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АННОТАЦИЯ

Данные последних лет указывают на то, что качество эндометрия играет гораздо более важную роль в успеш-
ной имплантации и наступлении клинической беременности, чем многие другие признанные факторы. Хронический 
эндометрит (ХЭ) ассоциирован с отрицательными репродуктивными исходами, которые включают повторные неу-
дачи имплантации. Streptococcusspp., Escherichiacoli, Enterococcusfaecalis, Klebsiellapneumoniae, Staphylococcusspp., 
Corynebacterium и Mycoplasma / Ureaplasmaspp в настоящее время считаются основными возбудителями ХЭ. Это за-
болевание нарушает архитектонику эндометрия на разных уровнях: прежде всего, ХЭ способствует изменениям в 
популяции иммунокомпетентных клеток и, следовательно, способствует нарушению локального иммунного ответа 
в эндометрии в момент имплантации. Лечение ХЭ антибиотиками улучшает частоту имплантации и снижает часто-
ту абортов, хотя хорошо спланированные проспективные исследования, подтверждающие этот вывод, отсутствуют. 
Учитывая недостаточную эффективность антибиотикотерапии ХЭ, особенно в случаях резистентности возбудителей, 
либо в случае вирусного хронического эндометрита, необходимо разработать схемы с дополнительным применением 
препаратов, влияющих на другие этиопатогенетические пути развития и поддержания ХЭ. Примером такого лечения 
может быть цитокинотерапия, требующая дальнейшего изучения в отношении эффективности и безопасности в тера-
пии ХЭ.

Ключевые слова: хронический эндометрит, повторные неудачи имплантации, цитокинотерапия, репродуктив-
ные исходы.

Вспомогательные репродуктивные технологии в по-
следние годы претерпевают большие позитивные из-
менения. Развитие методов культивирования тканей, 
обновленные критерии отбора и созревания эмбрионов 
до бластоцисты приводят к повышению показателей 
частоты наступления беременности до 66% у отобран-
ных пациенток [1-4]. Но многие факторы, ведущие к 
успешной имплантации и клинической беременности, 
остаются изученными недостаточно, а данные послед-
них лет указывают на то, что эндометрий играет гораз-
до более важную роль, чем многие другие признанные 
факторы [5-7]. Эндометрий - уникальная ткань, которая 
ежемесячно подвергается циклическим изменениям, 
приводящим к менструации, пролиферации, секреции и 
децидуализации под влиянием стероидов яичников. Эн-
дометрий содержит большое количество иммунокомпе-
тентных клеток, естественных киллеров (NK), макрофа-
гов, Т-лимфоцитов и нейтрофилов, состав и плотность 
которых периодически колеблются [8]. Зависимые от 
цикла изменения в этих субпопуляциях лейкоцитов и 
их медиаторов, вероятно, играют решающую роль в им-
плантации. Напротив, несущие антитела В-лимфоциты 

и плазматические клетки редко обнаруживаются в ткани 
эндометрия [8].

Хронический эндометрит (ХЭ) — локализованное 
воспаление слизистой оболочки эндометрия, характе-
ризующееся наличием отека, повышенной плотностью 
стромальных клеток, диссоциацией созревания эпите-
лиальных клеток и фибробластов стромы, а также по-
явлением инфильтрата плазматических клеток в строме 
[9]. Эти изменения на уровне микросреды эндометрия 
оказывают значительное влияние на рецептивность эн-
дометрия [10]. Клиническая значимость ХЭ долгие годы 
традиционно не вызывала беспокойства у клиницистов, 
так как превалировало мнение, что заболевание протека-
ет бессимптомно илишь изредка может проявляться не-
специфическими симптомами, такими как аномальные 
маточные кровотечения, боль в области таза, диспареу-
ния и бели. По этой причине, считалось, что ХЭ - до-
брокачественное состояние, цель диагностики и лечения 
которого не были до конца ясны, особенно с учетом не-
обходимости проведения биопсии эндометрия, что за-
частую тревожит пациенток. Однако в последние годы 
исследования всё больше доказывают негативное влия-
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ние ХЭ на фертильность женщин, определяя ведущую 
патологическую роль данного заболевания. В настоящем 
обзоре авторы попытались рассмотреть ХЭ с особым ак-
центом наэтиологию, эпидемиологию, клинические осо-
бенности, патогенез и лечение ХЭ с позиций нарушений 
репродуктивной функции женщин, а именно в ассоциа-
ции с повторными неудачами имплантации.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ФЕНОТИПЫ  
БЕСПЛОДИЯ У ПАЦИЕНТОК С ХЭ

Распространенность ХЭ колеблется от 8% до 72% у 
женщин репродуктивного возраста[12]. Считается, что 
такое большое расхождение в результатах исследований 
объясняется относительно небольшими выборками па-
циенток и различиями в применяемых диагностических 
критериях.

Имеются данные, что с ХЭ ассоциированы несколь-
ко факторов риска. Еще в 1970 году было доказано, что 
даже кратковременное использование внутриматочной 
контрацепции (ВМК) может приводить к ХЭ, который со-
храняется даже после удаления ВМК [13]. В более совре-
менных исследованиях выделяют такие факторы риска, 
как повторные роды, внутриматочные вмешательства и 
аномальные маточные кровотечения [14]. К гинеколо-
гическим заболеваниям, ассоциированным с развитием 
ХЭ, исследователи также относят: бактериальный ваги-
ноз, полипы эндометрия и эндометриоз [15-17] Недавно 
были детально рассмотрены характеристики эутопиче-
ского эндометрия у бесплодных пациенток, страдающих 
от эндометриоза в ассоциации с ХЭ [16].

Взаимосвязь между ХЭ и бесплодием в послед-
ние годы становится важной клинической проблемой. 
Фактически, 2,8–56,8% женщин с бесплодием [12, 18], 
14–67,5% женщин с повторными неудачами имплан-
тации [19-21] и 9,3–67,6% женщин с привычным не-
вынашиванием беременности имеют гистологически 
подтвержденный диагноз ХЭ [22, 23]. Принимая во 
внимание такие высокие показатели распространенно-
сти, ХЭ — это состояние, которое нельзя игнорировать 
во время лечения бесплодия. В нескольких исследова-
ниях оценивалось влияние ХЭ на имплантацию, а так-
же распространенность ХЭ среди бесплодных женщин. 
Johnston-MacAnannyс соавторами показали, что паци-
енты с гистологически подтвержденным ХЭ, страдаю-
щие ПНИ, имели более низкую частоту имплантации в 
циклах экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) по 
сравнению с пациентами с ПНИ без ХЭ (11,5% против 
32,7%) [10]. Таким образом, лечение ХЭ может оказать 
выраженное положительное влияние на фертильность у 
пациенток с ПНИ.

ЭТИОЛОГИЯ ХЭ

На протяжении почти столетия среди ученых 
превалировало мнение, что полость матки стерильна в 
нормальных условиях. Считалось, что эта стерильность 
поддерживается системой слизистой оболочки шейки 
матки, которая обеспечивает непроницаемый барьер 
против проникновения бактерий из влагалища. Однако 

эта гипотеза была опровергнута, и недавние исследования 
показали, что микроорганизмы обнаруживаются даже в 
полости эндометрия у здоровых женщин, не имеющих 
симптомов [24, 25].

Более того, было показано, что слизь шейки 
матки не полностью предотвращает проникновение 
бактерий из влагалища [26]. Также было установлено, 
что частицы могут проникать из влагалища 
в матку через цервикальный канал благодаря 
перистальтическому насосу матки, играющему важную 
роль в оплодотворении [27]. Таким образом, наличие 
микроорганизмов в матке стало общепринятым 
мнением, и они считаются основной причиной ХЭ, 
поскольку доказано, что антибиотикотерапия является 
эффективным методом лечения настоящего заболевания, 
улучшая репродуктивные исходы [28]. Поскольку 
острый эндометрит и воспалительные заболевания 
органов малого таза вызываются микроорганизмами, 
восходящими из нижних отделов половых путей, 
Chlamydia trachomatis и Neisseria gonorrhoeae должны 
считаться основными патогенными микроорганизмами 
ХЭ. Тем не менее, у пациентов с ХЭ сообщается о более 
низком уровне обнаружения этих возбудителей в полости 
матки [24, 29, 30]. В полости матки пациенток с ХЭ и 
пациенток с ХЭ в ассоциации с ПНИ чаще встречаются 
такие бактерии, как Streptococcusspp., Escherichiacoli, 
Enterococcusfaecalis, Klebsiellapneumoniae, Staphylo-
coccusspp., Corynebacteriumи Mycoplasma / Ureaplasmaspp 
[24, 31, 32]. Таким образом, эти бактерии в настоящее 
время считаются возбудителями ХЭ (таблица 1, 2).

Поэтому возникает закономерный вопрос о 
происхождении бактерий во внутриматочной полости. 
Cicinelli с соавторами [24] выполнили культуральное 
исследование ткани эндометрия у 438 пациенток с ХЭ и 
обнаружили патогены только у 73% из когорты пациентов. 
Более того, у пациенток, у которых обнаружены 
патогенные бактерии как в вагинальном секрете, 
так и в ткани эндометрия, только у 32,6% пациенток 
культивировали один и тот же вид бактерий. Эти 
результаты позволяютпредположить, что бактериальные 
культуры влагалища не могут предсказать микробиом 
эндометрия у пациенток с ХЭ. Кроме того, можно 
сделать уверенный вывод, что этиологической причиной 
развития ХЭ не всегда является восходящая инфекция.

Недавние исследования также доказали наличие 
микроорганизмов в брюшине[25, 33]. Возможно, что 
бактерии из желудочно-кишечного тракта попадают 
в брюшину, а затем в матку через маточную трубу. 
Необходимы дальнейшие исследования для выяснения 
происхождения и пути колонизации микроорганизмов, 
вызывающих ХЭ.

Современные методы диагностики, такие как барко-
дирование ДНК, позволяют обнаруживать даже незна-
чительное количество бактерий с высокой чувствитель-
ностью. Исследования с использованием этих методов 
показали, что внутриматочная бактериальная колониза-
ция происходит даже в нормальных физиологических 
условиях [34, 35]. Также с помощью современных мето-
дов молекулярной диагностики было обнаружено, что в 
эндометрии здоровых фертильных женщин могут доми-
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нировать каклактобациллы, так и другие бактерии, что 
позволяет предположить, что присутствие других микро-
организмов, помимо лактобацилл, можно также считать 
физиологичным [26, 36, 37]. Более того, Fangс соавтора-
ми сообщили о более высоком уровне обнаружения лак-
тобактерий у пациентов с полипами эндометрия или по-
липами эндометрия и ХЭ (38,6% и 33,2% соответственно) 
по сравнению со здоровыми женщинами из контрольной 
группы (6,2%)[38]. Кроме того, в другом исследовании 
с помощью ПЦР в реальном временибыло оцененопри-
сутствие девятиразличных патогенов в образцах эндоме-

трия пациенток с гистологически подтвержденным ХЭ. 
Сходные уровни обнаружения патогенов наблюдались 
у пациенток с ХЭ и без ХЭ (24/40 против 14/25) [39]. 
Эти результаты свидетельствуют о несогласованности 
в обнаружении микроорганизмов внутри полости матки 
при ХЭ, что позволяет сделать вывод о том, что основ-
ным патогенетическим механизмом развития заболева-
ния является нарушения нормального взаимодействия 
между микроорганизмами и иммунитетом эндометрия, 
а не просто наличие определенных микроорганизмов в 
эндометрии. Результаты этих исследований доказывают, 

Возбудитель n

Escherichiacoli 50

Streptococci 122

Staphylococci 20

Enterococcusfaecalis 62

Chlamydia 12

Ureaplasma 44

Yeast 10

Всего 320

Таблица 1 - Специфические возбудители хронического эндометрита в образцах эндометрия женщин,  
перенесших гистероскопию по разным показаниям (n = 438) [24].

Таблица 2 - Специфические возбудители хронического эндометрита в образцах эндометрия  
бесплодных женщин с ПНИ [31].

Возбудитель n (%)

Corynebacterium 10/142 (7.0)

Enterococcus 15/142 (10.6)

Escherichiacoli 14/142 (9.9)

Klebsiellapneumoniae 2/142 (1.4)

Streptococcus spp. 11/142 (7.7)

Staphylococcus spp. 12/142 (8.4)

Chlamydiatrachomatis 2/142 (1.4)

Neisseriagonorrhoeae 0/142 (0)

Mycoplasma 12/46 (26.1)

Ureaplasma 20/46 (43.4)
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что вклад внутриматочных микроорганизмов в возник-
новение ХЭ и механизм его прогрессирования требуют 
дальнейшего изучения.

Также сообщалось, что вирус простого герпеса и ци-
томегаловирус могут вызывать эндометрит, однако связь 
между вирусной инфекцией и возникновением ХЭ оста-
ется неизвестной. 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ  
ВЛИЯНИЯ ХЭ НА ФЕРТИЛЬНОСТЬ 
ЖЕНЩИН

Уровни провоспалительных цитокинов, например 
интерлейкина-6, интерлейкина-1β и фактора некроза 
опухоли-α изменены в менструальных выделениях у 
женщин с ХЭ[40]. Это нарушение продукции провоспа-
лительных цитокинов может влиять на миграцию, про-
лиферацию и апоптоз клеток. Таким образом, подобно 
другим хроническим воспалительным заболеваниям, ХЭ 
нарушает функции различных клеток эндометрия, вклю-
чая иммунные клетки, эпителиальные клетки и стро-
мальные клетки.

B-лимфоциты присутствуют в течение всего мен-
струального цикла и обнаруживаются в основном в ба-
зальном слое эндометрия и составляют лишь небольшой 
компонент (<1%) всех иммунных клеток в нормальном 
эндометрии.При ХЭ B-лимфоциты не только инфиль-
трируют строму функционального слоя, но они также 
устремляются в просвет железы, проходя через желези-
стые эпителиальные клетки[41]. Этот феномен связан с 
аберрантной экспрессией молекул адгезии и цитокинов, 
таких как E-селектин, CXCL1 и CXCL13, привнося роль в 
экстравазацию В-клеток. Инфильтрация В-лимфоцитами 
может быть связана с присутствием плазматических кле-
ток в строме функционального слоя эндометрия.

Т-лимфоциты распределены в основном в базальных 
лимфоидных скоплениях (скопления лимфоцитов между 
основанием крипт и мышечным слоем слизистой, без 
зоны роста в центре) и разбросаны по строме и эпите-
лиальным участкам. В отличие от Т-лимфоцитов пери-
ферической крови, две трети Т-лимфоцитов эндометрия 
представляют собой CD8+ клетки[42]. Влияние ХЭ на со-
став субпопуляций Т-клеток остается неизвестным. Ос-
новным фенотипом естественных киллеров (NK) эндо-
метрия является CD56brightCD16-, которые отличаются 
от NK-клеток CD56dimCD16+ в периферической крови 
[43]. Поскольку NK-клетки CD56brightCD16- обладают 
низкой цитотоксичностью, а количество NK-клеток в 
строме увеличивается на 30-40 % в поздней секреторной 
фазе, считается, что эти клетки играют важную роль в 
успешной имплантации. Недавние исследования пока-
зали, что субпопуляция NK-клетокCD56brightCD16-или 
CD56+CD16-уменьшаетсясувеличениемCD3+клетоквэн
дометриипациентоксХЭ [44]. Этот факт тесно связан с 
нарушением рецептивности матки у пациентов с ХЭ.

Сообщалось также, что у женщин с ХЭ наблюдает-
ся изменение сократительной активности матки как в 
периовуляторной, так и в середине лютеиновой фазах 
менструального цикла [45]. Эти изменения могут быть 
связаны с такими симптомами ХЭ, как тазовая боль, кро-

вянистые выделения и неудачи имплантации. Авторы ис-
следования предполагают, что у пациенток сХЭ аномаль-
ные субпопуляции лимфоцитов и измененный паттерн 
паракринных факторов влияют на синхронное движение 
эндометрия и миометрия в переходной зоне.

Для успешной имплантации и наступления бере-
менности необходима соответствующая пролиферация 
и дифференцировка, регулируемая половыми стероид-
ными гормонами в эндометрии. При ХЭ эти процессы 
и экспрессиянеобходимых молекул аберрантны. Экс-
прессия Ki-67 (ядерный маркер пролиферации клеток), 
BCL2 и BAX (регулятор апоптоза) повышается[46]. Не-
давно было показано, что ХЭвлияет надецидуализацию 
посредством аберрантной экспрессии рецепторов эстро-
гена и прогестерона. В этом исследовании стромальные 
клетки эндометрия (ESC) пациенток с ХЭ имели зна-
чительно сниженную секрецию пролактина и белка-1, 
связывающего инсулиноподобный фактор роста invitro 
после индукции децидуализации по сравнению с ESC 
у пациентов без ХЭ [47].Более того, количество ESC 
после индукции децидуализации эстрадиолом и проге-
стероном в течение 13 дней было значительно выше у 
пациенток с ХЭ. ХЭ нарушает децидуализациюinvitro 
и ослабляет действие прогестерона на ESC (индукция 
резистентности к прогестерону), что приводит к мень-
шему потенциалу к дифференцировке и большему по-
тенциалу к пролиферации. Эти результаты представляют 
фундаментальные доказательства того, как ХЭ нарушает 
процесс децидуализации и, как следствие, влияет на им-
плантацию и наступление беременности.

ЛЕЧЕНИЕ ХЭ И ЕГО ВЛИЯНИЕ 
НА РЕПРОДУКТИВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Эффекты лечения ХЭ и его влияние на результаты 
ЭКО были неоднократно исследованы. Доксициклин, 
антибиотик широкого спектра действия, представляет 
собой стандартную терапию для профилактики внутри-
маточной инфекции после аборта и уже давно использу-
ется во всем мире, был включен в рекомендации многих 
стран для лечения ХЭ. Johnston‐MacAnanny с соавторами 
сообщили, что 66,7% пациенток с ХЭ, подтвержденны-
мИГХ, ассоциированным с ПНИ вылечились введением 
доксициклина (200 мг/сутки в течение 14 дней); схема 
второй линии, включающая ципрофлоксацин и метрони-
дазол (по 500 мг каждого в день в течение 14 дней), вы-
лечила оставшихся пациентов [20]. Kitaya с соавторами 
также сообщали, что 92,3% (108/117) пациентов с ХЭ и 
ПНИ излечились по той же схеме приёмадоксицикли-
на[31]. Дополнительное лечение с использованием ком-
бинации офлоксацина (400 мг / день в течение 14 дней) и 
метронидазола (500 мг / день в течение 14 дней) позволи-
ло вылечить оставшихся пациенток. В целом показатель 
излечения составил 99,1% (116/117).

Cicinelli с соавторами в терапии бесплодия у паци-
енток с ХЭиПНИ применяли схемы антибиотиков в со-
ответствии с их микробным профилем эндометрия[28]. 
Пациентки с положительным результатом на грамо-
трицательные и положительные бактерии лечились 
ципрофлоксацином (1000 мг / день в течение 10 дней) 
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и амоксициллин + клавуланат (2 г / день на 8 дней) со-
ответственно. Пациенты с инфекциями Mycoplasma и 
Ureaplasmaurealyticum лечились джозамицином (2 г / 
день в течение 12 дней), а миноциклин (200 мг / день в 
течение 12 дней) применяли в случаях резистентности 
возбудителей. Комбинация цефтриаксона (250 мг, разо-
вая доза, внутримышечная инъекция), доксициклина 
(200 мг / день в течение 14 дней) и метронидазола (1000 
мг / день в течение 14 дней) применялась упациентак с 
отрицательными культурами согласно рекомендациям 
Центрапо контролю и профилактике заболеваний США. 
Хотя 28% (17/61) пациентов с ХЭ были гистопатологи-
чески излечены после первого курса антибиотиков, 23% 
(14/61) и 25% (15/61) пациентов выздоровели только 
после второго и третьего курса антибиотиков, соответ-
ственно. Таким образом, ХЭ сохранился у 25% (15/61) 
пациентов после трех серийных курсов лечения анти-
биотиками. Эти результаты указывают на недостаточную 
эффективность лечения ХЭ антибиотиками.

Учитывая недостаточную эффективность антибио-
тикотерапииХЭ, особенно в случаях резистентности 
возбудителей, либо в случае вирусного хронического 
эндометрита, необходимо разработать схемы с дополни-
тельным применением препаратов, влияющих на другие 
этиопатогенетические пути развития и поддержания ХЭ. 
Ключевым патогенетическим звеном формированияХЭ-
является подробно описанное выше наличие вторичной 
иммунологической недостаточности, сопровождающе-
еся нарушением продукции цитокинов и усугубляюще-
еся повторными курсами антибактериальной терапии. 
Одним из направлений, действующих на эти звенья па-
тогенеза, является цитокиновая терапия. Она позволяет 
воздействовать на заболевание путём нормализации вза-
имоотношений между микроорганизмами и иммунной 
системой в эндометрии. 

Оценка эффективности цитокинотерапии показала, 
что у 95,3% больных ХЭ уже к 5-6 дням лечения выражен-
ность симптомов заболевания снижается до 0,1±0,09бал-
ла. Положительная динамика купированиявоспалитель-
ного процесса в матке подтверждалась данными УЗИ и 
гистероскопии. В контрольной группе пациенток, полу-
чавших монотерапию антибиотиками, полное купиро-
вание воспалительного процесса в эндометрии дости-
галось только к 16-17 дню[48].В исследовании другой 
степени доказательности у пациенток после применения 

цитокинотерапииотмечалось статистически достоверное 
повышение Т-лимфоцитов, увеличение субпопуляции 
Т-хелперов и снижение содержания Т-супрессоров, по-
вышение IgG, фагоцитарной активности нейтрофиль-
ныхлейкоцитов[49]. Эти изменения способствуют повы-
шению иммунологической резистентности пациенток к 
инфекциям. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хронический эндометрит ассоциирован с отрицатель-
ными репродуктивными исходами, которые в том числе 
включают повторные неудачи имплантации. Вполости-
маткипациентоксХЭипациентоксХЭ в ассоциации с ПНИ-
чащевстречаютсятакиебактерии, какStreptococcusspp., 
Escherichiacoli, Enterococcusfaecalis,Klebsiellapneumon
iae, Staphylococcusspp., CorynebacteriumиMycoplasma / 
Ureaplasmaspp. Такимобразом, этибактериивнастояще-
евремясчитаютсявозбудителямиХЭ. Данные последних 
лет свидетельствуют о том, что это заболевание наруша-
ет архитектонику эндометрия на разных уровнях: прежде 
всего, ХЭ способствует изменениям в популяции имму-
нокомпетентных клеток в эндометрии. Он также влияет 
на выработку воспалительных цитокинов, участвующих 
в рекрутировании NK, которые играют решающую роль 
в местном иммунном ответе и способствуют импланта-
ции. Кроме того, ХЭ оказывает негативное влияние на 
нормальную децидуализацию эндометрия, способствуя 
пролиферации, уменьшая апоптоз и изменяя экспрессию 
рецепторов половых стероидов, которые влияют на вос-
приимчивость эндометрия.

Лечение ХЭ антибиотиками улучшает частоту им-
плантации и снижает частоту абортов, хотя хорошо 
спланированные проспективные исследования, под-
тверждающие этот вывод, отсутствуют. Учитывая не-
достаточную эффективность антибиотикотерапииХЭ, 
особенно в случаях резистентности возбудителей, либо в 
случае вирусного хронического эндометрита, необходи-
мо разработать схемы с дополнительным применением 
препаратов, влияющих на другие этиопатогенетические 
пути развития и поддержания ХЭ. Примером такого ле-
чения может быть цитокинотерапия, требующая даль-
нейшего изучения в отношении эффективности и без-
опасности в терапии ХЭ.
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ТҮЙІНДЕМЕ

ИМПЛАНТАЦИЯ ҚАЙТАЛАП СӘТСІЗ БОЛҒАН ПАЦИЕНТТЕРДЕГІ  
СОЗЫЛМАЛЫ ЭНДОМЕТРИТ: ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ЭТИОЛОГИЯ,  

ПАТОГЕНЕЗ ЖӘНЕБЕДЕУЛІКТІ ЖЕҢУ

М.Р. Оразов1, Л.М. Михалёва3, Е.С. Силантьева2, Р.Е. Орехов1 

1. «Российский университет дружбы народов» Федералды мемлекеттік автономды жоғары білім беру мекемесі
Ресей, Мәскеу

2. «Мать и дитя» КТ
 Ресей, Лапино, Мәскеу облысы, 

3. Адам морфологиясы Федералдық мемлекеттік бюджеттік ғылыми мекеме Ғылыми-зерттеу институты
 Ресей, Мәскеу

АННОТАЦИЯ

Соңғы жылдардағы деректер сәтті имплантация мен клиникалық жүктіліктің басталуында көптеген басқа 
танылған факторларға қарағанда эндометрийдің әлдеқайда маңызды рөл атқаратынын көрсетеді. Созылмалы эндо-
метрит (СЭ) имплантацияның қайталанған сәтсіздіктерін қамтитын теріс репродуктивті нәтижелермен байланысты. 
Streptococcusspp., Escherichiacoli, Enterococcusfaecalis, Klebsiellapneumoniae, Staphylococcusspp., Corynebacterium және 
Mycoplasma / Ureaplasmaspp қазіргі уақытта 

СЭ-нің негізгі қоздырғыштары болып саналады. Бұл ауру эндометрийдің сәулетін әртүрлі деңгейлерде бұзады: 
ең алдымен, СЭ иммун компетентті жасушалар популяциясының өзгеруіне ықпал етеді, демек, имплантация кезінде 
эндометрийдегі жергілікті иммундық жауаптың бұзылуына ықпал етеді. СЭ-ні антибиотиктермен емдеу имплантация 
жиілігін жақсартады және түсік түсіру жиілігін төмендетеді, дегенмен бұл тұжырымды растайтын жоспарланған, 
келешекке бағытталған зерттеулер жоқ. СЭ антибиотиктермен емдеудің, әсіресе қоздырғыштардың резистенттілігі 
жағдайында жеткіліксіз тиімділігін ескере отырып, немесе вирустық созылмалы эндометрит жағдайында СЭ дамуы 
мен қолдаудың басқа этиопатогенетикалық жолдарына әсер ететін препараттарды қосымша қолдану схемасын әзірлеу 
қажет. Бұндай емдеудің мысалы ретінде СЭ терапиясындағы тиімділік пен қауіпсіздікке қатысты одан әрі зерттеуді 
талап ететін цитокинотерапия болуы мүмкін.

Түйін сөздер: созылмалы эндометрит, имплантацияның қайталанған сәтсіздіктері, цитокинотерапия, 
репродуктивті нәтижелер
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Recent evidence indicates that the endometrium plays a much more important role in successful implantation and clinical 
pregnancy than many other recognized factors. Chronic endometritis (CE) is associated with negative reproductive outcomes, 
including repeated implantation failures. Streptococcus spp., Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae, 
Staphylococcus spp., Corynebacterium and Mycoplasma / Ureaplasmaspp are currently considered the main pathogens of CE. 
This disease disrupts the architectonics of the endometrium at different levels: first of all, CE promotes changes in the population 
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of immunocompetent cells and, therefore, contributes to the disruption of the local immune response in the endometrium at 
the time of implantation. Antibiotic treatment for CE improves implantation rates and decreases abortion rates, although there 
are no well-designed prospective studies to support this conclusion. Considering the insufficient effectiveness of antibiotic 
therapy for CE, especially in cases of resistance of pathogens, or in the case of viral chronic endometritis, it is necessary to 
develop schemes with additional use of drugs that affect other etiopathogenetic pathways of development and maintenance of 
CE. An example of such a treatment can be cytokine therapy, which requires further study regarding the efficacy and safety in 
CE therapy.
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