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В структуре гинекологической патологии у 
женщин репродуктивного возраста значи-

тельное место занимает хронический эндоме-
трит (ХЭ).

В настоящее время актуальность проблемы 
ХЭ приобретает не только медицинское, но и 
социальное значение, так как данное заболе-
вание часто приводит к нарушению репродук-
тивной функции, являясь причиной беспло-
дия, неудачных попыток экстракорпорального 
оплодотворения, невынашивания беремен-
ности, осложненного течения беременности и 
родов. 

Частота встречаемости ХЭ от общего числа 
биопсий эндометрия колеблется от 2 до 45%. 
Широкие пределы изменения частоты ХЭ об-
условлены низкой специфичностью и слабой 
чувствительностью клинических диагностиче-
ских приемов, отсутствием четко выработан-
ной концепции построения морфологического 
диагноза, что сопровождается часто встречаю-
щимися ложноположительными и ложноотри-
цательными результатами. 

В настоящее время отсутствует единая кон-
цепция патогенеза ХЭ, раскрывающая ме-
ханизмы формирования и взаимосвязи раз-
личных аспектов патогенетической цепи и 
детально объясняющая патологические осно-
вы хронического воспалительного процесса в 

эндометрии. В то же время понимание особен-
ностей патогенеза ХЭ способствует проведе-
нию более адекватной, эффективной и научно 
обоснованной его терапии. 

ХЭ наиболее полно соответствует определе-
нию хронического продуктивного интерстици-
ального воспаления. При продуктивном воспа-
лении сильно выражена стадия пролиферации 
(размножения) клеточных элементов, осталь-
ные стадии (альтерация и экссудация) не выра-
жены. Среди видов продуктивного воспаления 
различают межуточное (интерстициальное) 
воспаление, гранулематозное, воспаление 
с образованием папиллом и кондилом и др. 
Межуточное воспаление характеризуется об-
разованием клеточных инфильтратов в строме 
органов, которые по составу клеток могут быть 
полиморфно-клеточными инфильтратами, ма-
крофагальными, плазмоклеточными, гиганто-
клеточными и пр. Межуточное воспаление, как 
правило, имеет хроническое течение. 

Отличительной особенностью механизма 
развития ХЭ является волнообразный и не-
уклонно прогрессирующий характер патологи-
ческого процесса. 

Необходимо отметить, что реакция воспа-
ления – это универсальная защитная реакция 
организма на действие различных патоген-
ных факторов, благодаря которой происходит 
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обезвреживание и уничтожение факторов, 
вызвавших повреждение. При этом следует 
иметь в виду, что хроническое воспаление те-
ряет свою биологическую сущность в качестве 
защитного процесса, так как утрачивается спо-
собность элиминации повреждающего агента 
и, соответственно, анатомо-функционального 
восстановления ткани. 

Хроническому течению воспалительного 
процесса, кроме патогенных микроорганиз-
мов, также способствует нарушение сложной 
цепи иммунокомпетентной системы и развитие 
аутоиммунных процессов, что чаще встречает-
ся при вирусной инфекции. Иммунная недоста-
точность является важным патогенетическим 
фактором, способствующим возникновению 
ХЭ, развивающегося на фоне дезадаптации 
иммунной системы, вторичного иммунного 
дефицита, снижающего сопротивление орга-
низма к инфекциям. Наиболее частыми кли-
ническими проявлениями иммунодефицитов 
являются смешанные, рецидивирующие, за-
тяжные и тяжело протекающие инфекции. 

Один из важных аспектов патогенеза ХЭ – 
нарушение ангиоархитектоники эндометрия. 
В частности, обнаружено склерозирование 
стенок сосудов и образование периваскуляр-
ного склероза вокруг спиральных артерий и в 
базальных отделах эндометрия, что приводит к 
развитию ишемии эндометрия. 

Кровеносные сосуды при ХЭ умеренно пол-
нокровные, стенки артерий мелкого калибра и 
артериол утолщены, часто просвет их сужен. 

Нарушение микроциркуляции в свою оче-
редь приводит к повышению коагуляционного 
потенциала крови. Повреждение сосудистой эн-
дотелиальной поверхности (вследствие пер  сис-
тенции инфекции) является одной из основных 
причин нарушения продукции и соотношения 
простациклина и тромбоксана, результатом 
чего являются тромбозы. 

В последнее время широко обсуждается во-
прос о роли дисбаланса про- и антиоксидант-
ной систем, а также влияния активных форм 
кислорода на развитие и прогрессирование 
хронического воспалительного процесса эндо-
метрия. Между тем эти данные позволили бы 
приблизиться к решению проблемы эффектив-
ной терапии при ХЭ. 

Антиоксидантная система человека – это си-
стема, блокирующая образование высокоак-
тивных свободных радикалов (активных форм 
кислорода). Продукция свободных радикалов, 
приводящая к окислению липидов клеточных 
мембран, является одним из наиболее мощных 
стимулов, повреждающих клетки и ткани при 
воспалительном процессе. 

В нормальных физиологических условиях 
небольшое количество кислорода, потре-
бляемого митохондриями, постоянно кон-
вертируется в супероксид-анионы, перекись 

водорода и гидроксильные радикалы. Избы-
точная продукция этих радикалов является 
фактором повреждения, и на этот случай 
в клетке имеется естественная антиокси-
дантная система. Она представлена фермен-
тами, среди которых важное значение имеют 
Mn2+- и Cu2+-зависимые супероксиддисму-
тазы, глутатионпероксидаза, глутатионре-
дуктаза и каталаза. Супероксиддисмутаза 
конвертирует супероксид-анионы в перекись 
водорода, которая затем трансформируется 
в воду другими ферментами. 

Активные формы кислорода химически 
очень агрессивны. Они повреждают белки и 
ДНК, а также вызывают перекисное окисление 
липидов – процесс, ведущий к тяжелому по-
вреждению мембран клеток эндометрия. 

Обращает на себя внимание факт, что 
активность и уровень основных ферментов 
разрушения активных форм кислорода – су-
пероксидисмутазы, каталазы и глутатионпе-
роксидазы – в большинстве опухолей, а так-
же в трансформированных клетках снижены 
по сравнению с гомологичной нормальной 
тканью. Уже на ранних стадиях опухолевого 
роста в инициированных клетках существу-
ют условия для поддержания более высо-
кого уровня активных форм кислорода по 
сравнению с нормальными окружающими 
клетками, что является одним из факторов, 
определяющих избирательный рост иници-
ированных клеток на определенных этапах 
промоции. 

В настоящее время накопилось достаточно 
данных, свидетельствующих об участии ради-
кальных окислительных реакций в клеточной 
пролиферации, опухолевой трансформации 
клеток и их запрограммированной гибели 
(апоптозе). Считается, что окислительный 
стресс средней интенсивности стимулирует 
пролиферацию, в то время как многие антиок-
сиданты обладают выраженным антипролифе-
ративным действием. 

С указанных позиций очевидно, что стиму-
ляция естественных антиоксидантных систем, 
привнесение экзогенных антиоксидантов – 
один из необходимых моментов комплексной 
терапии ХЭ и профилактики опухолевой транс-
формации эндометрия при его хроническом 
воспалительном процессе. 

Воспалительный процесс при ХЭ зако-
номерно сочетается с типовыми расстрой-
ствами метаболизма. Венозная гиперемия 
в зоне хронического воспаления приводит к 
снижению напряжения кислорода (со 110 до 
10-15 мм рт. ст.), что сопровождается пода-
влением активности метаболических реакций 
в клетках поврежденной ткани. Необходимо 
отметить, что нарушение обменных процес-
сов не является только следствием дефи-
цита кислорода. Так, в участках воспаления 
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происходят структурные изменения митохон-
дрий клеток эндометрия, разобщение аэроб-
ного окисления и сопряженного с ним окис-
лительного фосфорилирования. При этом 
активируется гликолиз, накапливаются мо-
лочная, яблочная, янтарная, кетоглутаровая 
кислоты, недоокисленные продукты липолиза 
и протеолиза. 

Наряду с повышением кислотности в зоне 
воспаления возрастает онкотическое и ос-
мотическое давление в тканях. Это в опре-
деленной мере является результатом ката-
болических процессов – крупные молекулы 
расщепляются на более мелкие, их концентра-
ция повышается. Нарастает деполимеризация 
белково-гликозаминогликановых комплексов, 
распад белков, жиров, углеводов и накопле-
ние продуктов распада: свободных аминокис-
лот, уроновых кислот, аминосахаров, полипеп-
тидов, низкомолекулярных полисахаридов. 
Катаболические процессы затрагивают и со-
единительную ткань, что приводит к дезорга-
низации околокапиллярного соединительно-
тканного скелета, потенцируя расстройства 
микроциркуляции в зоне воспаления. 

Повышение осмотического давления в очаге 
воспаления обусловлено выходом из повреж-
денных клеток ионов натрия, калия, кальция, 
макромолекулярных анионов, усиленной дис-
социацией солей вследствие ацидоза ткани, 
а также нарушением выведения осмолярных 
веществ из очага воспаления на стадии веноз-
ной гиперемии и стаза. 

Таким образом, реализация хронического 
воспалительного процесса эндометрия осу-
ществляется на клеточном уровне в виде: 

 расстройства метаболизма; 
 нарушения сложной цепи иммунокомпе-

тентной системы и развития аутоиммунных 
процессов; 

 ухудшения микроциркуляции; 
 дисбаланса про- и антиоксидантной си-

стем; 
 нарастающей гипоксии. 

Исходя из выявленных механизмов раз-
вития, вовлеченных в возникновение и про-
грессирование ХЭ, его эффективная терапия 
должна быть направлена на ключевые звенья 
патогенеза заболевания. 

Одним из современных препаратов, наибо-
лее полно отвечающим требованиям патоге-
нетической обоснованной терапии ХЭ и ока-
зывающим влияние на вышеуказанные звенья 
патогенеза, является актовегин. 

Актовегин представляет собой депротеи-
низированный гемодериват высокой степени 
очистки, получаемый методом ультрафильтра-
ции из крови молодых телят. Лекарственное 
средство содержит компоненты, обладающие 
высокой биологической активностью: амино-
кислоты, олигопептиды, нуклеозиды, олигоса-

хариды и гликолипиды, ферменты, электроли-
ты и ряд важных макро- и микроэлементов. 

Молекулярная масса органических соеди-
нений составляет менее 5000 Да. Актовегин 
содержит макроэлементы (магний, натрий, 
кальций, фосфор), а также нейроактивные ми-
кроэлементы (кремний и медь). Макро- и ми-
кроэлементы, входящие в состав препарата, 
являются частью нейропептидов, ферментов и 
аминокислот, поэтому значительно лучше ус-
ваиваются, чем макро- и микроэлементы, нахо-
дящиеся в составе солей. Одним из наиболее 
важных макроэлементов является магний – 
основной компонент нейропептидных фермен-
тов и каталитический центр всех известных 
нейропептидов. Магний является компонентом 
13 металлопротеинов и более 300 ферментов 
в организме и необходим для синтеза клеточ-
ных пептидов. Микроэлементы, в частности 
медь, имеют большое значение для активности 
супер оксиддисмутазы – одного из ключевых 
ферментов антиоксидантной защиты. 

Супероксиддисмутаза способствует пре-
вращению супероксидного радикала в его 
электронейтральную форму Н

2О2 (перекись во-
дорода). Кроме того, магний, который входит 
в состав глутатионпероксидазы, принимает 
участие в дальнейшем метаболизме Н2О2, что 
приводит к образованию глутатиона. 

Метаболическая терапия является ключе-
вым компонентом комплексного лечения и на-
правлена на усиление тканевого обмена, ак-
тивацию энергетических процессов в клетках, 
устранение последствий гипоксии ткани, в т.ч. 
угнетение анаэробного гликолиза. С этой 
целью целесообразно использование акто-
вегина, являющегося ярким представителем 
лекарственных средств с выраженным метабо-
лическим действием. 

Метаболические эффекты актовегина связаны с:
 усилением физиологического процесса 

переноса кислорода и глюкозы в недостаточно 
снабжаемые ими ткани; 

 стимулированием активности ферментов 
окислительного фосфорилирования; 

 повышением обмена богатых энергией 
фосфатов; 

 ускорением, благодаря повышенному 
энергетическому обмену, распада лактата и 
β-гидроксибутирата, что способствует норма-
лизации клеточной рН. 

Установлено, что клетки различного проис-
хождения под влиянием актовегина увеличи-
вают потребление глюкозы и улучшают ути-
лизацию кислорода. Этот эффект приводит к 
активации энергетических процессов внутри 
клеток и оказывает влияние на их функцио-
нальный метаболизм. 

Особое место в структуре воспалительных 
заболеваний матки занимает послеродо-
вой эндометрит, частота которого в общей 
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энергетические процессы 
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гипоксии
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популяции родильниц составляет от 2,6 до 7%, а в структуре 
послеродовых гнойно-воспалительных заболеваний – бо-
лее 40%. Послеродовой эндометрит чаще всего протекает 
в легкой форме и заканчивается выздоровлением. Одна-
ко приблизительно в 1/4 наблюдений отмечается тяжелое 
течение данного осложнения, сопровождающееся гнойно-
резорбтивной лихорадкой и возможностью генерализации 
инфекции. 

Послеродовой эндометрит следует считать проявлением 
раневой инфекции, так как внутренняя поверхность матки 
после отделения последа представляет собой обширную 
раневую поверхность. Эпителизация и регенерация эндо-
метрия заканчивается только через 5-6 нед после родов. 
Процесс восстановления эндометрия в послеродовом пери-
оде представляет собой заживление раны, характеризую-
щееся целым рядом гистологических особенностей. 

Высокая распространенность абортов, а следовательно и 
их осложнений, приводит к существенному ухудшению ре-
продуктивного здоровья женского населения. Аборт может 
привести к нарушению каждой из составляющих репродук-
тивного здоровья. При этом статистика по частоте абортов 
в нашей стране вызывает серьезную озабоченность. Из-
вестно, что аборт – это сильнейший стресс для женского 
организма. После любого, даже самого «удачного» аборта 
невозможно избежать отрицательных последствий – на-
рушается деятельность эндокринной, иммунной и нервной 
систем. Наибольшую опасность представляет инфициро-
ванный аборт, когда при распространении септической 
инфекции могут развиться сальпингоофорит, параметрит, 
метрит, тазовый перитонит, тромбофлебит вен матки. До-
вольно распространенными последствиями являются за-
держка частей плодного яйца, истмико-цервикальная недо-
статочность, нарушение менструального цикла. 

В настоящее время общеизвестно, что одним из наибо-
лее частых осложнений аборта является воспаление сли-
зистой оболочки матки, в т.ч. обострение уже имеющегося 
хронического воспалительного процесса. Необходимо от-
метить, что более чем у 50% женщин, имевших в анам-
незе воспалительные заболевания органов малого таза, 
после прерывания беременности происходит их обостре-
ние. Отдаленные осложнения аборта в виде хронических 
воспалительных процессов приводят к рубцово-спаечным 
изменениям внутреннего зева и шеечного канала, обу-
словливая формирование анатомической истмико-церви-
кальной недостаточности и, как следствие, невынашива-
ние беременности.

Воспалительные осложнения могут возникнуть и после 
лечебных хирургических процедур, в частности раздельно-
го лечебно-диагностического выскабливания полости мат-
ки, проводящегося с целью диагностики и лечения гипер-
пластических процессов эндометрия и дисфункциональных 
маточных кровотечений. 

С учетом вышеописанных факторов важной мерой про-
филактики обострения хронического эндометрита и необ-
ходимой частью комплексной терапии послеабортного или 
послеродового ХЭ, а также после лечебно-диагностических 
выскабливаний матки является реабилитация структурно-
функционального состояния эндометрия, особенно при на-
личии факторов риска развития эндометрита. 

Мы считаем, что использование актовегина у пациенток, 
прошедших процедуру хирургического аборта или диагно-

стического выскабливания полости матки, с целью восста-
новления морфофункционального состояния ткани, а так-
же профилактики постабортных и обострения хронических 
воспалительных процессов в эндометрии является научно 
обоснованным. 

Примечательно, что помимо высокой терапевтической 
эффективности при различных заболеваниях актовегин де-
монстрирует хорошую переносимость и безопасность лече-
ния, сравнимую с группой плацебо. 

Таким образом, применение актовегина представляет 
значительный интерес для терапии ХЭ, в патогенезе кото-
рого задействованы механизмы нарушения метаболизма, 
гипоксии, ишемии и оксидативного стресса.
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