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Вплив хронічного ендометриту на репродуктивне 
здоров’я жінки: сучасний погляд
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Хронічний запальний процес в ендометрії є зрозумілим фактором ризику виникнення безплідності та репродуктивних втрат. Уста-
новлена висока частота виявлення даної патології у пацієнток із ранніми репродуктивними втратами в анамнезі. Однак невизначе-
ність етіології процесу у більшості клінічних випадків зумовлює складність діагностики даного захворювання попри наявний широкий 
арсенал методів. Зміна фокусу причинних факторів із специфічних збудників на умовно-патогенну флору також зумовлює значну 
складність в інтерпретації результатів бактеріологічного дослідження. До того ж не до кінця з’ясованою залишається роль вірусів як 
етіологічного фактора розвитку хронічного ендометриту.
При цьому можливості інвазивних методів діагностики досить суворо обговорюються клініцистами щодо доцільності проведення до-
даткових втручань у внутрішнє середовище матки. 
З огляду на це питання лікування хронічного ендометриту (ХЕ) та прегравідарної підготовки жінок з даною патологією, залучених 
у програми ЕКЗ, також потребують всебічного аналізу. Суперечливим залишається рутинне призначення антибактеріальної терапії, 
принципи підбору препаратів, а також ефективність інших лікувальних заходів, зокрема фізіотерапевтичних методик.
У цій статті узагальнені наявні сучасні дані з питань, що стосуються ХЕ: етіологічних факторів захворювання, зв’язку із безплідністю 
та ранніми репродуктивними втратами, методів діагностики патології, лікування і прегравідарної підготовки жінок з означеним захво-
рюванням та шляхів оптимізації ведення цих пацієнток задля збереження їхнього репродуктивного потенціалу.
Ключові слова: хронічний ендометрит, безплідність, екстракорпоральне запліднення, антибіотикотерапія.

Influence of chronic endometritis on women`s reproductive health: current view
T.G. Romanenko, a.D. Haiduk, N.V. Yesyp 

Chronic inflammatory process in endometrium is an obvious factor of infertility and recurrent pregnancy loss. But uncertainty of its etiology in 
most of the clinical cases results in complications of diagnostic process of the disease despite the broad spectrum of diagnostic techniques. Shift of 
the focus from specific infectious agents towards opportunistic pathogens also leads to several complications in interpretation of bacteriological 
examination results. Moreover, the role of viruses as ethiological factor of chronic endometritis is still not well established.
At the same time the capability of invasive diagnostic techniques is always discussed by the clinicians because of additional risks from intervention 
into uterine cavity.
From this point of view treatment of chronic endometritis (CE) and pregravid preparation of women involved in in vitro fertilization algorithm 
with such pathology requires comprehensive analysis. Routine antibiotic administration, principles of choice of these medications and effectiveness 
of other therapeutical approaches, for example, physiotherapy techniques, are still controversial. 
This article highlights modern ideas about chronic endometritis: ethiological factors of the disorder, coincidence with infertility and reproductive 
failure, diagnostic methods, treatment and pregravid preparation of women with the disease and ways of optimization of patient management for 
preserving their reproductive potential.
Key words: chronic endometritis, infertility, in vitro fertilization, antibiotic therapy.

Влияние хронического эндометрита на репродуктивное здоровье женщины: современный взгляд
Т.Г. Романенко, А.Д. Гайдук, Н.В. Есып

Хронический воспалительный процесс в эндометрии является очевидным фактором риска возникновения бесплодия и репродуктив-
ных потерь. Установлена высокая частота выявления данной патологии у пациенток с ранними репродуктивными потерями в анамнезе. 
Однако неопределенность этиологии процесса в большинстве клинических случаев обусловливает сложность диагностики данного за-
болевания несмотря на имеющийся широкий арсенал методов. Изменение фокуса причинных факторов со специфических возбудителей 
на условно-патогенную флору также обусловливает значительные трудности в интерпретации результатов бактериологического иссле-
дования. К тому же не до конца выясненной остается роль вирусов как этиологического фактора развития хронического эндометрита.
При этом возможности инвазивных методов диагностики достаточно строго обсуждаются клиницистами по поводу целесообразности 
проведения дополнительных вмешательств во внутреннюю среду матки.
Учитывая это, вопросы лечения хронического эндометрита (ХЭ) и прегравидарной подготовки женщин с данной патологией, вовлечен-
ных в программы ЭКО, также требуют всестороннего анализа. Противоречивым остается рутинное назначение антибактериальной тера-
пии, принципы подбора препаратов, а также эффективность других лечебных мероприятий, в частности физиотерапевтических методик.
В этой статье обобщены имеющиеся современные данные по вопросам, касающимся ХЭ: этиологические факторы заболевания, связь с 
бесплодием и ранними репродуктивными потерями, методы диагностики патологии, лечение и прегравидарная подготовка женщин с 
данным заболеванием и пути оптимизации ведения этих пациенток для сохранения их репродуктивного потенциала.
Ключевые слова: хронический эндометрит, бесплодие, экстракорпоральное оплодотворение, антибиотикотерапия.

Хронічний ендометрит (ХЕ) – це патологічний процес за-
пального ґенезу, якому притаманні порушення структу-

ри і функції ендометрія та переважно ранні репродуктивні 
втрати: мимовільний викидень, вагітність, що не розвива-
ється, безплідність, невдалі спроби екстракорпорального за-
пліднення (ЕКЗ) та ембріотрансферу, а також ускладнення 
вагітності та післяпологового періоду [1, 2].

Фокус на проблему хронічного ендометриту був зміще-
ний порівняно нещодавно, адже клінічна картина захворю-
вання часто є асимптомною або ж зі слабо вираженими про-
явами. До останніх належать аномальні маткові кровотечі, 
тазовий біль, диспареунія, лейкорея [3, 4]. Невизначеність 
у діагностиці, відсутність встановлених патогномонічних 
симптомів змушувало медиків дотримуватися поміркованих 
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поглядів щодо віддалених наслідків впливу хронічного ендо-
метриту на репродуктивну функцію жінки [5]. Окрім того, 
провідна роль морфологічної верифікації діагнозу також 
викликала супротив клініцистів щодо потреби у проведенні 
інвазивного дослідження, яке саме по собі може мати нега-
тивний вплив на внутрішнє середовище матки [6].

Однак зростаюча частота виявлення ХЕ у пацієнток, що 
зазнавали репродуктивних втрат або страждали на безплід-
ність, змусила прискіпливо розглянути зазначену проблему.

Мета роботи: теоретичний аналіз сучасної наукової літе-
ратури з питань хронічного ендометриту та його впливу на 
репродуктивне здоров’я жінки, етіологічні фактори захворю-
вання, діагностичні маркери та методи лікування і преграві-
дарної підготовки жінок з означеною патологією.

Основні аспекти етіології ХЕ
Генез запального процесу в ендометрії матки залишається 

одним з найбільш дискутабельних питань. Основна проблема 
полягає в тому, що виявити мікробний агент, який спричинив 
ХЕ, вдається лише у не більш як 40% випадків [7, 8].

Це наштовхує на думку про мультифакторність етіології 
даного захворювання. Згідно з класичним визначенням, за-
пропонованим C. Buckley (2002), ХЕ поділяють на два осно-
вних типи [9]:

1.  Неспецифічний ендометрит (специфічна флора не ви-
явлена). Ендометрит розвивається на фоні бактеріаль-
ного вагінозу, у ВІЛ-інфікованих пацієнток [10].

2.  Специфічний ендометрит – наявний конкретний етіоло-
гічний фактор (хламідійний, мікоплазмовий, грибковий, 
протозойний). Специфічний ендометрит можуть спри-
чинити віруси простого герпесу, цитомегаловірус [11].

За такого поділу ХЕ – на специфічний та неспецифічний 
– визначається зростання ролі саме мікробних асоціацій у 
розвитку даного захворювання. Такі типові агенти, як гоно-
коки та хламідії, тим не менше, рідко виявляли у пацієнток із 
даною патологією [12].

І хоча останнім часом мова йде про зменшення ролі абсо-
лютних патогенів у розвитку ХЕ, низка авторів все таки з пев-
ною частотою виявляли випадки комбінованого інфікування 
слизової оболонки матки хламідіями та гонококами [13]. 

Обговорюється невизначена роль умовно-патогенної 
флори у розвитку ХЕ. Стосовно цього багато дослідників за-
значали велику роль бактеріального вагінозу у колонізації 
ендометрія умовно-патогенною флорою [13].

У цілому ж науковці продемонстрували значний внесок у 
розвиток ХЕ наступних факторів: 

•  інфекцій, що передаються статевим шляхом, – 94%; 
•  інфекційно-запальних ускладнень вагітності, пологів та 

післяпологового періоду – 39%; 
•  тривалого використання внутрішньоматкових контра-

цептивів – 45%;
•  інфекційних процесів у піхві та шийці матки, бакте-

ріального вагніозу, стенозу шийки матки, деформації 
порожнини матки, хронічних запальних захворювань 
інших органів – 34%;

•  ВІЛ-інфекції, частої зміни статевих партнерів та неви-
користання бар’єрних методів контрацепції – 30%. 

Слід зазначити, що наявність трьох та більше із зазначе-
них вище факторів свідчить про високий ризик розвитку ХЕ 
[14, 15].

Питання вірусної етіології хронічного ендометриту було 
висунуто досить давно [16, 17], однак єдиної думки щодо цьо-
го на сьогодні не сформовано. Зокрема, однократне виявлен-
ня у крові ДНК вірусу простого герпесу чи цитомегаловірусу 
є малоінформативним, адже може свідчити як про вірусоно-
сійство, так і про залишковий процес в організмі [12]. Для 
достовірного встановлення їхнього значення як етіологічного 

фактора розвитку ХЕ необхідне виявлення наростаючого ти-
тру антитіл (IgM,G) при повторному аналізі. 

Таке саме мале значення характерне для бактеріологіч-
ного дослідження і ПЛР вмісту піхви, особливо за наявності 
повноцінно функціонуючої слизової пробки шийки матки. 
Виявлений у мазках набір патогенних і умовно-патогенних 
мікроорганізмів характеризує біоценоз піхви [2, 18, 19]. У 
більшості випадків даний набір не був тотожний виявленому 
у матці, що може свідчити про низьку предикативну власти-
вість аналізу вагінальної флори для виявлення можливого 
етіологічного фактора ХЕ [5].

Дослідження із застосуванням нових діагностичних мето-
дик демонструвало виявлення мікроорганізмів в ендометрії 
навіть за його нормального фізіологічного стану [20–24], що 
залишається досить дискутабельним питанням на сьогодні і, 
ймовірно, може цілком змінити погляд на етіологію ХЕ най-
ближчим часом.

Ключові моменти патогенезу хронічного ендометриту
Ендометрій по праву вважається однією із найбільш ди-

намічних тканин організму людини. Для нього характерна 
швидка і постійна у часі зміна процесів проліферації, дифе-
ренціювання, секреції, десквамації та елімінації загиблих 
клітин [7]. Тому вивчення питання патогенезу ХЕ вимагає 
комплексного погляду як на причинні фактори виникнення 
процесу, так і на особливості його перебігу щодо порушень 
рецепторного апарату тканини та дисгормональних станів 
організму в цілому, взаємодії факторів імунітету місцевого та 
системного значення.

Більшість дослідників схиляється до думки, що ХЕ не є 
типовим гнійно-запальним процесом, тому у більшості ви-
падків антибактеріальна терапія не є патогенетично обґрун-
тованою, а лише погіршує стан місцевого імунітету, порушу-
ючи нормоценоз жіночої репродуктивної системи [25]. 

У сучасних умовах особливу увагу звертають на ендоме-
трит вірусної етіології, для якого, як вважають вчені, харак-
терна тривала персистенція вірусу в тканині. Останнє свід-
чить і про вагому роль порушень як локального, так і систем-
ного імунітету у патогенезі даного захворювання [26].

Запальний процес у матці починається зі зміни мікроцир-
куляції, хемотаксису нейтрофільних гранулоцитів до зони 
пошкодження, активації макрофагів [26–28]. У вогнищі за-
палення активовані макрофаги запускають процеси перекис-
ного окиснення ліпідів клітинних мембран, що супроводжу-
ється їхнім пошкодженням у результаті синтезу цитокінів та 
утворення активних форм кисню [29, 30].

Взаємодія компонентів позаклітинного матриксу з лей-
коцитами та біологічно активними молекулами (цитокіни, 
фактори росту) визначає подальший розвиток запального 
процесу, включаючи деградуючий вплив протеолітичних 
ферментів на тканинні структури [31].

При цьому зона пошкодження характеризується гіпок-
сичним ураженням тканини, порушенням мікроциркуляції 
та розвитком склеротичних процесів [26, 32, 33].

Патологічна репарація ендометрія призводить до гіпер-
плазії, поліпозу, атрофії та супроводжується порушенням 
його рецептивності. Рецептивність ендометрія – це здатність 
ендометрія сприйняти плідне яйце [34, 35]. Максимальна 
сприйнятливість ендометрія до імплантації розвивається на 
20–24-й день менструального циклу. Ключову роль у забезпе-
ченні рецептивності ендометрія забезпечує здатність апікаль-
них клітин до формування піноподій – ультраструктурних ви-
ростів цитоплазми цих клітин. При безплідності, пов’язаної з 
ХЕ, спостерігається дефект утворення піноподій [36].

Ще однією структурною аномалією, яка зумовлює безплід-
ність пацієнток із ХЕ, є утворення синехій – внутрішньоматко-
вих зрощень, які виявляють у більш ніж 50% випадків [37–39]. 
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Отже, тривала персистенція інфекційних агентів в ен-
дометрії спричинює значні морфологічні та функціональні 
порушення у даній тканині, зокрема процесів проліферації 
і наступної секреторної трансформації, що призводить до 
неможливості нормальної імплантації, порушення процесів 
плацентації та в цілому патологічного перебігу вагітності 
[33, 40]. 

Результатом тривалої антигенної стимуляції стає також 
функціональне перевантаження системи локального імуніте-
ту [41, 42], що призводить до поглиблення наявних патологіч-
них змін та замикання «порочного кола». На думку авторів, 
за тривалості захворювання два та більше місяців запальний 
процес набуває хронічного характеру і може поширюватися 
на прилеглий шар біометрія [26]. Означена гостра фаза ендо-
метриту зазвичай триває 8–10 днів з подальшим переходом 
у підгостру та хронічну форми за відсутності адекватного лі-
кування [43]. При цьому патогенетичні аспекти даного пере-
ходу не до кінця з’ясовані [44].

Методи діагностики хронічного ендометриту
Прискіпливе ставлення до діагностики даного захворю-

вання було постульоване Всесвітнім конгресом акушерів-
гінекологів у 2007 році. Він постулював, що кожен випадок 
вагітності, що не розвивається, слід вважати таким, що асоці-
йований з хронічним ендометритом. Зазначається, що діагноз 
«Вагітність, що не розвивається» акушер-гінеколог повинен 
закінчувати фразою «Хронічний ендометрит» без додатково-
го обстеження [10]. 

Однак насправді саме питання діагностики даної патоло-
гії є ключовим у розумінні реальних причин безплідності або 
ранніх репродуктивних втрат та дає підстави обрати ефектив-
не лікування і належну схему підготовки до програм ЕКЗ.

Діагностика ХЕ є комплексною та включає в себе вивчен-
ня анамнезу, аналіз клінічних симптомів, даних ультразвуко-
вого, гістероскопічного та морфологічного обстежень з оці-
нюванням показників місцевого імунітету [45].

Як було зазначено раніше, клінічна картина ХЕ є достат-
ньо різноманітною, у першу чергу, за рахунок превалювання 
стертих та асимптомних форм, що ускладнюють діагностич-
ний пошук акушера-гінеколога.

За даними S. Bhagwandeen [46], у 35–40% пацієнток вза-
галі відсутні будь-які клінічні симптоми захворювання. Але 
навіть за наявності симптомів вираженість клінічної картини 
ХЕ не корелює з глибиною структурних та функціональних 
змін у тканині. 

Інший погляд на маніфестацію хронічного ендометриту 
полягає в тому, що проявом захворювання є міжменструаль-
ні кровотечі [7, 47]. Частина дослідників відзначає, що осно-
вним клінічним проявом ХЕ у 93% випадків є перименстру-
альні кров’янисті виділення, менорагії спостерігалися у 60% 
випадків, серединні (міжменструальні) кров’янисті виділен-
ня – у 40%.

Механізм маткових кровотеч дослідники пов’язували з 
неповноцінною циклічною трансформацією ендометрія на 
фоні хронічного запалення, порушення процесів десквамації 
та регенерації функціонального шару ендометрія [14, 48]. За 
умов залучення до патологічного процесу міометрія у 71% па-
цієнток виявлена дисменорея [49].

Однак ключовим «симптомом», причиною звернень жін-
ки з ХЕ до фахівця є безплідність або ранні репродуктивні 
втрати, у тому числі невдалі спроби ЕКЗ. 

Нереалізована нідація може свідчити про запальний про-
цес в ендометрії, а сама процедура ЕКЗ, що включає елемент 
інвазивного втручання у середовище матки, є фактором ризи-
ку розвитку ХЕ [50–52].

Методом діагностики, застосування якого є невід’ємним 
елементом будь-якого алгоритму ведення пацієнток з без-

плідністю та ранніми репродуктивними втратами, є ультра-
звукове обстеження. Виконання даного дослідження на 5–7-
й день менструального циклу дозволяє виявити наступні 
маркери ХЕ [53–55]:

•  підвищену ехогенність ендометрія у проліферативну 
фазу;

•  зміну товщини ендометрія; 
•  нерівний контур ендометрія;
•  нерівномірне розширення порожнини матки;
•  атрофію ендометрія за тривалого перебігу запального 

процесу;
•  неоднорідну ехографічну структуру ендометрія; 
•  нерівність лінії змикання ендометрія передньої і задньої 

стінок;
•  наявність стороннього тіла у матці;
•  гіперехогенні включення у проекції базального шару, 

ефект «обідка»;
•  газоподібні пухирці у порожнині матки; 
•  синехії у порожнині матки; 
•  дифузно-вогнищеві та кістозні зміни;
•  розширення вен біометрія більше 3 мм і параметрія 

більше 5 мм.
Слід зазначити, що у 50% хворих виявляють більш ніж 

одну ехографічну ознаку ХЕ [56]. Однак треба розуміти, що 
більшість дослідників визнає допоміжний характер УЗД для 
виявлення ХЕ [57].

Методом «золотого стандарту» вважається виявлення 
під час морфологічного дослідження плазматичних клітин 
у стромальному шарі ендометрія [3]. Тим не менше, попри 
початкову очевидність даного маркера, саме морфологічне 
дослідження, процес його виконання та відтворюваність ре-
зультатів при повторній діагностиці залишають низку неви-
рішених питань клініцистам та науковцям. 

Зокрема, проблемним є виявлення плазмоцитів при ви-
раженій моноцитарній інфільтрації, стромальних мітозах, 
плазмоцитоїдному вигляді стромальних клітин, перидециду-
альній реакції, які буває важко відрізнити між собою навіть 
досвідченим морфологам [5].

Разом з тим, при загальновизнаній точці зору стосовно 
того, що основною ознакою ХЕ при виконанні гістологічного 
дослідження є виявлення запальних інфільтратів, утворених 
лімфоцитами, макрофагами, плазматичними клітинами, гра-
нуляційними композитами у стромі ендометрія [58], обгово-
рюються саме гістофізіологічні особливості плазматичних 
клітин [59]. Більшість дослідників вважає, що виявлення 
маркера CD138 є маркером мембранного білка, який вико-
ристовують у якості імунологічного маркера плазматичних 
клітин. Вважається, що для встановлення діагнозу ХЕ іноді 
достатньо мінімум двох клітин у полі зору (при збільшенні у 
400 разів) [60, 61].

Інші дослідники зазначають, що така прив’язка до даного 
маркера зумовлюватиме недодіагностику ХЕ, за якої стро-
мальні інфільтрати мають лише лімфоїдний характер [62].

В одному з досліджень у жінок з безплідністю були ви-
явлені численні стромальні В-лімфоцитарні (CD20+) ін-
фільтрати і залозисті поодинокі В-клітини [63], в той час як 
щільність решти субпопуляцій лейкоцитів – Т-клітин, NK, 
макрофагів та нейтрофільних гранулоцитів – не відрізнялася 
від такої у нормальній слизовій.

Випадки ХЕ, асоційовані із хламідійною інфекцією, також 
характеризуються високим вмістом у стромі CD20+, а в 11% 
випадків формують щільні вогнищеві скупчення за типом лім-
фоїдних фолікулів. При цьому спостерігається неповноцінна 
секреторна трансформація залоз і розвиток фіброзу строми [64].

Тим не менше, група дослідників встановила, що рівень 
детекції ХЕ при виконанні імуногістохімічного досліджен-
ня був суттєво вищий порівняно з ізольованим зафарбову-
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ванням гематоксиліном та еозином – 56% та 13% відповідно 
(P<0,01) [65]. 

Слід відзначити, що імуногістохімічне дослідження ха-
рактеризується низькою варіабельністю результатів при ви-
конанні їх різними дослідниками, що свідчить на користь да-
ного маркера як одного з найнадійніших [5]. 

Однак все таки відсутність стандартизованої схеми про-
ведення імуногістохімічного дослідження для виявлення 
антигену CD138 на поверхні плазматичних клітин, єдності 
науковців у погляді щодо необхідної кількості клітин для 
встановлення діагнозу ХЕ, а також варіація результатів мор-
фологічного та імуногістохімічного дослідження залежно від 
місця забору зразка і поширеності процесу в матці ставить під 
сумнів можливість абсолютно точної діагностики ХЕ даними 
методами. Підтвердженням цього є відсутність чітко сформо-
ваних діагностичних критеріїв ХЕ на міжнародному рівні [5].

На особливу увагу сьогодні заслуговує гістероскопічне 
дослідження. Погляди щодо чутливості та специфічності ме-
тодики є суперечливими. Одна група вчених зазначає високу 
ефективність використання даного методу, відзначаючи на-
ступні п’ять основних критеріїв ХЕ [66]:

1)  «полуничний симптом» – великі ділянки гіперемії ен-
дометрія з білими точковими плямами;

2)  фокальна гіперемія – малі ділянки гіперемії ендометрія;
3)  геморагічні плями – ділянки крововиливів з нерівними 

контурами;
4)  мікрополіпи – вирости ендометрія розмірами <1 мм;
5)  потовщення та блідість ендометрія у проліферативну 

фазу у зв’язку з набряком строми (що є нормальною 
знахідкою у секреторну фазу).

Виявлення мікрополіпів при гістероскопічному дослі-
дженні характеризуються високим позитивним та негатив-
ним предикативним значенням (93,7% та 89,2% відповідно) 
[67]. У цілому мікрополіпи були виявлені у 96 випадках 
(11,7% від усіх проведених гістероскопічих досліджень), у 90 
(93,7%) з яких було гістологічно підтверджено діагноз ХЕ. У 
жінок, у яких мікрополіпи виявлені не були, частота детекції 
ХЕ була нижчою [67].

Інші дослідники відзначають низьку діагностичну цін-
ність гістероскопії, зокрема офісного варіанта проведення 
[68–71].

Тому все таки клініцисти схильні вважати, що гістероско-
пія є допоміжною стосовно гістологічного дослідження. При 
цьому всі проведені дослідження не втрачають своєї цінності 
при комплексному їхньому аналізі у кожному конкретному 
клінічному випадку.

Лікування ХЕ у рамках програм ЕКЗ
Ведення пацієнток у рамках програм ЕКЗ зазвичай вклю-

чає в себе виконання досить широкого спектра клініко-лабо-
раторних та інструментальних обстежень. При цьому погляд 
на окремий «матковий фактор», що включає стоншення ен-
дометрія, порушення його рецептивності та гемодинаміки в 
судинному руслі матки, часто співвідноситься з встановлен-
ням діагнозу «Хронічний ендометрит» та результує у спробу 
лікування даного захворювання.

Погляд на антибіотикотерапію як ключовий момент 
успішного ведення пацієнтки з ХЕ має під собою вагомі до-
кази ефективності такої тактики [13].

Однак, на думку низки авторів, ХЕ у більшості випадків 
не потребує лікування антибіотиками, за винятками випадків 
виявленого причинно-значущого агента [53, 72, 73, 74].

Тим не менше, ефективність такого лікування підтвер-
джується зростанням показників, які характеризують успіш-
ність програм ЕКЗ. До них належать:

•  IR (implantation rate, рівень імплантації) – відсоткове 
співвідношення кількості ембріонів, які успішно про-

йшли етап імплантації, до загальної кількості ембріонів 
при ембріотрансфері, 

•  CPR (clinical pregnancy rate) – показник клінічно під-
тверджених вагітностей (наявне серцебиття плода на 
6–7-у тижнях гестації),

•  LBR – показник живонароджених дітей у циклах ЕКЗ 
[75].

Зокрема дослідження, у якому діагноз ХЕ був підтвер-
джений гістероскопічно та культурально, продемонструвало 
зростання рівня успішності імплантації на 37% порівняно з 
таким до лікування. Однак показник достовірно не відріз-
нявся від такого у когорті жінок, у яких повторне обстеження 
після лікування виявило персистенцію інфекційного про-
цесу. Схеми, що застосовувалися, були наступними: жінки, 
інфіковані звичними грампозитивними мікроорганізмами, 
отримували амоксицилін та клавуланат двічі на день 8 діб, а 
за виявлення грамнегативних мікроорганізмів їм призначали 
ципрофлоксацин двічі на день 10 діб. У жінок з виявленими 
мікополазмою та уреаплазмою для лікування використовува-
ли джозаміцин у дозі 1 г двічі на день 12 діб [3].

Кількість клінічно підтверджених вагітностей становила 
65,2% у жінок з ХЕ з встановленою ефективною санацією по-
рівняно з 33% у тих, у кого інфекція персистувала (P=0,039). 
Аналогічний показник через рік після антибіотикотерапії 
становив 74,8% у жінок з ерадикацією інфекційного аген-
та проти 24,4% у пацієнток, у яких такого ефекту лікування 
досягнути не вдалося. Щодо рівня народжень живих дітей, 
то він становив 60,8% в успішно пролікованих пацієнток та 
13,3% – у жінок з неуспішною терапією (P=0,02) [3]. 

Ще одна група дослідників провела систематичний огляд 
та мета-аналіз даних і встановила, що проведення антибакте-
ріальної терапії було асоційоване з вищими показниками та-
ких параметрів, як OPR (ongoing pregnancy rate) – кількість 
прогресуючих вагітностей (таких, за яких серцебиття плода 
зареєстроване при УЗ-обстеженні у терміні більше 12 тиж), 
LBR, CPR та IR, порівняно з такими у жінок з персистуваль-
ним інфекційним процесом [76]. 

Щодо конкретних схем, то використання доксицикліну – 
антибіотика широкого спектра дії, визнане стандартною те-
рапією для профілактики внутрішньоматкової інфекції після 
переривання вагітності та використовувалося у всьому світі 
протягом тривалого часу для лікування ХЕ [5].

Групою авторів на чолі з Johnston-MacAnanny було про-
ведене наступне дослідження. Було визначено, що 66,7% 
жінок з діагнозом ХЕ, встановленим на підставі імуногісто-
хімічного дослідження з виявленням маркерів плазматичних 
клітин, були вилікувані за допомогою вживання доксици-
кліну (200 мг / добу протягом 14 днів); використання схеми 
другої лінії, що включає ципрофлоксацин та метронідазол 
(500 мг кожного дня протягом 14 днів), дозволило вилікувати 
решту пацієнтів [77].

 Kitaya et al. також повідомили, що 92,3% (108/117) хво-
рих на ХЕ з повторними репродуктивними втратами були ви-
лікувані за допомогою тієї самої схеми з доксицикліном [78]. 
Додатково лікування за допомогою комбінації офлоксацину 
(400 мг / добу протягом 14 днів) та метронідазолу (500 мг / 
добу протягом 14 днів) дозволило вилікувати решту 8 з 9 паці-
єнтів. Загалом рівень виліковування становив 99,1% (116/117).

Стосовно противірусного лікування, у тому числі в рам-
ках підготовки до ЕКЗ, при очікуваній вірусній етіології за-
палення використовують супресивний режим вживання про-
тивірусних препаратів, що попереджує перехід інфекційного 
процесу у латентну форму та сприяє повній елімінації [79]. 
При цьому тривалий стан контрольованої ремісії і блокада 
реплікації вірусу на фоні вживання аналогів нуклеозидів дає 
можливість досягти морфологічного та імунологічного від-
новлення тканин [80]. 
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Однак окрім ерадикації інфекційного агента перед фахів-
цями стоїть питання відновлення адекватного морфофунк-
ціонального стану ендометрія для забезпечення успішної 
імплантації та прогресування вагітності. Однозначної думки 
щодо раціональної підготовки жінок з ХЕ до вагітності, у 
тому числі в циклах ЕКЗ, немає. Європейська асоціація ре-
продукції та ембріології зазначає, що попри наявність даних 
щодо зростання рівня живонароджень у пацієнток, які про-
йшли антибіотикотерапію, даних недостатньо для рутинного 
скринінгу на наявність ХЕ у жінок з репродуктивними втра-
тами [81]. Разом з тим окремі дослідники інформують про 
гістероскопію як важливий компонент прегравідарної під-
готовки, що дає можливість як діагностувати наявну патоло-
гію, так і провести конкретні лікувальні заходи (видалення 
патологічного субстрату з порожнини матки) [82].

Питання алгоритму дій після ліквідації запального про-
цесу в ендометрії обов’язково повинне включати відновлен-
ня його гормонорецепції. Важливу роль при цьому відіграє 
правильно підібрана терапія із використанням комбінованих 
оральних контрацептивів [83]. Їхнє вживання поряд із при-
гніченням овуляції також приводить до згущення цервікаль-
ного слизу, що попереджує повторне інфікування внутріш-
нього середовища матки [13]. Однак єдиного підходу щодо 
препаратів та схеми їхнього застосування на сьогодні немає. 

Обговорюються перспективи використання метаболічної 
терапії, спрямованої на корекцію ацидозу, однак конкретних 
рекомендацій в рамках прегравідарної підготовки сформу-
льовано не було [84].

В умовах невизначених можливостей медикаментозної ко-
рекції особливий інтерес становлять методи фізичного впли-
ву на ендометрій. Пропонується диференційований підхід з 
урахуванням тривалості запального процесу, морфологічного 
типу прояву запалення, віку пацієнтки та ін. [13]. Відзначають 
доцільність призначення цих заходів після втрати вагітності 
та у віддалений період на 5–7-й день менструального циклу 
у кількості 10–30 процедур на курс лікування [85]. Зокрема, 
демонстрували свою ефективність електроімпульсна терапія, 
імпульсне електростатичне поле низької частоти [86, 87], ін-

терференційні струми, низькочастотна магнітотерапія [88], 
лазеротерапія [89]. Не втратила актуальності методика засто-
сування електрофорезу лікарських засобів імпульсним стру-
мом і дія ультразвуку в імпульсному режимі [85]. 

Застосування фізіотерапії дозволяє не тільки знизити 
рівень прозапальних цитокінів у патологічному вогнищі та 
відновити гемодинаміку у судинах матки, а й приводить до 
деградації колагену 3-го типу, що превалює в ендометрії при 
хронічному запальному процесі [13]. 

Окремі автори відзначали також позитивний вплив фі-
зіотерапевтичних методів на рівень експресії стероїдних ре-
цепторів в органах-мішенях репродуктивної системи жінки 
[87–89]. Отже, даний аспект потребує подальшого вивчення 
для конкретизації алгоритму призначення та оцінювання 
його ефективності.

Хірургічна корекція наявних структурних аномалій (си-
нехій, поліпів) в результаті тривалого запального процесу у 
порожнині матки висвітлена у відповідних публікаціях. Слід 
лише зазначити, що, на думку Європейської асоціації репро-
дукції та ембріології, недостатньо даних для рекомендації 
проводити рутинне видалення поліпів ендометрія жінкам із 
репродуктивними втратами в анамнезі.

ВИСНОВКИ
Хронічний ендометрит попри очевидну роль як причин-

ного фактора безплідності, невиношування вагітності зали-
шається складною клінічною проблемою як з позицій точної 
діагностики, так і ефективного лікування. Різноманітність 
морфологічних форм, превалювання того чи іншого тригер-
ного агента запального процесу у кожному конкретному ви-
падку, різниця в адаптивних можливостях організму змушує 
розвивати підхід до даної проблеми в рамках персоніфікації 
схем ведення пацієнток з порушеннями репродуктивної сфе-
ри. Наявність супутніх захворювань інших систем та органів, 
які здатні впливати на гормональний баланс в організмі жін-
ки та відповідно підтримувати патологічні процеси у стате-
вих органах, заохочує до мультидисциплінарного підходу у 
веденні пацієнток з репродуктивними втратами в анамнезі.
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