального состояния 
гипофизарно-яичниковой системы. Гипофункция 
яичников обуславливается рубцово-спаечными из-
менениями в малом тазу, нарушением микроцирку-
ляции и ишемией внутренних половых органов [8].

Острые воспалительные заболевания чаще, чем 
прежде, принимают затяжное течение, но наряду с 
этим возрастает и число истинно хронических вос-
палительных заболеваний [30]. Хроническое течение 
воспалительных заболеваний обусловлено различны-
ми иммунными реакциями, которые в значительной 
степени определяют течение и исход процесса [27]. 
Широкое использование антибактериальных средств, 
которое не всегда является обоснованным, способству-
ет появлению вялотекущих форм заболевания, так как 
приводит к изменению иммунной реактивности [17]. 
Длительный воспалительный процесс способствует 
истощению иммунной системы [6]. В фазе ремиссии 
при депонировании инфекционного агента в рубцовой 
ткани полного прекращения поступления антигена в 
кровь не происходит [40]. Иммунная система организ-
ма отвечает постоянной реакцией на раздражитель, 
что создает условия, при которых могут проявляться 
клинические симптомы обострения заболевания 
[34]. Иммунная система удерживает воспалительный 
процесс на компенсированном уровне, но она не в 
состоянии полностью уничтожить чужеродное на-
чало [21]. Под воздействием различных эндогенных 
и экзогенных факторов происходит снижение имму-
нологической реактивности организма, нарушается 
установившееся равновесие, и депонированные в 
рубцовой ткани микроорганизмы размножаются, 
вызывая обострение процесса. Под влиянием хро-
нических воспалительных заболеваний в анамнезе 
на фоне патологических иммунных реакций в орга-
низме женщины могут образовываться аутоантитела 
к антигенам блестящей оболочки яйцеклетки, что 
также является причиной бесплодия [36, 38]. Кроме 
того, нарушение функции гипотоламо-гипофизарно-
яичниковой системы является еще одной причиной 
возникновения нарушения функции маточных труб, 
так как для последних существенную роль играет 
соотношение между эстрогенами, прогестероном и 
андрогенами. Вместе с этим, морфологически изме-
ненные вследствие перенесенного воспалительного 
процесса маточные трубы неспособны адекватно 
реагировать на нейрогуморальные воздействия даже 
при сохраненной проходимости.
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Следовательно, при хронических воспалитель-
ных заболеваниях женских половых органов суще-
ствует множество различных факторов развития 
бесплодия. При длительном течении хронического 
воспалительного заболевания в процесс вовлекаются 
все звенья нейроэндокринной и иммунной систем, 
гомеостаз, обмен веществ и заболевание приобретает 
полисистемный характер с нарушением специфиче-
ских функций женского организма.
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