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Х ронический эндометрит (ХЭ) – это заболевание не-
прерывного и незаметного воспаления, характери-
зующееся инфильтрацией плазматических клеток в

стромальную область эндометрия. Известно, что в норме
плазматические клетки не обнаруживаются в эндометрии в
течение менструального цикла – ни в первую, ни во вторую
его фазу. Только лишь непосредственно перед менструа-
цией и во время нее эти клетки могут находиться в эндомет-
рии [1]. Клиническая значимость ХЭ долгие годы тради-
ционно не вызывала беспокойства у клиницистов, так как
превалировало мнение, что это незаметное заболевание
протекает бессимптомно или лишь иногда проявляется не-
значительными и неспецифическими симптомами – чаще
маточными белями, реже – болью в области таза или ано-
мальным маточным кровотечением. По этой причине цели
диагностики и лечения ХЭ долгое время не были до конца
ясны, тем более ставилась под сомнение целесообразность
проведения биопсии эндометрия при этом заболевании.
Более того, состояние эндометрия недооценивалось, диаг-

ноз ХЭ выставлялся крайне редко и зачастую эмпирически.
Однако в последние годы исследования эндометрия вообще
и ХЭ в частности привлекают все больше внимания репро-
дуктологов, а его состояние во многом определяет фертиль-
ность женщин. В настоящем обзоре авторы попытались сде-
лать акценты на этиологии, эпидемиологии, патогенезе,
клинических особенностях и лечении ХЭ с позиций нару-
шений репродуктивной функции женщин, а именно в ассо-
циации с повторными неудачами имплантации (ПНИ). 

Эпидемиология и клинические
характеристики бесплодия у пациенток с ХЭ

Распространенность ХЭ колеблется от 8 до 72% у жен-
щин репродуктивного возраста [2]. Такое большое расхож-
дение в результатах исследований объясняется относи-
тельно небольшими выборками пациенток, но главное –
различиями в применяемых диагностических критериях.

Имеются данные, что с ХЭ ассоциировано несколько
факторов риска. Еще в 1970 г. доказано, что даже кратковре-
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Аннотация
Хронический эндометрит (ХЭ) – это заболевание непрерывного и незаметного воспаления на фоне инфильтрации стромы эндометрия плазматическими клет-
ками. Многочисленными исследованиями доказано, что ХЭ приводит к повторным неудачам имплантации. Этиологию ХЭ в основном связывают с микроорга-
низмами, ключевые звенья патогенеза до конца не установлены, хотя контраверсией выступают современные данные о том, что ХЭ вызывает локальные иммун-
ные изменения, приводящие к нарушению децидуализации эндометрия. Учитывая недостаточную эффективность антибиотикотерапии ХЭ, особенно в случаях
резистентности возбудителей либо вирусного ХЭ, необходимо разработать схемы с дополнительным применением препаратов, влияющих на другие этиопато-
генетические пути развития и поддержания ХЭ. Одним из направлений, действующих на эти звенья патогенеза, является цитокиновая терапия. В настоящем об-
зоре авторы попытались сделать акценты на этиологии, эпидемиологии, патогенезе, клинических особенностях и лечении ХЭ с позиций нарушений репродук-
тивной функции женщин, а именно в ассоциации с повторными неудачами имплантации. Завершается обзор описанием клинического случая. 
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Abstract
Chronic endometritis (CE) is a disease of continuous and invisible inflammation characterized by infiltration of plasma cells in the stromal region of the endometrium. Nu-
merous studies have proven that CE leads to repeated implantation failures. While it is believed that the etiology of CE is mainly associated with microorganisms, the key
links in pathogenesis are yet not fully understood, although there is a modern evidence that CE causes local immune disorders and impaired endometrial decidualization.
Considering the insufficient effectiveness of antibiotic therapy for CE, especially in cases of resistant pathogens, or in the case of viral chronic endometritis, regimens with
additional treatment that affect other etiopathogenetic pathways of CE development and maintenance are necessary. One of the methods that affects etiopathogenesis of
CE is a cytokine therapy. In this review, the authors tried to consider CE with special emphasis on the etiology, epidemiology, clinical features, pathophysiology, and trea-
tment of CE and reproductive disorders in women in association with repeated implantation failures. The review ends with a description of the clinical case.
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менное использование внутриматочной контрацепции мо-
жет приводить к ХЭ, который сохраняется даже после уда-
ления внутриматочной контрацепции [3]. Спустя полвека
эти данные не подтвердились, но дополнились другими
факторами риска. В более современных исследованиях в
качестве предикторов ХЭ упоминают повторные роды,
внутриматочные вмешательства и аномальные маточные
кровотечения [4]. К гинекологическим заболеваниям, ассо-
циированным с развитием ХЭ, исследователи также отно-
сят: бактериальный вагиноз, полипы эндометрия и эндо-
метриоз [5–7]. ХЭ, по-видимому, вносит весомый вклад в
развитие бесплодия у пациенток с эндометриозом [6].

Взаимосвязь ХЭ и бесплодия сегодня уже неоспорима.
Фактически у 2,8–56,8% женщин с бесплодием [2, 8], у 14–
67,5% женщин с ПНИ [9–11] и у 9,3–67,6% женщин с при-
вычным невынашиванием беременности гистологически
подтвержден диагноз ХЭ [12, 13]. Убедительно показано, что
при применении программ вспомогательных репродуктив-
ных технологий у пациенток с ПНИ частота имплантации в
циклах экстракорпорального оплодотворения значительно
ниже при гистологически подтвержденном ХЭ, чем у жен-
щин, у которых при ПНИ хронических воспалительных на-
рушений эндометрия не было (11,5% против 32,7%) [10].

Принимая во внимание такие высокие показатели распро-
страненности, отметим, что ХЭ – это состояние, которое
нельзя игнорировать, курируя женщину, страдающую беспло-
дием, а лечение ХЭ может значительно повысить фертиль-
ность и улучшить исходы беременности у пациенток с ПНИ.

Этиология ХЭ
На протяжении почти столетия среди ученых превалиро-

вало мнение, что полость матки стерильна в нормальных
условиях. Считалось, что эта стерильность поддерживается
системой эндоцервикса и шеечной слизи, которые обеспечи-
вают непроницаемый барьер против проникновения бакте-
рий из влагалища. Однако эта гипотеза опровергнута, и не-
давние исследования показали, что микроорганизмы обнару-
живаются даже на эндометрии здоровых женщин [14, 15].

Кроме того, показано, что слизь шейки матки не пол-
ностью предотвращает проникновение бактерий из влага-
лища [16], а микроорганизмы проникают из влагалища в
матку благодаря так называемому перистальтическому на-
сосу матки, играющему важную роль в оплодотворении
[17]. Таким образом, наличие микроорганизмов в матке уже
не подвергается сомнению, и даже считается, что наруше-
ние маточного биоценоза – основная причина ХЭ. В совре-
менных публикациях главным методом терапии настоя-
щего заболевания, улучшающим репродуктивные исходы,
считаются антибиотики [18]. Но интересным фактом яв-
ляется редкое обнаружение Chlamydia trachomatis и Neisse-
ria gonorrhoeae в полости матки у пациенток с ХЭ [14, 19,
20], хотя именно инфекции, передаваемые половым путем,
являются самой частой причиной острого воспаления эн-
дометрия. В полости матки пациенток с ХЭ и пациенток с
ХЭ в ассоциации с ПНИ чаще встречаются такие бактерии,
как Streptococcus spp., Escherichia coli, Enterococcus faecalis,
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus spp., Corynebacterium и
Mycoplasma/Ureaplasma spp. [14, 21, 22]. Таким образом,
именно эти бактерии в настоящее время считаются возбу-
дителями ХЭ (табл. 1, 2).

Е. Cicinelli и соавт. [14], выполнив культуральное исследо-
вание ткани эндометрия у 438 пациенток с ХЭ, обнаружили
патогены только у 73% (N=320) из них (см. табл. 1). Более
того, из пациенток, у которых обнаружены патогенные
бактерии как в вагинальном секрете, так и в ткани эндомет-
рия, только у 32,6% культивировали один и тот же вид бак-
терий. Описанные результаты исследования позволяют
предположить, что на основании оценки микробиоценоза
влагалища невозможно предсказать микробиом эндомет-
рия у пациенток с ХЭ. Более того, можно сделать уверен-
ный вывод, что этиологической причиной развития ХЭ да-
леко не всегда является восходящая инфекция. Возникает
закономерный вопрос о происхождении бактерий в поло-
сти матки. Также сообщалось, что вирус простого герпеса и

цитомегаловирус могут вызывать эндометрит, способ-
ствующий развитию вторичного иммунодефицита и при-
соединению бактериальной инфекции.

Недавние исследования также доказали наличие микро-
организмов в брюшине [15, 23]. Возможно ли, что бактерии
из желудочно-кишечного тракта попадают в брюшину, а за-
тем в матку через маточную трубу? Необходимы дальней-
шие исследования для выяснения происхождения ХЭ и пу-
тей колонизации матки микроорганизмами. 

Современные методы диагностики, такие как баркодиро-
вание ДНК, позволяют обнаруживать даже незначительное
количество бактерий с высокой чувствительностью. Этот
метод молекулярной идентификации позволяет по корот-
ким генетическим маркерам в ДНК определять принадлеж-
ность организма к определенному таксону. Будучи высоко-
чувствительным способом верификации инфекта, барко-
дирование показало, что бактериальная контаминация по-
лости матки происходит даже в нормальных физиологиче-
ских условиях [24, 25], а эндометрий здоровых фертильных
женщин колонизирован как лактобациллами, так и дру-
гими бактериями [16, 25, 26]. Скорее всего, это означает, что
присутствие других микроорганизмов помимо лактоба-
цилл можно также считать физиологичным, и открытым
остается вопрос не о количественном, а о качественном со-
ставе маточного биотопа в норме и при ХЭ. 

Например, R. Fang и соавт. сообщили о более высоком
уровне лактобактерий у пациенток с полипами эндометрия
(38,6%) или полипами эндометрия и ХЭ (33,2%) по сравне-
нию со здоровыми женщинами из контрольной группы
(6,2%) [27]. Что уж говорить об обнаружении патогенных
микроорганизмов в образцах эндометрия пациенток с ги-
стологически подтвержденным ХЭ! По данным I. Moreno и
соавт. (2018 г.), у 60% пациенток с ХЭ и у 56% женщин без ХЭ
на эндометрии методом полимеразной цепной реакции
(ПЦР) в реальном времени выявлено 9 патогенов [28]. Эти
результаты свидетельствуют о несогласованности в обнару-
жении микроорганизмов внутри полости матки при ХЭ, т.е.
основным патогенетическим механизмом развития заболе-
вания является не просто наличие определенных микро-
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Таблица 1. Возбудители ХЭ в образцах эндометрия женщин, перенесших гистеро-
скопию по разным показаниям (N=320) [14]
Table 1. Causative agents of ChE in endometrial samples of women who underwent hys-
teroscopy for various indications (N=320)
Возбудитель Абс. %
E. coli 50 15,6
Streptococcus 122 38,1
Staphylococcus 20 6,25
E. faecalis 62 19,4
Chlamydia 12 3,75
Ureaplasma 44 13,75
Yeast 10 3,1
Всего 320 100

Таблица 2. Возбудители ХЭ в образцах эндометрия бесплодных женщин с ПНИ [21]
Table 2. Causative agents of ChE in endometrial samples of infertile women with PIF [21]
Возбудитель n/N %
Corynebacterium 10/142 7,0
Enterococcus 15/142 10,6
E. coli 14/142 9,9
K. pneumoniae 2/142 1,4
Streptococcus spp. 11/142 7,7
Staphylococcus spp. 12/142 8,4
C. trachomatis 2/142 1,4
N. gonorrhoeae 0/142 0
Mycoplasma 12/46 26,1
Ureaplasma 20/46 43,4
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организмов в эндометрии, а нарушение их соотношения и
нормального взаимодействия между микробиоценозом и
тканевым иммунным ответом. В любом случае вклад внутри-
маточных микроорганизмов в возникновение ХЭ и меха-
низм его прогрессирования требуют дальнейшего изучения.

Патогенетические механизмы влияния ХЭ
на фертильность женщин

Воспаление эндометрия не может не отражаться на пока-
зателях местного гуморального и клеточного иммунитета
(провоспалительные цитокины, лимфоциты). Например, из-
вестно, что интерлейкин (ИЛ)-6, ИЛ-1  и фактор некроза
опухоли a изменены в менструальной крови у женщин с ХЭ
[29], что может отражать миграцию, пролиферацию и апоп-
тоз клеток. Таким образом, подобно другим хроническим
воспалительным заболеваниям ХЭ нарушает функции раз-
личных клеток эндометрия, включая иммунные, эпителиаль-
ные и стромальные. Другой факт: в нормальном эндометрии
B-лимфоциты составляют лишь небольшую часть (<1%) всех
иммунных клеток, обнаруживаясь в основном в базальном
слое, а при ХЭ B-лимфоциты не только инфильтрируют
строму функционального слоя, но даже устремляются в про-
свет желез [30]. Инфильтрация В-лимфоцитами стромы
функционального слоя эндометрия может быть связана с
присутствием там плазматических клеток и поддерживается
аберрантной экспрессией молекул адгезии и цитокинов 
(E-селектин, CXCL1 и CXCL13), которые способствуют экс-
травазации В-клеток. Т-лимфоциты также представлены в
эндометрии и распределены в основном между основанием
крипт и мышечным слоем слизистой оболочки без зоны ро-
ста в центре (так называемые базальные лимфоидные скоп-
ления), а также разбросаны по строме и эпителиальным
участкам. В отличие от периферической крови, 2/3 Т-лим-
фоцитов эндометрия представляют собой клетки CD8+ [31]. 

Влияние ХЭ на состав субпопуляций Т-клеток остается
неизвестным. Основным фенотипом естественных килле-
ров (NK) в эндометрии являются CD56brightCD16-, которые
отличаются от NK-клеток CD56dimCD16+ в периферической
крови [32]. Клетки CD56brightCD16- эндометрия обладают
низкой цитотоксичностью. Считается, что они играют важ-
ную роль в успешной имплантации, поскольку количество
NK-клеток в строме в поздней секреторной фазе увеличива-
ется на 30–40%. Недавние исследования показали, что обе
субпопуляции NK-клеток (CD56brightCD16- и CD56+CD16-)
уменьшаются в эндометрии пациенток с ХЭ, если происхо-
дит увеличение CD3+ [33]. Этот факт тесно связан с наруше-
нием рецептивности матки у пациенток с ХЭ.

Для успешной имплантации и наступления беременности
необходима нормальная пролиферация и дифференци-
ровка эндометрия, регулируемая половыми стероидами че-
рез специфические рецепторы. Недавно показано, что ХЭ
способствует аберрантной экспрессии рецепторов эстро-
гена и прогестерона, значит, негативно влияет на децидуали-
зацию ткани [34]. Авторы в опытах in vitro проводили индук-
цию децидуализации стромальных клеток эндометрия
эстрадиолом и прогестероном в течение 13 дней, после чего
оценили секрецию пролактина и белка-1, связывающего ин-
сулиноподобный фактор роста. Общее количество самих
стромальных клеток эндометрия после индукции децидуа-
лизации значительно выше при ХЭ. Несмотря на это, про-
дукция клетками изучаемых субстанций значительно умень-
шена в материале, полученном от женщин с ХЭ, чем в конт-
рольных образцах без воспалительных изменений [34]. Па-
тогенетическую картину дополняют сведения, что при ХЭ
повышается экспрессия Ki-67 (ядерный маркер пролифера-
ции клеток), BCL2 и BAX (регулятор апоптоза) [35]. Сообща-
лось также, что у женщин с ХЭ наблюдается изменение со-
кратительной активности матки как в периовуляторной, так
и в середине лютеиновой фазы менструального цикла [36].

Обобщив данные исследователей об аномальных по-
пуляциях лимфоцитов, измененной рецепции к половым
стероидным гормонам, нарушенном паттерне паракрин-
ных факторов, становится понятно, что ХЭ нарушает деци-
дуализацию и индуцирует резистентность к прогестерону.

В результате в клетках увеличивается потенциал к проли-
ферации при ухудшении дифференцировки, а в целом на-
рушается синхронное перистальтическое движение всей
ткани эндометрия и даже миометрия в переходной зоне.
Указанные факты могут быть связаны не только с симпто-
мами ХЭ, такими как тазовая боль, аномальные маточные
кровотечения, но и с ПНИ.

Выбор методов лечения ХЭ 
В качестве основного метода лечения ХЭ во многих публи-

кациях рассматривают антибиотики. Доксициклин, антибио-
тик широкого спектра действия, использующийся в стан-
дартной терапии для профилактики внутриматочной инфек-
ции после аборта, уже давно применяется во всем мире и
включен в рекомендации многих стран для лечения ХЭ.
Кроме доксициклина (200 мг/сут в течение 14 дней) реко-
мендуют применение комплекса ципрофлоксацин и метро-
нидазол (каждый по 500 мг/сут в течение 14 дней). Обе тера-
певтические схемы показывают хороший клинический ре-
зультат: эффективность доксициклина составляет 66,7–92,3%,
а применение фторхинолона повышает эти цифры до 100%
[10, 21]. Использование офлоксацина (по 400 мг/сут) в комби-
нации с тем же метронидазолом (500 мг/сут) в течение 
14 дней увеличивало эффективность терапии до 99,1% [21].

Использование антибиотиков для терапии ХЭ, несмотря
на нелогичность их применения при хроническом воспале-
нии без симптомов интоксикации, лейкоцитоза, повыше-
ния С-реактивного белка, кажется многим авторам чуть ли
не единственным направлением поиска оптимальной по-
мощи. Разрабатываются схемы антибиотикотерапии в соот-
ветствии с микробным профилем эндометрия при ХЭ, как
будто попытки привести область, имеющую биоценоз и в
норме, к стерильности могут иметь убедительный успех и
не возыметь патологических последствий. Так возникают
поистине мощные назначения при обнаружении грамотри-
цательной флоры в матке – ципрофлоксацин (1000 мг/сут в
течение 10 дней), а при грамположительной – амоксицил-
лин + клавуланат (2 г/сут на 8 дней) [18]. При выявлении в
эндометрии таких комменсалов, как Mycoplasma и Urea-
plasma urealyticum, назначают джозамицин (2 г/сут в тече-
ние 12 дней), а при резистентности возбудителей к джоза-
мицину назначают миноциклин (200 мг/сут в течение 
12 дней). Согласно рекомендациям Центра по контролю и
профилактике заболеваний США может быть назначена
комбинация цефтриаксона (250 мг разово внутримы-
шечно), доксициклина (200 мг/сут в течение 14 дней) и мет-
ронидазола (1000 мг/сут в течение 14 дней) [37].

При гистологическом контроле после такого дифферен-
цированного подхода к выбору антибиотиков признаков
ХЭ не обнаружено лишь у 28% пациенток после первого
курса терапии. Авторы решили провести повторное лече-
ние и считают, добились успеха у 23% женщин после 2-го и
у 25% после 3-го (!) курса терапии. Остается только догады-
ваться, какие побочные эффекты, включая антибиотикоре-
зистентность, иммуносупрессию, бактериальный вагиноз и
прочее, приобрели пациентки из исследованной когорты.
Но фактически эти результаты указывают и на недостаточ-
ную эффективность лечения ХЭ антибиотиками [18].

Учитывая низкую эффективность антибиотикотерапии
ХЭ, особенно в случаях резистентности возбудителей, бак-
териально-вирусной ассоциации либо вирусной этиологии
хронического воспаления, необходимо расширить арсенал
терапевтических возможностей препаратами, влияющими
на другие патогенетические механизмы развития и поддер-
жания ХЭ. Ключевым патогенетическим звеном формиро-
вания ХЭ является подробно описанное выше наличие вто-
ричной локальной иммунной недостаточности, при кото-
рой нарушается продукция цитокинов. Если это так, то на-
значение антибиотиков лишь усугубляет эти процессы. По-
иск выхода из этого терапевтического тупика следует ис-
кать, например, в применении цитокиновой терапии. Она
позволяет воздействовать на хроническое воспаление пу-
тем нормализации взаимоотношений между микроорга-
низмами и тканевого иммунного ответа эндометрия. 
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Одним из эффективных представителей данного направ-
ления терапии является препарат Суперлимф, который
представлен лекарственной формой комплекса природных
цитокинов ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, фактора некроза опухоли, фак-
тора ингибирования миграции макрофагов, трансформи-
рующего фактора роста. В результате многочисленных ис-
следований доказана иммуномодулирующая, антибактери-
альная и противовирусная активность препарата [38–40].
Включение в комплекс лечебных мероприятий препарата
Суперлимф приводит к повышению продукции иммунными
клетками НАДФН-оксидазы и NO-синтазы, результатом чего
является совместная генерация активных форм кислорода и
оксида азота – определяющих факторов противобактери-
альной и противовирусной защиты. У пациенток после при-
менения цитокинотерапии Суперлимфом отмечалось ста-
тистически достоверное повышение Т-лимфоцитов, уве-
личение субпопуляции Т-хелперов и снижение содержания
Т-супрессоров, повышение иммуноглобулина G, фагоцитар-
ной активности нейтрофильных лейкоцитов [41]. Эти изме-
нения способствуют повышению иммунологической рези-
стентности пациенток к инфекциям. Стоить отметить и еще
один очень важный аспект: после комплексной терапии
нормальная микрофлора урогенитального тракта быстро
восстанавливается, а монотерапия антибиотиками приводит
к резкому снижению роста комменсалов, что сопровожда-
ется развитием дисбиотических нарушений [40].

Клинический случай
В клинику направлена пациентка М., 32 года, с 4 неудач-

ными попытками экстракорпорального оплодотворения в
течение 2 лет в анамнезе и морфологически подтвержден-
ным диагнозом ХЭ. Проведено необходимое обследование
пациентки в полном объеме в соответствии с клинической
ситуацией ПНИ. В результате гистеросальпингографии уста-
новлена нормальная проходимость маточных труб. Спермо-
грамма партнера исключила мужской фактор. Произведена
оценка гормонального профиля пациентки на основании
определения концентраций фолликулостимулирующего
гормона, лютеинизирующего гормона и антимюллерова гор-
мона в плазме. В частности, уровень фолликулостимулирую-
щего гормона пациентки – 3,8 мМЕ/мл, антимюллерова гор-
мона – 6 нг/мл, что позволило предположить возможность
естественного зачатия. Гистероскопический диагноз «эндо-
метрит» ставился на основании выявления картины полипо-
видных изменений эндометрия, микрополипов, отека
стромы и диффузной гиперемии. Пайпель-биопсия эндомет-
рия на 21-й день менструального цикла (у пациентки 28-днев-
ный менструальный цикл) выявила очаговую и диффузную
лимфоидно-клеточную инфильтрацию с наличием плазма-
тических клеток, гистиоцитарных элементов и небольшого
количества нейтрофилов, свидетельствующих о наличии ХЭ.
При проведении бактериологического и иммуногистохими-
ческого исследований биоптатов эндометрия наряду с ПЦР-
диагностикой выявлен широкий спектр микрофлоры поло-
сти матки. Микробиологический анализ выявил E. faecalis, ко-
торая в литературе описывается как один из наиболее частых
этиологических факторов ХЭ. ПЦР выявила в биоптате нали-
чие вируса Эпштейна–Барр, вируса папилломы человека вы-
сокого и среднего канцерогенного риска. Также отмечено
снижение Lactobacillus spp. до 104 КОЕ/мл с преобладанием
Lactobacillus crispatus. Иммуногистохимический анализ пока-
зал набухание и десквамацию эндотелия кровеносных сосу-
дов вплоть до облитерации их просвета, что проявлялось вы-
раженной экспрессией CD31 и свидетельствовало о склерозе
сосудов эндометрия с соответствующим нарушением его
функции, CD20 – 10 клеток, CD138 – 4 клетки, CD8 – 20. Та-
ким образом, общий статус фертильности действительно по-
дорван присутствием ХЭ микробно-вирусной этиологии, ко-
торый и приводил к ПНИ.

На основании выявленных инфекционных агентов и ре-
зультатов антибиотикограммы назначено соответствую-
щее комплексное лечение, включающее стандартные ре-
жимы антибиотикотерапии, цитокиновую терапию 25 ЕД
Суперлимф  (комплекс природных противомикробных

пептидов и цитокинов, по 1 суппозиторию вагинально 
1 раз в сутки 10 дней, 3 курса, а также восстановление нор-
мальной флоры пробиотиками. 

Через 3 мес после начала терапии пациентка направлена
на повторную пайпель-биопсию эндометрия на 21-й день
менструального цикла для гистологического и микробиоло-
гического исследования, как описано ранее. Обследование
показало, что комплексное лечение способствовало значи-
тельному снижению выраженности признаков эндометрита
(CD20 – до 3 клеток, CD138 – 0 клеток, снижение выражен-
ности экспрессии CD31), элиминации E. faecalis, нагрузки ви-
русов Эпштейна–Барр, папилломы человека высокого и
среднего канцерогенного риска, а также достижению кон-
центрации Lactobacillus spp. 107 КОЕ/мл. Затем для оценки
эффективности лечения и хорошей рецептивности эндо-
метрия пациентке предложено достичь беременности путем
естественного зачатия. Пациентка сообщила о самопроиз-
вольном зачатии через 4 мес регулярной половой жизни
после лечения, которое привело к рождению ребенка мас-
сой тела 3180 г на 39-й неделе беременности с отличными
оценками по шкале Апгар (8–9).

Заключение
Многочисленными исследованиями доказано, что ХЭ

приводит к неудачам имплантации. В то время как считается,
что этиология ХЭ в основном связана с микроорганизмами,
обнаруживаемыми в матке, ключевые звенья патогенеза до
конца не установлены, а микробиоценоз матки существует и
в норме. Тем не менее уже появилась информация о том, что
хроническое воспаление вызывает локальные иммунные из-
менения эндометрия, приводящие к дисрецепторному со-
стоянию и нарушению децидуализации. У пациенток с ХЭ
лечение антибиотиками может улучшить рецептивность
матки и способствовать реализации репродуктивной функ-
ции. В отдельных клинических случаях рекомендован ком-
плексный подход, включающий антибиотикотерапию, ци-
токиновую терапию и восстановление нормальной флоры,
который может способствовать повышению иммунологиче-
ской резистентности пациенток к инфекциям, улучшить ре-
цептивность эндометрия и помочь восстановить репродук-
тивное здоровье, сохраняя нормальную микрофлору.
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