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Несмотря на значительное развитие фармакологи-
ческой основы терапии различных заболеваний, со-
временные особенности течения хронического эндо-
метрита (ХЭ) обусловливают некоторые сложности 
ведения пациенток с этой патологией. Среди последних 
наиболее значимыми являются: 1) изменение этиологи-
ческой структуры ХЭ с увеличением значимости услов-
но-патогенной и вирусной микрофлоры, что приводит 
к отсутствию специфических клинических симптомов 
заболевания с преобладанием его стертых и атипичных 
форм; 2) трудности идентификации микробного агента 
в эндометрии, особенно при вирусной инвазии; 3) воз-
можная смена ведущего микробного фактора, например, 
на представителя условно-патогенной флоры, в ходе 
проводимого лечения ХЭ; 4) волнообразно-прогресси-
рующее течение ХЭ, ведущее к нарастающему во вре-
мени повреждению эндометрия за счет каскадных вто-
ричных изменений ткани при отсутствии адекватного 
лечения; 5) отсутствие самовосстановления эндометрия 

при длительности персистенции в нем повреждающего 
агента более 2 лет даже после элиминации последнего 
[1—4]. Описанные особенности ХЭ затрудняют выбор 
этиотропного лечения и требуют проведения дополни-
тельных терапевтических мероприятий при длительном 
течении заболевания с целью устранения каскада вто-
ричных изменений эндометрия. Последние, по данным 
Г.Т. Сухих и А.В. Шуршалиной (2010 г.), заключаются в 
активации склеротических процессов с повреждением 
экстрацеллюлярного матрикса, нарушением медиатор-
ных межклеточных взаимодействий, изменением ангио-
архитектоники и развитием ишемии ткани эндометрия 
[4]. При этом несоответствие клинической картины ХЭ 
степени распространения и активности воспалительно-
го процесса в эндометрии делает невозможным полу-
чение точных данных о восстановлении рецептивности 
эндометрия после проведенного лечения на основании 
динамики клинических симптомов заболевания и неин-
вазивных методов диагностики.
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Учитывая воспалительную природу заболевания, 
целесообразность проведения антибактериальной те-
рапии у пациенток с ХЭ в настоящее время не вызывает 
сомнений, однако до сих пор спорным остается вопрос 
о характере противомикробной терапии. Так, большин-
ство авторов склоняются к необходимости проведения 
даже эмпирической антибактериальной терапии препа-
ратами широкого спектра действия, целесообразность 
которой подтверждается достоверным снижением ча-
стоты развития ХЭ у пациенток с симптомами воспа-
лительных заболеваний органов малого таза (ВЗОМТ) 
на фоне проводимого лечения, даже при имеющихся в 
ряде случаев сложностях идентификации микробного 
агента в эндометрии [4, 5]. Вместе с тем ряд авторов 
рекомендуют проведение этиотропной антимикробной 
терапии ХЭ с учетом результатов микробиологическо-
го исследования эндометрия [4]. Выявление же стериль-
ных посевов из полости матки и цервикального канала 
при наличии клинических проявлений ХЭ подозри-
тельно, по их мнению, на наличие вирусной инвазии в 
эндометрии и служит показанием для проведения им-
муномодулирующей терапии. Кроме того, в настоящее 
время с целью предотвращения развития необратимых 
структурных изменений эндометрия и невозможности 
восстановления его рецептивности считается вполне 
оправданной морфологическая гипердиагностика ХЭ 
с последующим своевременным назначением противо-
воспалительной терапии у пациенток с патологией ре-
продуктивной системы [4]. 

С учетом современных особенностей ХЭ его тера-
пия является комплексной, этиологически и патоге-
нетически обоснованной, поэтапной и базируется на 
результатах максимально тщательного и точного об-
следования состояния эндометрия. Большинство оте-
чественных и зарубежных ученых сходятся во мнении 
о целесообразности проведения комплексной терапии 
ХЭ в два этапа [4—6]. 

Сущность I этапа заключается в элиминации по-
вреждающего эндометрий микробного фактора и/или 
снижении активности вирусной инвазии посредством 
проведения этиотропной терапии антибиотиками ши-
рокого спектра действия, анаэробными средствами и/
или противовирусными препаратами. При стерильных 
посевах эндометрия или невозможности проведения 
микробиологического исследования у пациенток с 
признаками ХЭ оправданно проведение эмпирической 
антибактериальной и противовирусной терапии пре-
паратами широкого спектра действия со сменой групп 
препаратов в течение нескольких курсов в случае не-
обходимости. 

Выбор антимикробного препарата для лечения ХЭ 
основывается на результатах бактериологического ис-
следования отделяемого из влагалища и цервикально-
го канала и аспирата из полости матки, вовлеченности 
эндометриальных структур в воспалительный про-
цесс, выраженности клинических симптомов заболе-
вания и характере применяемой в течение последнего 

года антибактериальной терапии. В настоящее время в 
качестве базовой противовоспалительной терапии ХЭ 
применяют комбинации следующих групп препаратов: 
фторхинолоны с нитроимидазолами, цефалоспорины 
III поколения с макролидами и нитроимидазолами, за-
щищенные пенициллины с макролидами, а в случае ви-
русной этиологии заболевания — аналоги нуклеозидов в 
длительном режиме в течение не менее 3—4 мес [7, 8]. 

В отечественной литературе активно обсуждается 
вопрос о возможности внутриматочного введения при 
ХЭ антибактериальных препаратов, тогда как в зару-
бежных источниках подобная информация полностью 
отсутствует. Согласно международным протоколам 
лечения ВЗОМТ, классические парентеральный (вну-
тривенный и внутримышечный) и пероральный пути 
введения антибиотиков обеспечивают достаточную 
концентрацию препарата в очаге воспаления. Вообще 
целесообразность применения многократных внутри-
маточных манипуляций с лечебной целью достаточно 
сомнительна, поскольку сопровождается неизбежной 
контаминацией полости матки влагалищной микро-
флорой, особенно на фоне вагинита и/или цервицита. 
В связи с высокими резорбтивными способностями 
эндометрия достаточно трудным является вопрос и от-
носительно дозирования антимикробных препаратов 
для внутриматочного введения. Кроме того, внутрима-
точный способ введения лекарственных препаратов ас-
социирован с дополнительной травматизацией эндоме-
трия, приводящей к его повторному инфицированию и 
возможному распространению патогенов в миометрий 
с развитием эндомиометрита [4]. 

Антибактериальную терапию ХЭ рекомендовано 
сочетать с применением нестероидных противовоспа-
лительных средств в течение 10—14 дней [8, 9]. 

При выявлении бактериальных патогенов во влага-
лищном содержимом выполняется санация влагалища 
поликомпонентными противомикробными препарата-
ми в форме свечей [2, 9, 10].

При вирусной инфекции эффективно сочетанное 
применение системных противовирусных препаратов в 
течение 3—4 мес вместе с местными противовирусны-
ми и иммуномодулирующими препаратами, использу-
емыми в течение 2—3 нед [11—13]. 

Для повышения иммунного и интерферонового ста-
туса у пациенток с ХЭ проводится иммуномодулирую-
щая терапия [1].

Цель II этапа комплексного лечения ХЭ заключается 
в восстановлении морфофункционального состояния 
эндометрия за счет устранения вторичных поврежде-
ний ткани, он включает в себя коррекцию метаболиче-
ских нарушений и последствий ишемии, восстановле-
ние гемодинамики и активности рецепторного аппара-
та эндометрия. Характер терапии ХЭ на данном этапе 
определяется, главным образом, морфологическими 
особенностями эндометрия, проявляющимися в вы-
раженности воспалительной реакции и наличии об-
ширных участков склероза и/или атрофии эндометрия. 
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Последнее определяется длительностью течения ХЭ и 
лежит в основе нарушения рецептивности эндометрия 
с развитием патологии репродуктивной системы при 
продолжительности заболевания более 2 лет [4]. Нали-
чие сочетанной гинекологической патологии влияет на 
выбор физиотерапевтических методов, характер про-
водимой гормональной терапии и этапы подготовки к 
программе ЭКО у пациенток с ХЭ.

Проведение метаболической терапии на II этапе 
комплексного лечения ХЭ рекомендовано, в первую 
очередь, женщинам с нарушением репродуктивной 
функции и преследует целью восстановление у них 
рецептивности эндометрия за счет усиления тканевого 
обмена, активации энергетических процессов в клет-
ках и устранения последствий тканевой гипоксии [3, 7]. 
Общепринятой считается двухэтапная схема проведе-
ния метаболической терапии, заключающаяся сначала 
в 10-дневном внутривенном введении метаболических 
препаратов (депротеинизированного гемодеривата 
крови телят, экстракта листьев артишока, инозина, 
пентоксифиллина, аскорбиновой кислоты) с последу-
ющим переходом на длительный, не меньше месяца, 
пероральный прием этих средств (депротеинизирован-
ного гемодеривата крови телят, метионина, глутами-
новой кислоты, витаминов С и Е и др.) [8]. По данным 
Г.Т. Сухих и А.В. Шуршалиной (2010 г.), эффективность 
метаболической терапии значительно возрастает при 
проведении 2—3 повторных месячных курсов со сме-
ной основного метаболического препарата с перерыва-
ми в течение 1 мес [4]. 

Хорошо известно, что для пациенток с бесплоди-
ем, ассоциированным с ХЭ, в большинстве случаев 
характерны нарушения гемодинамики в сосудах мат-
ки и в сосудистом бассейне малого таза с развитием 
венозного стаза, а также изменение ангиогенеза на 
местном и системном уровнях вследствие имеющего-
ся дисбаланса между содержанием проангиогенного 
и антиангиогенных факторов роста [9, 10]. Примене-
ние физиотерапевтических методов в комплексном 
лечении ХЭ способствует нормализации кровотока в 
эндометрии, маточных сосудах и сосудистом бассей-
не малого таза, улучшает венозный отток, восстанав-
ливает симметричность васкуляризации эндометрия, 
снижает проангиогенную активность сыворотки крови 
за счет нормализации соотношения про- и антиангио-
генных факторов роста, а также оказывает стимули-
рующее влияние на рецепторный аппарат эндометрия, 
ускоряет процессы его регенерации и повышает об-
щие иммунологические свойства организма [4, 9, 10]. 
При этом в лечении ХЭ применяют электроимпульс-
ную терапию, интерференционные токи, переменное 
низкочастотное магнитное поле и токи надтональной 
частоты в ежедневном режиме с 5—7 дня менструаль-
ного цикла курсом из 10—30 процедур [ 9, 11, 12]. У 
пациенток с ХЭ и сопутствующими миомой матки и/
или наружным генитальным эндометриозом, не тре-
бующими хирургической коррекции, предпочтение 

отдается терапии интерференционными токами (по 3 
процедуры в день продолжительностью 20 мин с ин-
тервалом в 2 часа, всего 30 процедур), поскольку на их 
фоне не наблюдается прогрессирования болевого син-
дрома, увеличения размеров миоматозных узлов и уси-
ления в них кровотока ввиду отсутствия повышения 
синтеза активаторов ангиогенеза на локальном уровне 
[11, 12]. Важно отметить, что ввиду наличия последей-
ствия от применения физиотерапевтических методов 
полноценный их клинический эффект целесообразно 
оценивать спустя 2 мес после проведенного лечения, 
а при недостаточной их эффективности рекомендовано 
проведение повторных курсов физиотерапии со сменой 
лечебного фактора [13]. Планирование беременности с 
использованием программы ЭКО у пациенток с беспло-
дием, ассоциированным с ХЭ, возможно не ранее чем 
через 2 мес после окончания курса электроимпульсной 
терапии [12].

Дискутабельным остается вопрос о целесообразно-
сти применения циклической гормональной терапии 
в комплексном лечении ХЭ. Сторонники этого метода 
сообщают о необходимости использования гормоно-
терапии с целью нормализации взаимоотношений в 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системе, по-
вышения пониженного рецепторного профиля эндо-
метрия и яичников для восстановления циклической 
трансформации слизистой оболочки матки, а также с 
целью оказания гемостатического и заместительного 
эффектов [3, 4, 8, 14—16]. В качестве препаратов для 
гормонотерапии ХЭ авторы рекомендуют 3—6-месяч-
ный прием комбинированных оральных контрацепти-
вов с высокоактивным гестагеновым компонентом по 
стандартной контрацептивной схеме «21 + 7», средств 
заместительной гормональной терапии в непрерывном 
режиме, а также гормональных препаратов по фазам 
менструального цикла (препараты эстрадиола валера-
та, предпочтительно в вагинальной и трансдермальной 
формах, с 1 по 15-й или с 5 по 25-й дни цикла в сочета-
нии с препаратами микронизированного прогестерона 
с 16 по 25-й дни цикла) [17]. Однако большинство иссле-
дователей сообщают о целесообразности проведения 
гормональной терапии в составе комплексного лечения 
ХЭ только в случаях выявления гипофункции яични-
ков или хронической ановуляции, подтвержденных 
снижением уровня экспрессии стероидных рецепторов 
в эндометрии или персистирующей гиперэкспрессией 
α-ER в среднюю лютеиновую фазу цикла [17, 18]. Про-
водимая в данном случае циклическая гормонотерапия 
обеспечивает адекватное поступление половых стеро-
идов и повышает чувствительность к ним клеток эн-
дометрия путем восстановления нормального баланса 
между экспрессией ER и PR, что позволяет стероидам 
реализовать их действие в виде адекватной и равномер-
ной морфофункциональной перестройки эндометрия 
[15]. Авторы подчеркивают, что под действием заме-
стительной гормональной терапии таящийся в эндоме-
трии на фоне его хронического воспаления потенциал 
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к патологической регенерации может быть не только 
значительно усилен, но и реализован в виде гиперпла-
стических процессов эндометрия, в связи с чем авторы 
рекомендуют проводить гормонотерапию только по 
строгим показаниям.

Особое внимание в настоящее время уделяется ме-
тодам восстановления нормальной толщины и рецеп-
тивности слизистой оболочки тела матки у пациенток с 
«тонким» эндометрием вследствие его атрофии на фоне 
длительно текущего ХЭ, приводящего к нарушению 
репродуктивной функции в виде бесплодия и/или мно-
гократных неудачных попыток экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО) [19, 20]. По данным Е.Ю. Волко-
вой (2014 г.), в основе патогенеза «тонкого» эндометрия 
при ХЭ лежит нарушение его созревания вследствие 
снижения васкуляризации и фиброзирования стромы, 
что с иммуноморфологической точки зрения харак-
теризуется очаговым склерозом стромы, снижением 
плотности расположения сосудов, уменьшением экс-
прессии LIF и количества пиноподий на поверхности 
клеток покровного эпителия, объединенных понятием 
«остаточных явлений ХЭ» [21]. Большинство исследо-
вателей критичной для успешной имплантации эмбри-
она в циклах ЭКО c овариальной стимуляцией счита-
ют толщину эндометрия менее 7 мм в период предпо-
лагаемого «окна имплантации» [21—26], при которой 
вследствие повреждения функционального слоя проис-
ходит культивирование бластоцисты в непосредствен-
ной близости со спиральными артериями в условиях 
гипероксигенации, резко снижающей выживаемость 
трофобласта [27]. В программах донации ооцитов, сур-
рогатного материнства и переноса размороженных эм-
брионов, при которых рост эндометрия осуществлялся 
при участии экзогенного эстрадиола, достаточной для 
имплантации считается толщина эндометрия, равная 
6 мм [28, 29]. При этом все вышеперечисленные авто-
ры сходятся во мнении, что атрофический эндометрий 
толщиной 5 мм и менее, причиной которого чаще все-
го является наличие синехий в полости матки, всегда 
ассоциирован с неудачами имплантации в программах 
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ). 
Однако в ряде работ сообщается о наступлении бере-
менности у пациенток с толщиной эндометрия 4 мм и 
менее, что, по мнению авторов, объясняется подходя-
щими характеристиками других параметров, определя-
ющих успех имплантации, включая развитие фоллику-
лов, трехслойную структуру эндометрия и концентра-
цию эстрадиола в сыворотке крови [29, 30]. При этом 
прогностическим фактором недостаточной толщины 
эндометрия в циклах ЭКО с переносом эмбриона (ПЭ) 
служит аналогичный показатель в предшествующем 
естественном менструальном цикле, не превышающий 
11,5 мм, что обусловливает необходимость дополни-
тельного вмешательства для стимуляции роста эндо-
метрия в циклах ВРТ [31].

Главным подходом в преодолении проблемы «тон-
кого» эндометрия у пациенток с ХЭ следует считать 

назначение препаратов эстрадиола валерата в дозе 2—
4 мг или в экстенсивном режиме, начиная с 7-го дня цик-
ла [32—34]. Ряд авторов сообщают об успешном комби-
нированном применении пероральной и вагинальной 
форм препаратов эстрадиола у женщин с «тонким» эн-
дометрием в случаях, когда на 6—10-й день изолиро-
ванного использования перорального эстрогена не уда-
валось достичь достаточной (более 6—7 мм) толщины 
эндометрия и необходимого уровня эстрадиола в крови 
[35—38]. Однако препаратом выбора, по мнению боль-
шинства исследователей, является вагинальная форма 
эстрадиола, которая благодаря отсутствию эффекта 
первичного пассажа через печень за счет селективно-
го расширения сосудов матки способствует достоверно 
большему приросту толщины эндометрия и увеличе-
нию частоты наступления беременности по сравнению 
с пероральной формой эстрадиола [34, 39]. При этом 
М. Zinger и соавт. (2006 г.) продемонстрировали воз-
можность увеличения толщины эндометрия и насту-
пления беременности уже после одного курса приме-
нения влагалищной формы эстрадиола валерата даже 
у пациенток с синдромом Ашермана, проведенного у 
них после хирургической резекции внутриматочных 
синехий [40]. У пациенток с «тонким» эндометрием, 
резистентным к стандартной эстроген-заместительной 
терапии в циклах ЭКО, рекомендуют прием эстроге-
нов на 8—9 день лечения сочетать с инъекционным 
введением хорионического гонадотропина человека в 
дозе 150 МЕ в день в течение 7 дней [41]. H. Qublan и 
соавт. (2008 г.) сообщают об эффективном использо-
вании агонистов гонадотропин-рилизинг-гормона для 
поддержки лютеиновой фазы цикла в программе ЭКО 
у женщин с толщиной эндометрия не более 7 мм в день 
переноса эмбриона [42]. В последних работах представ-
лена информация о возможности подготовки «тонкого» 
эндометрия в циклах ЭКО посредством применения 
противоопухолевых препаратов с антиэстрогеновым 
эффектом, позволяющих добиться не только увеличе-
ния толщины эндометрия, но и повышения частоты 
успешной имплантации и наступления развивающейся 
беременности [43, 44]. 

Вторым важным подходом в лечении бесплодия у 
женщин с «тонким» эндометрием на фоне ХЭ, рези-
стентным к стандартной гормональной терапии, явля-
ется применение гранулоцитарного колониестимули-
рующего фактора (Г-КСФ) [45—48]. Авторы сообщают 
об адекватном приросте толщины эндометрия в тече-
ние 48—72 ч после внутриматочной инфузии Г-КСФ 
в дозе 100 мкг/0,6 мл в день введения хорионического 
гонадотропина человека (ХГЧ) у большинства пациен-
ток, участвовавших в стимулированных циклах ЭКО. 
При этом, по данным N. Gleicher и соавт. (2013 г.), по-
вторное внутриматочное введение Г-КСФ в день забора 
ооцита позволяет достичь толщины эндометрия более 
7 мм у всех остальных пациенток, не ответивших на 
первую инфузию Г-КСФ [46]. Критериями эффектив-
ности применения Г-КСФ явились успешная имплан-
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тация и дальнейшее развитие беременности, частота 
наступления которой составила 18,9—19,1% у ранее 
считавшихся абсолютно безнадежными женщин.

Следующим подходом, используемым у бесплод-
ных женщин с «тонким» эндометрием, резистентных к 
традиционному гормональному лечению, является ан-
тиоксидантная терапии, заключающаяся в применении 
пентоксифиллина и витамина Е в течение 6—18 мес в 
суточной дозе 800 и 1000 мг соответственно [48, 49]. 
За счет замедления процесса перекисного окисления 
липидов, антикоагулянтного и ангиопротективного 
эффектов, улучшения кровотока в радиальных артери-
ях, активации ангиогенеза и стимуляции роста желези-
стого эпителия сочетанное применение пентоксифил-
лина и витамина Е способствует увеличению толщины 
эндометрия и наступлению беременности у 52,0—73,7 
и 33—40% пациенток соответственно [13]. По дан-
ным N. Cicek и соавт. (2012 г.), витамин Е модулирует 
антиэстрогенный эффект кломифена цитрата, что об-
условливает его успешное применение для регуляции 
состояния «тонкого» эндометрия в стимулированных 
циклах ЭКО [49].

Увеличению частоты успешной имплантации и ча-
стоты наступления беременности у пациенток с «тон-
ким» эндометрием способствует использование низких 
доз ацетилсалициловой кислоты (80—100 мг/сут) в до-
полнение к проведению стандартной гормональной те-
рапии при подготовке к выполнению программы ЭКО 
[50]. При этом успешное применение ацетилсалицило-
вой кислоты у данной категории пациенток обусловле-
но не столько повышением толщины эндометрия и нор-
мализацией маточного кровотока, сколько улучшением 
строения эндометрия с восстановлением его трехслой-
ной структуры [33].

Среди физиотерапевтических методов восстановле-
ния рецептивности «тонкого» эндометрия доказанной 
эффективностью обладает низкочастотная электроим-
пульсная терапия с абдоминально-вагинальным рас-
положением электродов, проводить которую рекомен-
дуют ежедневно, начиная с 5—7 дня менструального 
цикла, курсом из 10 процедур по 20—30 мин [21, 50]. 
Электротерапия в таком режиме способствует регрессу 
остаточных явлений ХЭ со снижением интенсивности 
склероза стромы и улучшением эхоструктуры эндоме-
трия в целом практически у 80% женщин, приводит к 
нормализации маточного кровотока на всех его уровнях 
и активации неоангиогенеза в строме с увеличением 
плотности расположения сосудов эндометрия и сниже-
нием уровня гипоксии тканей, вызывает двухкратное 
повышение экспрессии LIF и количества пиноподий 
в период «окна имплантации», что обусловливает не 
только рост толщины эндометрия, но и улучшение его 
имплантационного потенциала c достоверным увели-
чением частоты наступления беременности [21, 51, 52]. 

В своей работе C.E. Gargett и L. Ye (2012 г.) сооб-
щили о высокой восстановительной способности зре-
лых мезенхимальных стволовых клеток и их клеток-

предшественниц в отношении эндометрия человека в 
естественных условиях, что послужило основанием 
предположить возможность их применения в целях 
восстановления эндометрия при заболеваниях, сопро-
вождающихся недостаточным его развитием, в первую 
очередь, при наличии внутриматочных спаек и синдро-
ме Ашермана [51].

Таким образом, проведение комплексной патоге-
нетической терапии при ХЭ оказывает на эндометрий 
выраженный противовоспалительный эффект, в осно-
ве которого лежат два механизма. Первый сводится к 
предотвращению образования в эндометрии воспали-
тельного инфильтрата, что подтверждается снижением 
в нем количества иммунокомпетентных клеток (CD8, 
CD56, CD68, CD138) и уровня провоспалительных цитоки-
нов и факторов роста (IL-1, IL-6, IFN-γ, TNF, TGF, VEGF 
и др.). Вследствие этого наблюдается восстановление 
нарушенной ангиоархитектоники эндометрия и умень-
шается ишемия ткани. Вторым противовоспалительным 
механизмом служит нормализация регенеративных про-
цессов в эндометрии на фоне снижения интенсивности 
апоптоза клеток и склеротических изменений в ткани, 
о чем свидетельствует восстановление показателей Ki-
67, EGF, Аpo-protein, уровней ММРs и различных видов 
коллагена. Важнейшим итогом комплексного лечения 
ХЭ является восстановление рецептивности эндоме-
трия, что лежит в основе возможности успешной реа-
лизации репродуктивной функции в дальнейшем.

Для полноценной реализации физиотерапевтиче-
ского эффекта последействия контроль адекватности 
проведенной комплексной терапии ХЭ целесообразно 
проводить не ранее чем через 2 мес после окончания 
физиотерапии. Важно подчеркнуть, что оценка эффек-
тивности лечения ХЭ сводится не столько к учету ди-
намики клинических симптомов заболевания, сколько 
к оценке характера изменений патологических процес-
сов в эндометрии. Последнее осуществляется в про-
цессе проведения ультразвукового и допплерометриче-
ского исследований органов репродуктивной системы 
и выполнения аспирационной биопсии эндометрия на 
7—10 день менструального цикла с последующей мор-
фологической его оценкой. 

Исходя из вышеизложенного, к критериям эффектив-
ности лечебных мероприятий при ХЭ относятся: пол-
ное купирование клинических симптомов заболевания 
в сочетании с элиминацией патогенной микрофлоры из 
полости матки на фоне восстановления эхографической 
структуры эндометрия, нормализации в эндометрии 
уровней иммунокомпетентных клеток, провоспали-
тельных цитокинов, факторов роста и процессов про-
лиферации и апоптоза клеток, снижения интенсивности 
процессов склерозирования и стабилизации компонен-
тов экстрацеллюлярного матрикса. Заключительным 
этапом успешного лечения ХЭ является восстановление 
репродуктивной функции с последующим наступлени-
ем беременности, нормальным течением гестационного 
процесса и рождением здорового ребенка. 
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