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Резюме. Введение. Одной из сложных проблем в гинекологии является синдром Ашермана (СА), 
характеризующийся частичной или полной облитерацией полости матки рубцовой тканью в резуль-
тате поражения базального слоя эндометрия при внутриматочных вмешательствах. Методы лечения 
СА не всегда эффективны, что диктует необходимость поиска новых подходов к предупреждению 
фиброза и стимуляции регенерации эндометрия. По этическим принципам это возможно только при 
моделировании СА на лабораторных животных. Цель работы – создание этиологически адекватной 
модели СА у крыс Спрейг-Доули. 
Материалы и методы. Для моделирования СА использовали 18 самок крыс Спрейг-Доули. Операции 
проводили на животных в фазе эструса. Животным наносили сквозной продольный разрез правого 
рога матки, раскрывали его и скальпелем выскабливали эндометрий до внутреннего слоя миометрия. 
Самкам групп 1 и 2 проводили только выскабливание эндометрия, самкам группы 3 через 7 суток после 
кюретажа открывали брюшную полость и введенной в рог иглой разрушали внутриматочные спайки. 
Далее проводилась стандартная процедура ушивания операционной раны. Животных выводили из 
эксперимента на 7-е (группа 1) и 15-е сутки (группы 2 и 3) после операции передозировкой эфирного 
наркоза. Участки оперированного и неоперированного рогов матки фиксировали 10% забуференным 
формалином, заливали в парафин, срезы окрашивали гематоксилином и эозином.
Результаты. При макроскопическом исследовании на 7-е сутки после операции у всех самок  группы 1 
были отмечены уплотнение и сужение оперированного участка рога и наличие серозометры – ско-
пления серозной жидкости в полости матки. У самок группы 2 на 15-е сутки серозометра была 
более выражена. После разрушения маточной спайки у самок группы 3 серозометра отсутствова-
ла или была менее объемной, чем у самок групп 1 и 2. Гистологическое исследование показало, 
что на 7-е и 15-е сутки после выскабливания эндометрия полость матки и покрывающий ее лю-
минальный эпителий отсутствовали из-за полного замещения соединительной тканью. Маточные 
железы не обнаруживались или были единичными. У самок на 7-е сутки после разрушения спайки  
и 15-е сутки после выскабливания эндометрия появлялась небольшая стенозированная маточная 
полость, выстланная люминальным эпителием, или более крупная маточная полость, содержащая 
единичные либо множественные спайки, покрытые эпителием. Количество желез было значительно 
меньше, чем в неоперированном роге. 
Заключение. Для моделирования синдрома Ашермана самкам крыс Спрейг-Доули, находив-
шимся в фазе эструса, проводили выскабливание эндометриального слоя правого рога матки.  
На 7-е и 15-сутки после операции маточная полость и люминальный эпителий отсутствовали из-за 
полного замещения соединительной тканью, что доказывает формирование внутриматочной спайки 
и адекватность полученной модели. Существенным отличием оригинальной модели было разрушение 
спайки на 7-е сутки после повреждения эндометрия для удаления избыточной жидкости в полости 
матки, восстановления ее проходимости и реэпителизации маточной полости на 15-е сутки после 
выскабливания. Созданная модель синдрома Ашермана может быть использована для разработки 
новых подходов к профилактике спаечного процесса и восстановлению структурно-функциональной 
полноценности эндометрия. 
Ключевые слова: синдром Ашермана, экспериментальная модель, матка крысы, выскабливание 
эндометрия, внутриматочные спайки 
Для корреспонденции: Марина Николаевна Болтовская. E-mail: maribolt@mail.ru



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 12  № 1  202378

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для цитирования: Болтовская М.Н., Табеева Г.И., Тихонова Н.Б., Алексанкина В.В., Асатурова А.В., 
Вишнякова П.А., Фатхудинов Т.Х. Разработка экспериментальной модели патологии эндометрия 
(синдрома Ашермана). Клин. эксп. морфология. 2023;12(1):77–86. DOI: 10.31088/CEM2023.12.1.77-86.
Финансирование. Исследование выполнено при финансовой поддержке гранта РНФ № 22-75-00048. 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Статья поступила 23.11.2022. Получена после рецензирования 05.12.2022. Принята в печать 12.12.2022.

Development of an experimental model of endometrial pathology 
(Asherman’s syndrome) 
M.N. Boltovskaya1, G.I. Tabeeva2, N.B. Tikhonova1, V.V. Aleksankina1,  
A.V. Asaturova2, P.A. Vishnyakova2,3, T.Kh. Fatkhudinov1,3 
1 Avtsyn Research Institute of Human Morphology of FSBSI “Petrovsky National Research Centre of Surgery”, Moscow, Russia
2  V.I. Kulakov National Medical Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology Ministry of Health of Russia, Moscow, 

Russia
3 Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow, Russia

Abstract. Introduction. One of the most challenging problems faced in gynecology is Asherman’s syndrome 
(AS), characterized by the formation of intrauterine adhesions, partial or complete obliteration of the uter-
ine cavity with scar tissue, and the loss of the functional layer of the endometrium following intrauterine 
interventions. Treatments for AS are not always effective. This indicates a need to search and evaluate the 
effectiveness of new approaches to the prevention of fibrosis and stimulation of endometrial regeneration. 
According to ethical principles, this is possible only when simulating AS on laboratory animals. The aim of 
the work is to develop an etiologically adequate model of AS in Sprague Dawley rats.
Materials and methods. We simulated AS in 18 female Sprague Dawley rats  that were divided into 3 
groups (6 rats in each). Operations were performed in the estrus phase. We made longitudinal incision of 
the right uterine horns, and the endometrium was scraped out to the inner layer of the myometrium with 
the scalpel. Groups 1 and 2 underwent only endometrial scraping. In group 3 abdominal cavities were 
opened on day 7 after curettage and intrauterine adhesions were destroyed with a needle inserted into the 
horn. Then, the standard procedure for suturing surgical wound was performed. The animals were removed 
from the experiment on days 7 (group 1) and 15 (groups 2 and 3) after the surgery with an overdose of 
ether anesthesia. The tissue samples of the operated and non-operated uterine horns were fixed with 10% 
buffered formalin and embedded in paraffin; the sections were stained with hematoxylin and eosin.
Results. Macroscopic examination on day 7 after the surgery showed that all females had a compaction 
and contraction of the operated area of the uterine horn and uterine cavity fluid. On day 15, fluid collec-
tion was more pronounced. After the destruction of the uterine adhesions in rats from group 3, there was 
no fluid collection or it was less voluminous than in females of other groups. Histological examination 
showed that on days 7 and 15 after endometrial curettage, the uterine cavity and the luminal epithelium 
covering it were absent due to complete replacement by connective tissue. Uterine glands were not de-
tected or were individual. On day 7 after the destruction of the adhesions and on day 15 after endometrial 
scraping the subjects developed a small stenosed uterine cavity lined with luminal epithelium or a larger 
uterine cavity containing single or multiple adhesions covered with epithelium. The number of glands 
was significantly smaller than in the non-operated horn.
Conclusion. To simulate Asherman’s syndrome, female Sprague Dawley rats in the estrus phase were scraped 
out of the endometrial layer of the right uterine horn. On days 7 and 15 after surgery, the uterine cavity 
and luminal epithelium were absent due to complete replacement with connective tissue, which proves the 
formation of intrauterine adhesions and the adequacy of the obtained model. A significant difference of the 
original model was the destruction of the adhesions on day 7 after endometrial damage to remove excess 
fluid in the uterine cavity and restore uterine patency, which led to the formation of the uterine cavity and 
re-epithelialization on day 15. The developed model of Asherman’s syndrome can be used to develop new ap-
proaches to the prevention of adhesive process and the restoration of endometrial structure and  functionality.
Keywords: Asherman’s syndrome, experimental model, rat uterus, endometrial curettage, intrauterine ad-
hesions
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Введение 
Одной из самых сложных проблем в гинекологии 

является потеря функциональных свойств эндометрия, 
связанная с высокой частотой внутриматочных вме-
шательств. В 1948 году гинеколог Джозеф Ашерман 
описал заболевание, характеризующееся образованием 
внутриматочных спаек (ВС) (синехий), частичной или 
полной облитерацией полости матки рубцовой тканью 
и потерей функционального слоя эндометрия, – синд-
ром Ашермана (СА). СА приводит к нарушениям мен-
струального цикла (гипо- или аменорея, дисменорея), 
бесплодию и таким акушерским проблемам как им-
плантационные потери, привычное невынашивание бе-
ременности, аномальная плацентация и преждевремен-
ные роды. Наиболее распространенными факторами 
риска развития СА являются кюретаж после аборта или 
родов, инфекция, миомэктомия и гистероскопические 
операции, то есть внутриматочные вмешательства, на-
рушающие базальный слой эндометрия. Разрушение 
базального слоя инициирует процесс фиброзирования 
эндометрия, центральным медиатором которого явля-
ется трансформирующий фактор роста-β, а ключевы-
ми факторами формирования ВС – α-гладкомышечный 
актин, фактор роста соединительной ткани, коллаген 
I и III типа [1–3]. Частота встречаемости СА состав-
ляет около 1,5%. Однако среди женщин, у которых 
беременность была прервана в первом триместре, 
она увеличивается до 13%, у перенесших кюретаж 
после позднего самопроизвольного аборта возраста-
ет до 30%, а после повторных выскабливаний может  
достигать 39% [4, 5]. 

В настоящее время при СА для реконструкции 
и восстановления слизистой оболочки матки исполь-
зуются хирургическое лечение (гистероскопический 
адгезиолизис), противоспаечные барьеры и гормональ-
ная терапия, но эти методы недостаточно эффективны, 
и частота рецидивов спаечного процесса может дости-
гать 62,5% [4, 6]. Это диктует необходимость дальней-
шего изучения клеточных и молекулярных механизмов 
формирования ВС и разработки новых подходов к те-
рапии СА, нацеленных на предупреждение фиброза 
и стимуляцию регенерации эндометрия. По этическим 
принципам это возможно только при моделировании 
СА на лабораторных животных. В настоящее время 
известны модели СА на мышах [4, 7, 8], кроликах [9], 
но наиболее часто используются модели на крысах, 
преимущественно линии Спрейг-Доули [6, 10–13]. Тем 
не менее ряд известных моделей имеет существенные 
недостатки – несоответствие способов повреждения 
эндометрия у лабораторных животных причинам раз-

вития СА у женщин и оценка эффективности тера-
певтических воздействий без учета фазы эстрального 
цикла.

Цель работы – создание этиологически адекватной 
модели синдрома Ашермана у крыс Спрейг-Доули. 

Материалы и методы 
Животные. Для моделирования СА использовали 

18 самок крыс Спрейг-Доули в возрасте 6–12 месяцев 
(масса 250–320 граммов). При работе с животными со-
блюдали принципы Европейской конвенции о защите 
позвоночных животных, используемых для экспери-
ментов или в иных научных целях (Страсбург, 1986, 
директива 2010/63/EU), и положения ГОСТ 33216-2014 
«Руководство по содержанию и уходу за лабораторны-
ми животными». На проведение исследования получе-
но разрешение комиссии по биоэтике НИИ морфоло-
гии человека имени академика А.П. Авцына (протокол 
№ 35 (11) от 23.03.2022). 

Проведение операции. В день проведения операции 
для определения фазы эстрального цикла подопытных 
животных исследовали вагинальные мазки, окрашен-
ные с помощью набора готовых красителей «Диахим-
Дифф-Квик» («Абрис+», Россия). Операции проводи-
ли только на самках в фазе эструса. Животные были 
разделены на три группы по шесть особей в каждой. 
Самкам групп 1 и 2 проводили только выскабливание 
эндометрия. Самкам группы 3 через 7 суток после 
кюретажа открывали брюшную полость и проводили 
дренирование рога матки. 

Операции выполняли под общим наркозом. Внутри-
мышечно вводили смесь препаратов – золетил (Virbac, 
Франция) в дозе 10 мг/кг и ксила (Interchemie werken 
“De Adelaar” Eesti, Эстония) – 0,1 мг/кг, объем дово-
дили 0,9% хлоридом натрия до 250 мкл на животное. 
В качестве антигеморрагического препарата применяли 
викасол («Эллара», Россия) в дозе 2 мг/кг массы в объ-
еме 200 мкл/кг. В ходе всех оперативных вмешательств 
соблюдали правила асептики и антисептики. 

У самок всех экспериментальных групп опера-
ционное поле обрабатывали спиртовым раствором, 
выбривали, обкладывали стерильными салфетками. 
Разрез длиной 2 см проводили по белой линии живота 
одноразовым скальпелем № 22 (Feather, Япония). По-
слойно рассекали кожу и брюшную стенку. Через раз-
рез тупой лигатурной иглой подхватывали и выводи-
ли из брюшной полости правый рог матки (рис. 1 А).  
На антимезометриальной стороне в середине рога 
проводили продольный сквозной разрез длиной 
1,5 см (рис. 1 B). Разрез раскрывали и под  контролем 

(Asherman’s syndrome). Clin. exp. morphology. 2023;12(1):77–86 (In Russ.). DOI: 10.31088/
CEM2023.12.1.77-86.
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бинокулярной лупы скальпелем соскабливали эндо-
метрий до внутреннего слоя миометрия, оставляя 
миометрий нетронутым (рис. 1 C). Разрез рога уши-
вали непрерывным обвивным швом с использованием 
полидиоксанонового шовного материала № 6 колю-
щей иглой RB-2, 13 мм, конфигурация иглы 1/2 круга 
(Ethicon PDSTMII, Ethicon Inc, США) (рис. 1 D). После 
ушивания рог возвращали в брюшную полость и вно-
сили в нее 1,5–2 мл диоксидина («Новосибхимфарм», 
Россия). Далее разрезы на мышцах брюшной стен-
ки и коже ушивали непрерывным обвивным швом 
с использованием полидиоксанонового шовного ма-
териала № 5 колющей иглой RB-1, 13 мм (Ethicon 
PDSTMII, Ethicon Inc, США). Операционное поле 
и шов обрабатывали спреем «террамицин аэрозоль» 
(IGS Aerosols GmbH, Германия). Левый рог матки 

оставляли интактным в качестве контроля. После 
операции животным вводили 10 мг/кг 2,5% антибио-
тика байтрил (Bayer Animal Health GmbH, Германия) 
и поодиночке размещали в клетках. Оперированных 
самок содержали в условиях естественного освеще-
ния при свободном доступе к воде и пище. Животных 
выводили из эксперимента на 7-е (группа 1) и 15-е 
(группы 2 и 3) сутки после операции передозировкой 
эфирного наркоза. 

Гистологическое исследование. Участки опериро-
ванного и неоперированного рогов матки фиксировали 
10% забуференным формалином («БиоВитрум», Рос-
сия) в течение 48 часов, промывали, дегидратирова-
ли и заливали в парафин «гистомикс экстра» («Био-
Витрум», Россия). Срезы толщиной 4 мкм получали 
на ротационном микротоме Sacura Accu-Cut SRM200 

Рис. 1.  Этапы проведения операции. 
 А – выведение правого рога матки из брюшной полости, B – продольный разрез рога матки, C – рог матки после 

выскабливания эндометрия, D – ушивание разреза рога матки
Fig. 1.  Stages of the operation. 
 A – removal of the right uterine horn from the abdominal cavity, B – longitudinal incision of the uterine horn, C – the uterine 

horn after endometrial curettage, D – suturing the incision of the uterine horn

А B

C D
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(Япония), окрашивали гематоксилином и эозином 
(«БиоВитрум», Россия).

Результаты 
 При макроскопическом исследовании оперирован-

ного рога на 7-е сутки после операции у всех самок 
группы 1 между маточной трубой и участком разре-

за было отмечено наличие серозометры – скопления 
серозной жидкости в полости матки из-за нарушения 
ее оттока во влагалище. Оперированный участок был 
уплотнен и сужен по сравнению с неповрежденным ро-
гом (рис. 2 A). При макроскопическом исследовании 
оперированного рога у всех животных группы 2 с со-
храняющимся нарушением проходимости  маточной 

Рис. 2.  Оперированный рог матки, макроскопическое исследование. 
 А – 7-е сутки после выскабливания эндометрия, скопление жидкости в маточной полости (серозометра).  

Стрелка – спайка маточной полости, наконечник стрелки – серозометра, B – 15-е сутки после выскабливания 
эндометрия, увеличение объема жидкости в маточной полости. Стрелка – спайка маточной полости, наконечник 
стрелки – серозометра, C – введение медицинской иглы для разрушения внутриматочной спайки и удаления 
скопившейся жидкости (7-е сутки после выскабливания эндометрия), D – 7-е сутки после разрушения внутриматочной 
спайки (15-е сутки после выскабливания эндометрия), отсутствие серозометры

Fig. 2.  The operated uterine horn, macroscopic examination.
 А – day 7 after endometrial curettage, fluid accumulation in the uterine cavity: adhesion of the uterine cavity (arrow), 

endometrial cavity fluid (arrowhead). B – day 15 after endometrial curettage, increased fluid volume in the uterine  
cavity: adhesion of the uterine cavity (arrow), uterine cavity fluid (arrowhead). C – medical needle insertion to destroy  
the intrauterine adhesion and remove accumulated fluid (day 7 after endometrial curettage). D – day 7 after destruction  
of the intrauterine adhesion (day 15 after endometrial curettage), no uterine cavity fluid.

А B

C D
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 полости на 15-е сутки после операции была обнаружена 
более выраженная серозометра, чем у самок группы 1, 
что усилило истончение маточной стенки в этой обла-
сти. Оперированный участок по сравнению с неопери-
рованным был плотнее и меньше в диаметре (рис. 2 B). 

Животным группы 3 на 7-е сутки после повреж-
дения эндометрия проводили повторную операцию: 
вскрывали в асептических условиях брюшную полость, 
выводили из нее правый (оперированный) рог матки, 
с помощью медицинской иглы G14 разрушали спайку 
маточной полости, создавая канал, и удаляли избы-
точную жидкость (рис. 2 С). При макроскопическом 
исследовании матки животных на 15-е сутки после 
выскабливания эндометрия и 7-е сутки после разру-
шения спайки маточной полости у двух самок группы 
серозометра отсутствовала, а у четырех особей была 

менее выражена по сравнению с самками групп 1 и 2 
(рис. 2 D).

Гистологическое исследование показало, что на 
7-е сутки левый (интактный) рог матки у всех живот-
ных группы 1 находился в фазе диэструса, поверхность 
маточной полости была ровной, покрытой кубическим 
люминальным эпителием (рис. 3 A, B). В оперирован-
ном участке правого рога полость матки и покрываю-
щий ее люминальный эпителий были полностью за-
мещены соединительной тканью. Маточные железы 
обнаруживались в единичном количестве либо отсут-
ствовали (рис. 3 C).

На 15-е сутки после операции у самок группы 2, 
как и у самок группы 1, маточная полость с эпители-
альным слоем отсутствовала, оперированный сегмент 
рога заполняла соединительная ткань. Выраженной 

Рис. 3.  Интактный и оперированный рога матки, гистологическое иследование.
 A – интактный рог матки в фазе диэструса, гладкая поверхность маточной полости, немногочисленные мелкие 

эндометриальные железы, В – кубический люминальный эпителий, выстилающий полость матки,  С – оперированный 
участок рога матки на 7-е сутки после выскабливания эндометрия, полная облитерация маточной полости, 
единичные мелкие железы (стрелка – шовный материал), D – оперированный участок рога матки на 15-е сутки 
после выскабливания эндометрия, полная облитерация маточной полости, единичные крупные железы.  Окраска 
гематоксилином и эозином. A, С, D  – ×50. В – ×400 

Fig. 3.  Intact and operated uterine horns, histological examination.
 A – intact uterine horn in diestrus phase, smooth surface of uterine cavity, few small endometrial glands, В – the cuboidal luminal 

epithelium lining the uterine cavity, С – operated section of the uterine horn on the day 7 after endometrial curettage, complete 
obliteration of the uterine cavity, single small glands (аrrow – suture material), D – operated section of the uterine horn on day 15 
after endometrial curettage, complete obliteration of the uterine cavity, single large glands. H&E stain. A, С, D – ×50. В – ×400 
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Рис. 3  (окончание). Интактный и оперированный рога матки, гистологическое иследование. E – интактный (неоперированый) 
рог матки в фазе эструса, складчатая полость матки, крупные железы,  F – цилиндрический люминальный эпителий, 
выстилающий полость матки,  G – оперированный участок рога матки на 7-е сутки после разрушения внутриматочной 
спайки (15-е сутки после выскабливания эндометрия), стеноз полости матки (стрелка – шовный материал),  H – 
кубический люминальный эпителий стенозированной маточной полости, соответствующий фазе диэструса, I – 
оперированный участок рога матки на 7-е сутки после разрушения спайки маточной полости (15-е сутки после 
выскабливания эндометрия), спайка в полости рога матки, J – цилиндрический эпителий, покрывающий спайку 
маточной полости, соответствующий фазе эструса. Окраска гематоксилином и эозином. E, G, I – ×50. F, H, J – ×400 

Fig. 3 (end). Intact and operated uterine horns, histological examination.
 E – intact the uterine horn in estrus phase, folded uterine cavity, large glands, F – the columnar luminal epithelium lining the 

uterine cavity, G – operated section of the uterine horn on day 7 after destruction of the intrauterine adhesion (day 15 after 
endometrial curettage), uterine cavity stenosis (аrrow – suture material), H – the cuboidal luminal epithelium of the stenosed 
uterine cavity, corresponding to the diestrus phase, I – operated section of the uterine horn on day 7 after destruction of the 
uterine cavity adhesion (day 15 after endometrial curettage), intrauterine adhesion in the uterine horn cavity, J – the columnar 
epithelium covering the intrauterine adhesion, corresponding to the estrus phase. H&E stain. E, G, I – ×50. F, H, J – ×400 
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воспалительной инфильтрации в спайке не наблюда-
ли, отмечалась интенсивная васкуляризация отдель-
ных фиброзированных участков, в маточной стенке 
присутствовали единичные железы (рис. 3 D). Левый 
(интактный) рог у всех самок группы 2 на 15-е сутки 
(три 5-дневных эстральных цикла экспериментальных 
животных) должен был соответствовать фазе эструса 
(рис. 3 E, F), однако у 50% особей соответствовал фазе 
диэструса (рис. 3 A, B).

У всех самок группы 3 на 7-е сутки после разруше-
ния ВС и 15-е сутки после выскабливания эндометрия 
в оперированном участке выявлено наличие изме-
ненной маточной полости. У четырех животных с на-
личием слабовыраженной серозометры обнаружены 
появление небольшой стенозированной маточной по-
лости, покрытой люминальным эпителием, и немного-
численные железы (рис. 3 G). У двух самок без стеноза 
маточная полость содержала единичные или множе-
ственные спайки, покрытые эпителием. Несмотря на 
более крупную маточную полость в оперированном 
роге со спайками, покрытыми эпителием, количество 
желез было значительно меньше, чем в роге со сте-
нозом маточной полости и интактном роге. Участки 
воспалительной инфильтрации в маточной стенке не 
обнаружены (рис. 3 I). Левый, интактный рог матки 
самок группы 3, как и у животных группы 2, находился 
в разных фазах эстрального цикла (рис. 3 A, B, E, F). 
Состояние люминального эпителия у особей группы 3 
соответствовало фазе эстрального цикла, в которой на-
ходился неоперированный рог (рис. 3 H, J).

Обсуждение
В ряде моделей СА повреждение эндометрия у крыс 

индуцировали воздействиями, не соответствующими 
причинам развития СА у женщин, – внутриматочным 
введением фенола [11], трихлоруксусной кислоты [12] 
этанола [13, 14], электрокоагуляцией [15]. 

Среди известных моделей СА на крысах Спрейг-
Доули наиболее близкими к созданной нами явля-
ются те, в которых эндометрий повреждали путем 
выскабливания внутренней поверхности матки [6, 
16–18]. В этих моделях отмечали характерные для 
СА структурные изменения матки, соответствующие 
тому, что мы обнаруживали на нашей модели через 
7 и 15 суток после оперативного вмешательства, – за-
полнение маточной полости соединительной тканью, 
исчезновение люминального эпителия, уменьшение 
числа или отсутствие эндометриальных желез. Ана-
логичные морфологические нарушения были описаны 
для других моделей СА на лабораторных грызунах [5, 
7, 10, 19]. Это подтверждает валидность созданной 
нами модели. 

Появление серозометры (гидрометры) в каудальном 
отделе рога матки через 7 и 15 дней после механиче-
ской травмы эндометрия и значительное увеличение 
ее объема через 28 и 30 дней отмечали также L.P. Guo 
et al. и L. Xin et al. [6, 18]. Существенным отличием 

разработанной нами модели СА является процедура 
прокалывания спайки полости матки для восстановле-
ния ее проходимости и удаления избыточной жидкости, 
скопление которой может негативно влиять на резуль-
таты планируемого терапевтического воздействия. Раз-
рушение спайки при аспирации участка рога можно 
рассматривать как аналог хирургического рассечения 
ВС, которое используют в гинекологической практике 
при СА [2]. 

При моделировании СА на крысах лишь немногие 
исследователи указывают фазу эстрального цикла, 
в которой проведено повреждение эндометрия [4, 5, 
11, 14, 17]. Для разработки модели мы проводили вы-
скабливание эндометрия у самок, находящихся в фазе 
эструса. Было установлено, что у 50% самок экспе-
риментальных групп 2 и 3 на 15-е сутки после опе-
рации состояние интактного, неоперированного рога 
матки соответствует фазе диэструса, а не фазе эструса, 
в которой он должен находиться с учетом 5-суточной 
продолжительности эстрального цикла. Это свидетель-
ствует о нарушении репродуктивного цикла, очевидно, 
обусловленном системными изменениями баланса ци-
токинов и гормонального фона вследствие поврежде-
ния другого рога. Десинхронизацию эстрального цикла 
оперированных животных целесообразно учитывать 
для корректной интерпретации результатов экспери-
ментальной терапии. 

За рубежом модели СА нашли широкое приме-
нение в исследованиях клеточных и молекулярных 
механизмов формирования ВС для выявления по-
тенциальных терапевтических мишеней [6, 11, 20]. 
Полученные данные имеют значение для разработки 
новых подходов к профилактике и целенаправленной 
терапии СА. Несмотря на применение различных 
стратегий предотвращения рецидива спаечного про-
цесса, существующие методы лечения СА нормализу-
ют объем полости матки, но не обеспечивают восста-
новление рецептивности эндометрия [18]. С учетом 
этого чрезвычайно важной терапевтической задачей 
остается разработка новых подходов к профилактике 
рецидивов СА и реконструкции полноценной струк-
туры и функции эндометрия. 

Заключение
Для моделирования синдрома Ашермана самкам 

крыс Спрейг-Доули, находившимся в фазе эструса, про-
водили выскабливание эндометриального слоя правого 
рога матки. На 7-е и 15-сутки после операции маточная 
полость и люминальный эпителий отсутствовали из-за 
полного замещения соединительной тканью, что дока-
зывает формирование внутриматочной спайки и адек-
ватность полученной модели. Существенным отличием 
оригинальной модели было разрушение спайки на 7-е 
сутки после повреждения эндометрия для удаления из-
быточной жидкости в полости матки, восстановления 
ее проходимости и реэпителизации маточной полости 
на 15-е сутки после выскабливания. Созданная модель 
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синдрома Ашермана может быть использована для раз-
работки новых подходов к профилактике спаечного 
процесса и восстановлению структурно-функциональ-
ной полноценности эндометрия. 
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