
Согласно статистическим данным, ежегодно в
России теряется каждая 5-я желанная беремен-
ность. Среди многочисленных факторов, приво-
дящих к бесплодию и невынашиванию беремен-
ности лидирующее место занимают сексуально-
трансмиссибельные бактериальные инфекции. На
XX Европейском конгрессе акушеров-гинекологов
был достигнут консенсус о том, что бактериаль-
ные инфекции являются тригером преждевремен-
ных родов при сроке беременности до 30 недель.

Одной из важных причин бесплодия, неудач-
ных попыток экстракорпорального оплодотворе-
ния, невынашивания беременности является хро-
нический эндометрит. На Международном кон-
грессе в Барселоне в 2007 году принято решение
ставить диагноз и лечить хронический эндомет-
рит у всех женщин, перенесших хотя бы одну не-
развивающуюся беременность. Среди женщин с
верифицированным хроническим эндометритом
бесплодие диагностируется у 60,4 %, неудачные
попытки ЭКО и переноса эмбрионов в анамнезе
отмечены у 37 % женщин.

Хронический эндометрит (ХЭ) впервые выде-
лен как нозологическая форма в Международной
статистической классификации болезней, травм
и причин смерти IX пересмотра в 1975 году и без-
условно фигурирует как отдельная нозологиче-
ская форма в МКБ-10.

ХЭ – это клинико-морфологический синдром,
при котором в результате персистирующего по-
вреждения эндометрия инфекционным агентом
возникают множественные вторичные морфофун-
кциональные изменения, нарушающие цикличе-
скую биотрансформацию и рецептивность слизис-
той оболочки тела матки. Частота ХЭ колеблется,
по данным разных авторов, от 2,6 до 19,2 %.

Наиболее распространённой на сегодня являет-
ся точка зрения о возникновении ХЭ в результате
дисбаланса между гормональной и иммунной сис-
темами организма, с одной стороны, и патогена-
ми, представителями микробиоциноза – с другой.

Факторами риска развития ХЭ являются: ин-
фекции, передаваемые преимущественно поло-
вым путём, длительное применение ВМС, внутри-
маточные манипуляции, воспалительные ослож-
нения беременности и родов.

Заслуживает внимание классификация ХЭ по
этиологическому фактору, предложенная С. Buck-
ley в 2002 году.

Неспецифический эндометрит. Специфическая
флора в эндометрии не выявляется. Эндометрит
развивается на фоне ВМС, при бактериальном ва-
гинозе, у ВИЧ-инфицированных пациентов.

Специфический эндометрит:
1. Хламидийный.
2. Вирусный.
З. Бактериальный.
4. Микоплазменный.
5. Грибковый.
6. Протозойный.
7. Паразитарный.
8. Саркоидоз.

В современных условиях эндометрит характери-
зуется рядом особенностей: изменением этиологи-
ческой структуры с увеличением значимости ви-
русной и условно-патогенной флоры. Восходящий
путь инфицирования, по мнению ведущих специа-
листов, является преобладающим в возникновении
заболевания, что свойственно неспецифическим
микроорганизмам. Хроническое воспалительное
поражение нижних отделов половых путей повы-
шает риск развития ХЭ. При исследовании видово-
го и количественного составов микроциноза влага-
лища и цервикального канала обнаруживается
связь между дисбиотическим состоянием этих
микроэкосистем и персистенцией условно-пато-
генных микроорганизмов в эндометрии. У пациен-
ток с хроническим цервицитом диагностируются
поражения верхнего отдела гениталий, при этом в
50 % цервицит сочетается с ХЭ, в 34 % – с хрони-
ческим эндометритом и сальпингоофоритом. В од-
ной трети случае посевы остаются стерильными,
что может свидетельствовать о диагностических
дефектах в случае анаэробной инфекции, что тре-
бует особых микробиологических условий для де-
текции возбудителя, то же касается вирусной ин-
фекции. По данным многих исследователей, наи-
более характерным при ХЭ у женщин является на-
личие ассоциаций 2–3 видов облигатно-анаэробных
микроорганизмов и вирусов. Исследования, выпол-
ненные ведущими российскими акушерами-гине-
кологами совместно с микробиологами, подтверж-
дают роль условно-патогенных микроорганизмов в
генезе ХЭ и как следствие привычного невынаши-
вания беременности. Более 20 видов микроорганиз-
мов условно-патогенной группы были обнаружены
в эндометрии, причём облигатные анаэробы соста-
вили более 60 %.

На рубеже нового столетия в системе научных
знаний о функционировании иммунной системы
сложилось представление о единой системе цитоки-
нов, обеспечивающей процессы межклеточной ко-
операции, роста и дифференцировки лимфоидных
клеток, гемопоэза, ангиогенеза, нейроиммуноэндо-
кринных взаимодействий. Установлено, что цитоки-
новая сеть играет важную роль в регуляции воспа-
лительных реакций, межклеточных взаимодействий
в эндометрии, в реализации эндокринных эффектов.
На сегодняшний день общепризнанной является
точка зрения, подтверждённая иммуногистохими-
ческими исследованиями, согласно которой в нор-
мально функционирующем эндометрии обязатель-
но присутствуют Т лимфоциты, большие грануляр-
ные лимфоциты и макрофаги. В эндометрии име-
ются лишь отдельные В лимфоциты. В нормальном
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эндометрии многие исследователи отмечают нали-
чие лимфоидных фолликулов, которые располага-
ются в основном в базальном слое эндометрия и ино-
гда в глубоких отделах функционального слоя, ко-
личество и величина их наибольшие в детородном
возрасте. По мнению рядя авторов, данные структу-
ры следует рассматривать в качестве автономного
иммунного комплекса эндометрия сходного с дру-
гими отделами мукозального иммунитета слизис-
тых, в том числе с лимфоидными образованиями в
бронхах и пейеровыми бляшками в кишечнике.
Преобладающими лимфоцитами в матке человека
являются NK клетки, а точнее их особая популя-
ция – большие гранулярные лимфоциты. Лимфоци-
ты и макрофаги располагаются преимущественно в
базальном слое эндометрия и наблюдаются в наи-
большем количестве в детородном возрасте.

В рамках излагаемой проблемы чрезвычайно ак-
туальны новые знания о системе врождённого им-
мунитета, в частности о семействе Тoll рецепторов,
являющихся связующим звеном между врождён-
ной и адаптивной иммунной системой, так как че-
рез них запускаются гены, ответственные за синтез
провоспалительных цитокинов, интерферонов α и
β. Рецепторы системы врождённого иммунитета –
Toll-like рецепторы, экспрессируемые на макрофа-
гах, нейтрофилах, естественных киллерах, дентрит-
ных клетках, распознают высококонсервативные
типовые молекулы, свойственные целым группам
микроорганизмов, так называемые «патоген-ассо-
циированные мембранные образцы». Примерами
таких структур могут служить компоненты мемб-
ран бактерий, вирусные ДНК и РНК. Таким обра-
зом, в случае персистенции микробной флоры в
ткани эндометрия, эти знания помогают объяснить
как иммунный ответ усиливается при контакте с
патогенными бактериями. Очевидно, что события,
развивающиеся на границе мать–плод в условиях
ХЭ могут носить катастрофические последствия
для беременности. Хотя липополисахариды, нахо-
дящиеся в клеточной стенке бактерий, напрямую
не индуцируют гибель клеток трофобласта, силь-
ный воспалительный ответ, вызываемый как акти-
вированными клетками трофобласта, так и активи-
рованными децидуальными иммунными клетками
является альтернативным механизмом гибели кле-
ток трофобласта.

В последние годы общепризнанными критери-
ями морфологической диагностики ХЭ являются:
1. Воспалительные инфильтраты, состоящие пре-

имущественно из лимфоидных элементов. Рас-
положение инфильтратов очаговое, вокруг же-
лёз и кровеносных сосудов, реже диффузное.
Очаговые инфильтраты, имеющие вид «лимфо-
идных фолликулов», располагаются не только в
базальном слое, но и во всех отделах функцио-
нального слоя слизистой оболочки матки, в со-
став их входят также лейкоциты и гистиоциты.

2. Наличие плазматических клеток.
3. Очаговый фиброз стромы, возникший при дли-

тельном течении хронического воспаления,
иногда захватывающий обширные участки.

4. Склеротические изменения стенки многих спи-
ральных артерий эндометрия, проявляющиеся
при наиболее длительном и упорном течении
ХЭ и выраженной клинической симптоматике.

Исследования последних лет показали, что на
фоне ХЭ происходит изменение локального имму-
нитета. При ХЭ происходит резкая активация кле-
точных и гуморальных реакций воспаления на ло-
кальном уровне. Это выражается в увеличении лей-
коцитарной инфильтрации эндометрия, количест-
ва Т-лимфоцитов, NK клеток, макрофагов, в резком
возрастании титров аутоантител к собственным

тканям вследствие изменения антигенной структу-
ры инфицированных клеток. Следствием форми-
рования ХЭ является развитие хронической фор-
мы синдрома диссеминированного внутрисосудис-
того свёртывания (ДВС). Хронический ДВС-синд-
ром в последствии обуславливает возникновение во
время беременности локальных микротромбозов в
области плацентации с образованием инфарктов и
последующей отслойкой плаценты.

В условиях ХЭ в течение гестационного процес-
са иммунная система, вопреки эволюционно сло-
жившейся иммунологической толерантности, на-
правленной на выживание плода чужеродного по
своей антигенной сущности, развивает неадекват-
ный ответ на развитие беременности. Было выявле-
но, что эмбриотоксические свойства принадлежат
цитокинам, продуцируемым клетками 1 типа (Th1).
По мнению многих исследователей, система цито-
кинов играет важную роль в регуляции воспалитель-
ных реакций, межклеточных взаимодействий в эн-
дометрии. Новые данные по оценке локального им-
мунитета получены в недавнем оригинальном ис-
следовании. В ходе исследования оценивалась
интенсивность воспалительного процесса в эндо-
метрии при ХЭ. Показано, что число макрофагов
(CD68) в эндометрии в 2 раза превышало аналогич-
ные показатели, полученные у здоровых женщин.
Уровни экспрессии в макрофагах важнейших регу-
ляторов воспалительного процесса факторов роста
TNF-a и TGF-b более чем в 4 раза превышали пока-
затели в контроле. При иммунофенотипировании
клеток эндометрия при ХЭ отмечено значительное
изменение клеточного ансамбля: достоверное уве-
личение числа моноцитов/макрофагов (CD14+) и
больших гранулярных лимфоцитов (CD56+), повы-
шение общего числа Т-лимфоцитов (CD3+). При
оценке интенсивности пролиферации клеток эндо-
метрия на фоне ХЭ было показано усиление экс-
прессии маркёра Ki-67 в клетках железистого и по-
кровного эпителия и в клетках стромы эндометрия.
Экспрессия эпидермального фактора роста (EGF),
индуцирующего пролиферацию клеток эпителия,
стромы и эндотелия сосудов, при ХЭ более чем в
2 раза превышала контрольные показатели. По
уровню экспрессии стероидных рецепторов иссле-
дуемый железистый эпителий эндометрия должен
был соответствовать фазе секреции, но согласно ре-
зультатам морфологического исследования и по
уровню экспрессии маркера Ki-67 соответствовал
фазе пролиферации. Следовательно, пролиферация
железистого эпителия при ХЭ потенцируется са-
мим воспалением. Выявлено, что при ХЭ усилен
процесс неоангиогенеза, что продемонстрировано
усилением экспрессии проангиогеннного фактора –
сосудисто-эндотелиального фактора роста (СЭФР).

Локальные изменения слизистой полости мат-
ки проявляются появлением в ткани воспалитель-
ных инфильтратов, где создаются условия для из-
вращения метаболизма эстрогенов ввиду деграда-
ции ферментных систем, что нередко сопровож-
дается локальной гиперэстрогенией, клинически
проявляющейся гиперпластическими процессами
в эндометрии.

Пролиферация как выражение продуктивного
воспаления, сопровождающаяся склерозом, связа-
на с активацией фибробластов, продуцирующих
коллаген и гликозаминогликаны, идущие на по-
строение волокнистых структур и межуточного
вещества соединительной ткани. Рост фиброблас-
тов также находится под контролем иммунной
системы. Известно, что фиброгенез контролиру-
ется «триадой» лимфоцит + макрофаг + фибро-
бласт». Источник стимуляции фибробластов на-
ходится в самом очаге воспаления. Он связан с ак-
тивированными Т-лимфоцитами и макрофагами.
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Активированные макрофаги усиливают аттрак-
цию фибробластов в зону воспаления и стимули-
руют пролиферацию. В этом процессе важную
роль играет фибронектин, выделяемый макрофа-
гами. Он обеспечивает прочное сцепление фибро-
бластов с матриксом соединительной ткани, свя-
зывается с фибриллами коллагена и может инги-
бировать их рост. Макрофаги могут влиять на син-
тез коллагена в фибробластах.

При хроническом воспалении наблюдается пре-
обладание нестойкого коллагена III типа, наруша-
ется образование эластических волокон, играющих
большую роль в репарации, выявляется коллаген
IV типа, характерный для базальной мембраны сли-
зистой оболочки, а также выявляется уменьшение
содержание коллагена I типа, без которого невоз-
можна эпителизация. Данные представления явля-
ются чрезвычайно значимыми, так как созревание
и дифференцировка эпителия во многом определя-
ются его взаимодействием с различными типами
коллагена. При хроническом воспалении страдают
эндотелиоциты, являющиеся секреторными клет-
ками, имеющие существенное значение в межкле-
точных взаимодействиях. Эндотелиоциты выраба-
тывают ламинин, который обеспечивает их проч-
ное сцепление с базальной мембраной. Кроме того,
они продуцируют ряд медиаторов, усиливающих
пролиферацию фибробластов и синтез коллагена.
Поэтому повреждение эндотелия сосудов грануля-
ционной ткани способствует нарушению её созре-
вания и межклеточной регуляции. Изменение соот-
ношения цитокинов Th1 – Th2, активация синтеза
различных факторов роста и протеолитических
ферментов сопровождаются активацией ангиогене-
за, нарушением процессов пролиферации и апопто-
за клеток, изменением экспрессии генов, что в ко-
нечном итоге индуцирует неопластическую транс-
формацию эндометрия на определённом возраст-
ном отрезке времени, а именно, у пациенток в пре-
и постменопаузе.

Способ диагностики ХЭ и характера воспаления
подкреплён патентом Российской Федерации. Сущ-
ность метода состоит в иммуногистохимическом
определении показателей местного иммунитета, а
именно, количества лимфоцитов, экспрессирующих
маркеры естественных киллерных клеток CD56+,
CD16+ и маркеры активации HLA-DR(II)+, участву-
ющие в распознавании антигена. В основе метода
используются высокоавидные и высокоспецифичес-
кие моноклональные антитела, направленные к од-
ному эпитопу антигена. В связи с этим метод позво-
ляет идентифицировать различные иммунокомпе-
тентные клетки (лимфоциты Т, В, натуральные кил-
лерные клетки, участвующие в воспалении). Наряду
с использованием иммуногистохимического спосо-
ба осуществляют количественную оценку иммуно-
компетентных клеток, экпрессирующих маркеры
активации и маркеры натуральных киллеров, что по-
зволяет оценить выраженность воспалительного
процесса. При количестве клеток, экспрессирую-
щих CD16+ выше 10, и при количестве клеток, экс-
прессирующих СD56+ и HLA-DR(II)+ 0 до 10 в поле
зрения, диагностируют ХЭ.

При ХЭ выявляется существенное перераспре-
деление рецепторов к лектинам, что свидетель-
ствует о снижении защитных свойств слизевого
покрытия эндометрия и способствует застою сли-
зи в полости матки, персистенции микроорганиз-
мов в структурах её внутренней оболочки, что об-
уславливает выраженность воспалительных дис-
трофических и дисрегенераторных процессов в
эндометрии, а также может иметь значение в на-
рушении синтеза секреторного компонента имму-
ноглобулина А и формировании местных иммуно-
патологических реакций.

На фоне ХЭ наблюдается ослабление экспрес-
сии эстрогеновых и особенно прогестероновых ре-
цепторов в эпителиальных и стромальных клет-
ках. Это снижает их чувствительность к стерои-
дам, поэтому отмечается неполноценность цик-
лических превращений при удовлетворительном
синтезе эстрогенов и прогестерона.

Структурные изменения в эндометрии сопро-
вождаются нарушением его функции, в частнос-
ти продукции эндометриальных белков, отража-
ющих полноценность секреторных преобразова-
ний эндометрия в лютеиновую фазу цикла, необ-
ходимых для поддержания беременности: белков
альфа-2-микроглобулина фертильности (АМГФ) –
показателя функциональной активности маточ-
ных желез и плацентарного альфа-1 микроглобу-
лина (ПАМГ) – показателя децидуализации эндо-
метрия. Это ещё раз свидетельствует о том, что у
женщин на фоне ХЭ отмечается неполноценность
эндометрия, включающая недоразвитие железис-
того и стромального элементов, являющихся ос-
новой недостаточности лютеиновой фазы цикла.

Алгоритм диагностики ХЭ:
• Данные анамнеза и клинические симптомы: вто-

ричное бесплодие, нарушение менструального
цикла, «кровотечения прорыва» на фоне приёма
гормональных контрацептивов, препаратов гор-
монозаместительной терапии и конечно же при-
вычное невынашивание беременности при на-
личии репродуктивно значимых инфекций в ана-
мнезе. При ХЭ не наблюдается специфических
клинических симптомов заболевания. Среди
клинических проявлений заболевания преобла-
дают нарушения менструального цикла. Важно
отметить, что «ключевой» симптом ХЭ – пери-
менструальные кровяные выделения, встречают-
ся почти у 90 % пациенток. При анализе интен-
сивности кровяных выделений во время менст-
руации обращает на себя внимание, что более
чем у 60 % пациенток с изолированным ХЭ этот
показатель отличается от нормальных значений.

• Ультразвуковое исследование органов малого
таза эндометрия на 5–7 и 22–24 дни менструаль-
ного цикла.

• Гистероскопия: данный этап состоит из визуа-
лизации полости матки при гистероскопии и
биопсии эндометрия с последующим микробио-
логическим исследованием ткани. При подозре-
нии на ХЭ гистероскопия важна, прежде всего,
для исключения всего спектра внутриматочной
патологии. Наиболее частыми признаками вос-
палительного процесса в эндометрии являются:
неравномерная толщина эндометрия, неравно-
мерная окраска слизистой оболочки, гиперемия
слизистой оболочки, полиповидные нарастания,
очаговая гипертрофия слизистой оболочки, то-
чечные кровоизлияния. Необходимо отметить,
что визуализация полости матки позволяет вы-
явить большой спектр внутриматочной патоло-
гии, оценить распространённость патологиче-
ского процесса, а также производить удаление
изменённой ткани под непосредственным опти-
ческим контролем. Трудности гистероскопиче-
ской интерпретации данных при ХЭ связаны с
отсутствием типичных макроскопических при-
знаков заболевания и зависимости выраженнос-
ти изменений ткани от особенностей и фазы па-
тологического процесса.

• Морфологическое и иммуногистохимическое
исследование эндометрия, полученного в амбу-
латорных условиях путём биопсии с помощью
кюретки «Piplle» на 7–10 день цикла в случае
привычного невынашивания беременности, не-
удачных попыток ЭКО и на 18–21 день цикла
для проведения ииммуногистохимического
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исследования в так называемое «окно имплан-
тации». Данные рекомендации продиктованы
тем обстоятельством, что объём забираемой
ткани эндометрия на 5–7 день цикла может
быть недостаточным для выполнения иммуно-
гистохимического исследования, и как пока-
зывает наш опыт, результаты исследования ока-
зываются малоинформативными.

• Определение содержания эндометриальных
белков АМГФ – показателя функциональной ак-
тивности маточных желез и ПАМГ – показате-
ля децидуализации эндометрия.

• ПЦР-диагностика и бактериологический анализ
посева из цервикального канала и полости мат-
ки. По данным ряда ведущих исследователей,
идентичный состав микрофлоры цервикально-
го канала и полости матки обнаруживается
только в 7–10 % случаев. Известно, что в одной
трети случаев при гистологически и иммуногис-
тохимически верифицированном эндометрите
посевы остаются стерильными, что может сви-
детельствовать о недостаточных возможностях
лаборатории, особенно это касается выделения
и культивирования условно-патогенных ана-
эробных бактерий, и второй вариант – возбуди-
теля идентифицировать не удаётся, и на первый
план выступают причинно-следственные связи,
обусловленные аутоиммунным характером по-
вреждения ткани эндометрия.

• Ультразвуковые критерии. Использование транс-
вагинальной эхографии позволяет оценить состо-
яние эндометрия, готовность к имплантации, ди-
намику изменения структуры и толщины эндо-
метрия на протяжении менструального цикла.

• Дополнительным методом исследования может
быть допплерометрия сосудов матки, которая
имеет особое значение при динамическом на-
блюдении с целью оценки эффективности тера-
певтических воздействий. При анализе доппле-
рометрических показателей кровотока в сосу-
дах матки у женщин с ХЭ оценивают значения
уголнезависимых показателей кровотока: пуль-
сационного индекса (PI), индекса резистентнос-
ти (RI) и систоло-диастолического соотношения
(S/D). Нарушение кровотока в сосудах матки с
преобладанием повреждений преимуществен-
но на уровне базальных и спиральных артерий,
а также сложности визуализации концевых ар-
терий свидетельствуют о значительном наруше-
нии перфузии ткани на фоне хронического вос-
палительного процесса.

Патогенетически обоснованная комплексная те-
рапия ХЭ должна основываться на результатах мик-

робиологического, иммунологического и морфоло-
гического исследования эндометрия. На первом
этапе лечения необходимо элиминировать повреж-
дающий агент или в случае вирусной инвазии сни-
зить его активность, с этой целью используются
этиотропные препараты. Принимая во внимание,
что почти в 70 % случаев ВЗОМТ применение ру-
тинных методов диагностики не позволяет выявить
этиологический фактор, эмпирическая антимик-
робная терапия при ХЭ оправдана и приводит к
уменьшению частоты клинических симптомов.
При этом она должна обеспечивать элиминацию
широкого спектра возможных патогенов, включая
хламидии, гонококки, микоплазмы, грамотрица-
тельные и грамположительные факультативно- и
облигатно-анаэробные бактерии. Требованиям ВОЗ,
предъявляемые к препаратам для лечения инфек-
ций, передаваемых половым путём (эффективность
не ниже 95 %, низкая токсичность и хорошая пере-
носимость, медленное развитие устойчивости воз-
будителя, пероральный приём и др.) удовлетворяет
джозамицин (Вильпрафен).

Джозамицин высокоактивен в отношении внут-
риклеточных микроорганизмов: Сhlamydia tra-
chomatis, Mycoplasma hominis, Mycoplasma geni-
talium, Ureaplasma urealyticum. Его антибактери-
альный спектр также включает грамположитель-
ные бактерии: Staphylococcus spp., Streptococcus
spp., грамотрицательные бактерии: Neisseria gonor-
rhoeae, а также анаэробные бактрерии: Peptostrep-
tococcus, Peptococcus, Clostridium perfringens, Bac-
teroides spp.

Открытие системы цитокинов, участие их в па-
тогенезе большого спектра заболеваний человека
привело к развитию нового направления в имму-
нокоррегирующей терапии – цитокинотерапии
функционирования иммунной системы. Не ис-
ключено, что в определённых ситуациях путём
воздействия на врождённые компоненты иммун-
ной системы, в частности на Тoll рецепторы, мож-
но добиться положительного лечебного эффекта
в тех случаях, когда механизмы приобретённого
иммунного ответа не полноценны – вторичная им-
мунная недостаточность при длительно сущест-
вующем хроническом воспалении. При ХЭ наибо-
лее целесообразно применение иммунотропных
препаратов, влияющих на макрофагальное звено
иммунитета, так как фагоцитоз играет решаю-
щую роль в элиминации условно-патогенных мик-
роорганизмов, которые являются постоянным
компонентом воспаления; кроме того, активация
фагоцитарных клеток вызывает естественную,
легко обратимую активацию всех компонентов
иммунной системы.

А
Н

ТИ
БА

КТ
ЕР

И
А

Л
ЬН

А
Я 

ТЕ
РА

П
И

Я
Тр

уд
н

ы
й

 п
ац

и
ен

т 
  №

 1
–

2,
 Т

О
М

 8
, 2

01
0

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА
Антибиотики – макролиды и азалиды.

ПОКАЗАНИЯ
Инфекции дыхательных путей и ЛОР-органов (ангина, фарингит,

ларингит, синусит, средний отит, паратонзиллит, бронхит, пневмо-

ния (в т. ч. вызванная атипичными возбудителями), коклюш); сто-

матологические инфекции (гингивит, пародонтит); инфекции кож-

ных покровов и мягких тканей (угри, пиодермия, фурункулёз,

сибирская язва, рожистое воспаление, лимфангит, лимфаденит);

инфекции мочеполовой системы (простатит, уретрит, гонорея, си-

филис (при повышенной чувствительности к пенициллину), хла-

мидийные, микоплазменные (в т. ч. уреаплазменные) и смешан-

ные инфекции); инфекции в офтальмологии (дакриоцистит, бле-

фарит).

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Рекомендуемая суточная дозировка для взрослых и подростков в

возрасте старше 14 лет составляет от 1 до 2 г джозамицина в 2–3 при-

ёма. Покрытые оболочкой таблетки Вильпрафен следует проглаты-

вать целиком, запивая небольшим количеством воды.

БЕРЕМЕННОСТЬ И ЛАКТАЦИЯ
Разрешено применение при беременности и в период грудного

вскармливания по показаниям. Европейское отделение ВОЗ реко-

мендует джозамицин в качестве препарата выбора при лечении хла-

мидийной инфекции у беременных.

Разделы: Противопоказания, Ограничения к применению, Побочные

действия, Взаимодействие, Передозировка, Меры предосторожности,

Особые указания – см. в инструкции по применению препарата.

ВИЛЬПРАФЕН (Astellas Pharma Europe B.V.)
Джозамицин

Таблетки п. о. 500 мг

Информация о препарате



Второй этап лечения ХЭ должен быть направ-
лен на восстановление морфофункционального
потенциала ткани и устранение последствий вто-
ричных повреждений: коррекция метаболических
нарушений и последствий ишемии, восстановле-
ние гемодинамики и активности рецепторного ап-
парата эндометрия. Контроль за эффективностью
терапевтических мероприятий должен проводи-
ться не ранее, чем через 2 месяца после оконча-
ния лечения.

Под нашим наблюдением в ходе проспективной
части исследования находились 134 пациентки с
анамнезом неоднократных неудачных попыток
ЭКО и пациентки с более одной неразвивающей-
ся беременностью в анамнезе. Все пациентки
обследованы на наличие инфекционого агента в
эндометрии. Определение Chlamydia trachoma-
tis, Mycoplasma genitalium проводили методом
полимеразной цепной реакции (ПЦР), а U. ure-
alyticum – методом ПЦР в реальном времени.
Важным этапом исследования явилось бактерио-
логическое исследование, направленное на выяв-
ление анаэробов. C. trachomatis обнаружены в
2,7 %, M. genitalium – в 2,3 %, U. urealyticum в
титре ≥ 104 – в 10,3 % случаев. Смешанная услов-
но-патогенная флора, включавшая U. urealyticum,
Mycoplasma hominis, cтрептококк группы В, эпи-
дермальный стафилококк, облигатные анаэробы
(пептострептоккоки), определялась в эндометрии
в 45,6 % случаев. Диагноз ХЭ с использованием
описанных выше методов подтверждён у всех об-
следованных пациенток. С целью элиминации ин-
фекционных агентов Вильпрафен назначался в до-
зе 500 мг 3 раза в день 10 дней с последующим
контрольным исследованием через 3 недели пос-
ле лечения. В ввиду крайне отягощённого акушер-
ско-гинекологического анамнеза и в силу ожида-
емых осложнений течения предстоящей беремен-
ности все без исключения пациентки получали
прегравидарную подготовку. Прегравидарная под-
готовка, включавшая применение дюфастона с
учётом его иммуномодулирующего воздействия
на ткань эндометрия, обязательное назначение
низкомолекулярного гепарина фраксипарина всем
пациенткам обследуемой группы в сочетании со
средствами метаболической терапии, подтверди-
ла высокую клиническую эффективность комп-
лексного терапевтического воздействия у данно-
го контингента женщин. Клиническим подтвер-
ждением явилось наступление беременности у
86 % пациенток с привычным невынашиванием;
у 89 % пациенток беременность закончилась ро-
дами в срок. При контрольном исследовании (че-
рез 3 недели) микроорганизмы в ткани эндомет-
рия не выявлялись. В рамках вспомогательных ре-
продуктивных технологий у 33 % пациенток пос-
ле 3 неудачных попыток ЭКО (все пациентки
старшего репродуктивного возраста) наступила
беременность и у 92 % доношена до срока родов.
Среди данного числа пациенток 11 женщин со
смешанной (хламидийной и микоплазменной ин-
фекцией в анамнезе) получали Вильпрафен в дозе
500 мг 3 раза в день с момента пункции ооцитов
до момента переноса эмбрионов.

Таким образом, лечение ХЭ, целенаправленная
прегравидарная подготовка у женщин с бесплоди-
ем и привычным невынашиванием беременности
способствуют наступлению и пролонгированию
беременности.
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