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Резюме
Целью исследования явилось изучение связи инфекционных патогенов с развитием гиперпластических процессов гени- 
талий.Для решения поставленных задач за период с 1998 по 2008 год было обследовано 397 женщин находившихся на 
лечении в отделении гинекологии МУ ГКБ № 40 г. Екатеринбурга. При исследовании установлено наличие хронического 
воспаления в эндометрии и миометрии. При зтом в биоптатах эндометрия, миомы матки и эндометриоза регулярно вы
являлись инфекционные патогенны. Комплексное клинико-морфологическое исследование показало патогенетическую 
связь инфекционной патологии с гиперпластическими процессами гениталий. Изучение параметров системного иммуни
тета выявило нарушение иммунокомпетентности пациенток.
Ключевые слова: гиперпластические процессы, инфекция, воспаление.

Summary
The aim of work is to define meaning of infectious pathogens in development hiperplastic process genitals. The work is based on the 
date of prospective examination women with hiperplastic processes of genitalium (n = 397). Chronic inflammation was availability of 
85,2% patients with hiperplastic processes of genitalium. On a regular basis infectious pathogens was revealed. Study was revealed 
pathogenetic connection infectious pathology with hiperplastic processes of genitalium. The reseach discovered immunosuppressed 
processes to women with infection.
Key wonls: hiperplastic processes of genitalium, chronic inflammation, infection.

Введение
По данным разных авторов, гиперпластическими 

процессами гениталий (гиперплазия эндометрия в соче
тании с миомой матки и/или аденомиозом) страдают от 
6,0 до 41,5 % женщин репродуктивного возраста, и часто
та этих заболеваний нарастает с годами [1,2,3,4].

Гиперпластические процессы эндометрия чаще все
го встречаются у социально активной группы женщин ре
продуктивного и пернмено-паузального возрастов [5,6].

Роль инфекций является одним из малоизученных 
факторов в возникновении и развитии гиперпластиче
ских процессов эндометрия в сочетании с миомой мат
ки и аденомиозом. В литературе встречаются предполо
жения о возможной роли инфекций в генезе миомы мат- 
кн [7].

Вирусной инфекции придается большое значение 
при формировании плацентарной недостаточности [8], 
трубно-перитонеальном бесплодии [9]. Имеются данные
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о 100% инфицированности эндометрия при хроническом 
эндометрите уреаплазмами и микоплазмами, либо виру
сами и хламидиями у больных, страдающих бесплодием 
[ 10].

Анализ научных исследований и собственных дан
ных позволяет считать, что изучение роли инфекцион
ных факторов при гиперпластических процессах генита
лий поможет патогенетически обосновать и оптимизиро
вать диагностический и лечебный комплекс мероприятий 
у женщин с данной патологией.

Целью исследования явилось изучение связи ин
фекционных патогенов с развитием гиперпластических 
процессов гениталий.

Материал и методы
Для решения поставленных задач за период с 1998 

по 2008 год было обследовано 397 женщин находивших
ся на лечении в отделении гинекологии МУ ГКБ № 40 г. 
Екатеринбурга.

Выбор больных для исследования был обусловлен 
принципом сочетания двух и более заболеваний (гипер
плазия эндометрия, миома матки и аденомиоз).

Критериями включения служили гиперпластиче
ские процессы эндометрия, миома матки и аденомиоз
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(морфологически верифицированные), фертильный воз
раст (18-45 лет), больные не получавшие иммуносупрес- 
сивной терапии за 6 месяцев до поступления в стацио
нар.

Критериями исключения были морфологически не 
верифицированные гиперпластические процессы эндо
метрия, доброкачественные новообразования, кроме ми
омы матки, воспалительные заболевания придатков мат
ки, пациентки до 18 лет и старше 45 лет, получавшие в 
последние 6 месяцев иммуносупрессивную и гормональ
ную терапию.

На основании клинического течения заболевания, 
данных генитального статуса и патоморфологического 
заключения были сформированы три клинических груп
пы:

1-я группа -  пациентки с гиперпластическим про
цессом эндометрия и миомой матки (п = 113); 2-я груп
па -  пациентки с гиперпластическим про-цессом эндоме
трия и аденомиозом (п = 112); 3-я группа -  пациентки 
с ги-перпластическим процессом эндометрия, аденоми
озом и миомой магкн (п = 101). Группу сравнения соста
вили данные ретроспективного обследования больных с 
гиперплазией эндометрия (п = 71) без сочетания с мио
мой матки и аденомиозом.

Больные основных 3-х групп по результатам генно
молекулярного исследования (ПЦР - тест) на инфекцион
ные агенты (Ureaplasma Urealiticum, Mycoplasma hominis, 
Chlamidia trachomatis, Gardnerella vaginalis, Herpes, 
Cytomegalovirus) были разделены на подгруппы: la - с 
обнаружением инфекционных агентов (п = 59), 16 -  без 
обнаружения (п = 54). Со-ответственно 2а и 26 (п = 57 и 
55), За и 36 (п = 54 и 47).

Частота хронического эндометрита от общего числа 
биопсий эндометрия у пациенток с обнаружением инфек
ционных агентов составила 62,9%. У больных без обна
ружения инфекционной патологии хронический эндоме
трит был зафиксирован в 35 (22,4%) случаях. В качестве 
контрольной группы использованы клинические и лабо
раторные данные 90 здоровых женщин репродуктивного 
возраста.

Для обнаружения инфекционных агентов исследо
вался биоматериал отделяемого цервикального канала и 
биоптаты эндометрия, миоматозных узлов и очагов аде- 
номиоза. Исследование проводилось в лабораториях ПЦР 
- диагностики Уральского научно-исследовательского ин
ститута дерматовенерологиии и иммунопатологии и МУ 
ГКБ № 40.

На базе лаборатории кафедры микробиологии, ви
русологии и иммунологии (зав. -  докт. мед. наук, про
фессор А.Г. Сергеев) проведено исследование методом 
секвенирования образцов микоплазм (М. hominis и U. 
Urealiticum). Для идентификации бактерий, полученных 
в результате секвенирования, нуклеотидные последова
тельности были сопоставлены с представленными в бан
ке генетических последовательностей (GenBank NCBI) 
генами 16S рРНК 103-х видов микоплазм. Выравнивание 
последовательностей, филогенетический анализ и стати
стическую обработку результатов проводили с исполь

зованием компьютерной программы версия 3.1 (Kumar, 
Tamura, Nei, 2004).

Электронная микроскопия проводилась в лабора
тории электронной микроскопии (зав. -  канд. мед. наук, 
Тулакина Л.Г.) на базе МУ «Клинико-Диагностический 
центр» (Главный врач -  д.м.н., проф., Я.Б. Бейкин). Для 
электронно-микроскопических исследований кусоч
ки ткани, взятые во время оперативного вмешательства, 
фиксировали в 2,5% растворе глугаральдегнда с последу
ющей дополнительной фиксацией в 1% растворе осмия. 
Затем после общепринятой обработки ткань заключали 
в аралдит. Срезы готовили на ультрамикротоме ЛКБ -  
8800, контрастировали уранилацетатом и исследовали в 
электронном микроскопе «MORGAGNI 268».

Статистическая обработка данных выполнена с ис
пользованием пакетов прикладных программ StatSoft 
Statistica v6.0 и Microsoft Excel 97. При проверке стати
стических гипотез нулевую гипотезу отбрасывали при 
уровне значимости менее 0,05. Достоверность различий 
средних величин независимых выборок оценивали с по
мощью t-критерня (Student), достоверность различий 
корреляционных коэффициентов определяли с помощью 
метода Spearman, дифференциальных тестов описатель
ной статистики для г, % и средних, а также графиков рас
сеивания с использованием уравнения регресса.

Результаты и обсуждение
Учитывая обнаружение различных инфекцион

ных агентов при обследовании больных в стационаре, 
нами были проанализированы результаты двух перио
дов. Первый период -  с 2000 по 2002 гг, второй -  с 2003 
по 2008 гт. За первый период положительные результа
ты ПЦР и серологические данные были получены у 89 
(62,6%) больных из 142 обследованных больных с пато
логией тела матки (гиперпластическнй процесс был у 71 
пациентки). Хламидийная инфекция была выявлена у 61 
(42,9%), уреаплазменная инфекция -  у 21 (14,8%), грибы 
Candida -  у 7 (4,9%).

Результаты исследования с помощью ПЦР -  теста в 
период 2003 -  2008 гг. представлены в таблице. Инфек
ционные агенты были выделены в 92,7% обследованных 
больных. На долю Ureaplasma urealiticum и Micoplasma 
hominis приходится 82,1%, Chlamidiae trachomatis -  7,5%, 
CMV -  5.9% и Herpes -  4.5%, без учета грибов Candida 
albicans. Можно обратить внимание, на существен
ное различие между частотой выделения Chlamidiae 
trachomatis и Ureaplasma urealiticum в первый и второй 
периоды исследования.

Анализ 82 культур Mycoplasma hominis имеющих 
массивный рост (> 104 КОЕ), полученных от пациен
ток с гиперпластическими процессами гениталий выявил 
средний титр равный 6,12 ± 0,19 КОЕ/мл (от 104 до 109). 
Из 45 проанализированных проб, полученных от пациен
ток, без клинических и морфологических признаков хро
нического эндометрита оказалось 14 (1 группа), осталь
ные - с признаками хронического эндомет-рита (2 груп
па), п = 31.

Средний титр КОЕ/мл в первой группе составил



Таблица. Результаты ПЦР теста н культурального исследования материала из цервикального канала 
у больных с гиперпластическими процессами эндометрия, в сочетании с миомой матки н аденомиозом

Инфекционные агенты ПЦР тест 
(n = 302)

Культуральный метод (>* 104) 
п = 198

Chlamidiae trachomatis 15(4,9%) -
Ureaplasma urealiticum 122(40,4%) 23(11,6%)

Micoplasma hominis 19(6.3%) 82 (41,4%)
Micoplasma hominis + Ureaplasma urealiticum 25 (8,3%) -

C\fV 12(4,0%) -

Herpes virus 1-11 9(3,0%) -

Candida albicans 78 (25,8%)
Итого: 280 (92,7%) 105 (53,0%)

5,57 ± 0,49, а во второй группе -  6,83 ±0,27 (р = 0,019).
По результатам сиквенса микоплазм Mycoplasma 

hominis и Ureaplasma urealiticum наибольшее количе
ство мутаций в консервативной области 16S РНК, ранее 
не описанных в доступной литературе, было выявлено в
41,7 % случаев среди штаммов Mycoplasma hominis при 
высоких титрах (КОЕ > 105 /мл), причем в 60 % случаев 
титр превышал 107-109 КОЕ/мл.

Корреляционный анализ у пациенток с выделен
ными мутантными штаммами показал наличие досто
верной положительной связи между уровнем КОЕ/мл 
Mycoplasma hominis и наличием хронического эндо
метрита (г = + 0,39; р = 0,006).

Наряду с полученными данными по микоплаз
мам при электронной микроскопии в цитоплазме мио- 
цита были обнаружены коккобациллы соответствующие 
Gardnerella Vaginalis, как по размерам, так и подтверж
денные методом ПЦР в отделяемом содержимом церви
кального канала.

Совместное выявление уреаплазм, микоплазм с ана
эробной микрофлорой (гарднерелла, мобилункус), воз
можно, обусловлено способностью G. vaginalis выде
лять янтарную кислоту, которая используется другими 
условно-патогенными микроорганизмами. В свою оче
редь, уреаплазмы и микоплазмы, активно используя для 
своей жизнедеятельности кислород, способствуют уси
ленному размножению анаэробных бактерий. Таким об
разом, наличие условно-патогенных микроорганизмов 
является одной из причин хронического воспалительного 
процесса эндометрия и миометрия.

При электронно-микроскопическом исследовании 
установлено наличие хронического воспаления в эндо
метрии и миометрии. При этом в биоптатах эндометрия, 
миомы матки и эндометриоза регулярно выявлялись ин
фекционные патогены (Chlamidia trachomatis, Ureaplasma 
urealiticum, Micoplasma hominis, Gardnerella vaginalis), па
томорфологические признаки вирусной инфекции. Ком
плексное клинико-морфологическое исследование пока
зало патогенетическую связь инфекционной патологии с 
гиперпластическими процессами гениталий.

Как нами уже показано ранее [11], у больных с со
четанной патологией эндометрия и миометрия определе
но изменение системного иммунитета в виде повышения 
уровня иммуноглобулинов М, G и А, ЦИК и, при этом,

снижение CD3+, CD4+, CD8+,CD16+ лимфоцитов, а так
же, фагоцитарной активности моноцитов и нейтрофилов 
у пациенток с обнаружением инфекционных патогенов.

Важной причиной возникновения гиперпластиче
ских процессов эндометрия и патологии миометрия счи
тается нарушение баланса половых стероидов. В резуль
тате преобладания эстрогенов над прогестероном в орга
низме женщины развивается относительная гиперэстро- 
гения.

Это приводит к пролиферации эндометрия, усилива
ет активность фиб-робластов и вызывает пролиферацию 
соединительной ткани.На основании современных мето
дов исследования установлено, что экспрессия эстроге- 
новых и прогестероновых рецепторов в ткани лейомио- 
мы превышает таковую в миометрии [12].

Уровень ФСГ оказался меньше у больных с обна
ружением инфекционных агентов (группа -  1а), чем у 
больных с отрицательным результатом (группа - 16, р < 
0,001), 10,39±0,73 и 15,13±0,85 мМЕ/мл, соответственно. 
В группах 2а и 26 существенных различий не выявлено, 
9,14 ±0,95 и 11,33 dh 1,25 мМЕ/мл.

Однако в обеих группах пациенток уровень ФСГ 
был выше, по сравнению с контролем. В тоже время уро
вень эстрогенов не был снижен, что может указывать на 
нарушение гипофизарно-яичниковых взаимоотношений 
при развитии сочетанных гиперпластических процессов 
эндометрия с миомой матки или аденомиозом, который 
еще более усугубляется в условиях инфицирования.

Уровень прогестерона у больных 1а группы (с об
наружением инфекционных агентов) был выше, чем у 
больных с отрицательным результатом (группа 16) - 9,70 
± 0,57 и 2,49 ± 0,28 нмоль/л (Р < 0,001). Подобные соот
ношения были зафиксированы и в группах За и 36: 10,43 
± 0,37 и 3,29 ±0,18 нмоль/л. Выявленное нами
повышение прогестерона у инфицированных больных с 
гиперпластическими процессами эндометрия и патоло
гией миометрия соответствует современным представле
ниям о патогенезе данного патологического процесса.

Выводы
1. Удельный вес гиперпластических процессов эн

дометрия в сочетании с миомой маггки и аденомиозом 
составляет 38%. Хронический эндо-метрит выявлен у 
85,2% больных, из них, 62,9% пациенток с обнаружени-



ем инфекционных агентов и 22,3% - без обнаружения.
2. Установлена преимущественная инфицирован- 

ность урогенитальными микоплазмами больных с соче
танными гиперпластическими процессами эндометрия, 
миомой матки и аденомиозом в 54,9%.

В популяции Mycoplasma hominis определено на
личие мутаций в консервативной области 16S рРНК у 
45,1% выделенных штаммов.

У больных с мутантными штаммами установлена 
достоверная корреляционная связь с хроническим эндо
метритом (р = 0,006).

3. При электронно-микроскопическом исследо
вании установлено наличие хронического воспаления в 
эндометрии и миометрии. При этом в биоптатах эндо-
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