
REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№5 (68)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

7

 А К Т У А Л Ь Н І  Т Е М И

© The Author(s) 2023 This is an open access article under the Creative Commons CC BY license

DOI: https://10.30841/2708-8731.5.2023.286763

Сучасні світові тенденції вивчення етіології, 
патогенезу, діагностики та лікування хронічного 
ендометриту
Н. В. Косей1, Т. Ф. Татарчук2, Г. В. Ветох1, Л. А. Васильченко1

1ДНУ «Центр інноваційних медичних технологій Національної академії наук України», м. Київ 
2ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О. М. Лук’янової НАМН України», м. Київ

Стаття присвячена аналізу наукової інформації щодо проблеми хронічного ендометриту (ХЕ) на сучасному етапі. ХЕ є загадко-
вим, багатофакторним захворюванням, етіологія, патогенез та оптимальне лікування якого на сьогодні остаточно не визначені. 
Запалення ендометрія є складною частиною його фізіології, що тонко регулюється балансом між про- та протизапальни-
ми механізмами та бере участь у всіх репродуктивних подіях. 
Саме хронічне запалення стимулює гормон-незалежну клітинну проліферацію, пригнічення процесів апоптозу, ак-
тивацію пухлинних факторів росту, інвазії, пухлинного ангіогенезу та неоваскулогенезу. Трансформація запаль-
ного процесу відбувається завдяки хронічній лейкоцитарній інфільтрації. Хронічний запальний процес провокує 
розвиток дистрофічних змін епітелію, інфільтрацію строми лейкоцитами та руйнування міжклітинних контактів, 
що, своєю чергою, зумовлює зменшення герметичної функції епітелію та порушення диференціації епітеліальних 
клітин у процесі метаплазії. Цей процес супроводжується порушенням місцевого гуморального імунітету.
Установлено також, що метаболічні розлади, такі, як цукровий діабет, дисліпідемія, гіпертонія та ожиріння, над-
мірно активують імунну систему, спричинюючи активацію лейкоцитів зі збільшенням кількості їхніх прозапальних 
фенотипів, що пояснює схильність до хронічних запальних захворювань.
Інфекційні агенти більше не повинні розглядатися як єдиний чинник, що спричинює ХЕ. Будь-який стан, що по-
рушує баланс імунної системи, може призвести до тимчасового, повторного або стійкого ХЕ. Останній може мати 
різноманітні небезпечні клінічні та параклінічні наслідки. 
На сьогодні немає рекомендацій, які б забезпечували належний аналіз або лікування запалення ендометрія. Тому 
визначення клінічних ознак для оцінювання глобального ризику розвитку ХЕ для пацієнток є доречним. Клінічне 
оцінювання стану пацієнтки повинно ураховувати її вік, спосіб життя, індекс маси тіла, артеріальний тиск, атопію, 
фактор стресу, ознаки хронічного запалення, а також історію захворювань, опосередкованих запаленням.
Подальші дослідження даного патологічного стану та розроблення ефективних шляхів його попередження є особ
ливо актуальними, що може сприяти покращенню репродуктивного здоров’я жінок та їхньої фертильності. 
Ключові слова: хронічний ендометрит, мікробіоценоз, мікробіота.

Current global trends in the study of etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of chronic 
endometritis
N. V. Kosei, T. F. Tatarchuk, N. V. Vetokh, L. A. Vasylchenko 

The article is devoted to the analysis of scientific information on the problem of chronic endometritis (CE) today. CE is a mysterious, 
multifactorial disease, the etiology, pathogenesis, and optimal treatment of which have not yet been definitively determined.
Endometrial inflammation is a complex part of its physiology that is finely regulated by the balance between pro- and anti-
inflammatory mechanisms and is involved in all reproductive events.
Chronic inflammation stimulates hormone-independent cell proliferation, suppression of apoptosis processes, activation of 
tumor growth factors, invasion, tumor angiogenesis, and neovasculogenesis. The transformation of the inflammatory process 
occurs due to chronic leukocyte infiltration. The chronic inflammatory process provokes the development of dystrophic 
changes in the epithelium, the infiltration of the stroma by leukocytes and the destruction of intercellular contacts, which, 
in turn, leads to a decrease in the hermetic function of the epithelium and a violation of the differentiation of epithelial cells 
during the process of metaplasia. This process is accompanied by a disturbance of local humoral immunity
Metabolic disorders such as diabetes, dyslipidemia, hypertension, and obesity have also been found to overactivate the 
immune system, causing leukocyte activation with increased numbers of their proinflammatory phenotypes, which explains 
the susceptibility to chronic inflammatory diseases.
Infectious agents should no longer be considered the sole cause of CE. Any condition that disrupts the balance of the immune system can 
lead to temporary, recurrent, or persistent CE. The last one can have various dangerous clinical and paraclinical consequences.
To date, there are no recommendations that would provide proper analysis or treatment of endometrial inflammation. Therefore, 
the definition of clinical signs for the assessment of the global risk of development of CE for female patients is relevant. The 
clinical assessment of the patient’s condition should take into account her age, lifestyle, body mass index, blood pressure, atopy, 
stress factor, signs of chronic inflammation, as well as history of diseases mediated by inflammation.
Further research into this pathological condition and the development of effective ways to prevent it are particularly relevant, 
which can contribute to the improvement of women’s reproductive health and their fertility.
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У сучасному світі хронічний ендометрит (ХЕ) є про-
блемою, яка не втрачає своєї актуальності та про-

довжує цікавити як світове наукове товариство, так і 
практикуючих лікарів. 

Поширеність ХЕ знано варіює та становить, за да-
ними різних дослідників, від 0,8 до 70%. Так, Cicinelli 
та співавтори стверджують, що у 56,8% жінок з без-
пліддям неясного генезу діагностують ХЕ [7].

Останнім часом змінилась група ризику розвитку 
даного захворювання. Крім загальновідомих факто-
рів, а саме – внутрішньоматкових протизаплідних за-
собів, абортів, непрохідності маткових труб, велика 
увага приділяється багатопліддю в анамнезі, тривалим 
менструаціям та іншим аномальним матковим крово-
течам, бактеріальному вагінозу, ендометріозу, гіпер
плазії ендометрія, підслизовій міомі тіла матки. 

Отже, частота ХЕ, ймовірно, набагато вища, ніж 
можна припускати. Ураховуючи високу соціальну 
значущість захворювання, ефективна терапія ХЕ є за-
садою відновлення здоров’я жінки. 

Запалення – це біологічна реакція на порушення 
тканинного гомеостазу, зумовлена будь-яким фактором 
[1, 16, 25, 34, 44]. Всесвітня організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) вважає хронічні запальні захворювання най-
більшим тягарем для здоров’я людини, що уражує будь-
який орган тіла і є однією з основних причин смерті в 
усьому світі [16]. Проте його роль у патогенезі розладів 
репродуктивної системи досі дискутується [2, 16, 42, 
43]. Ураховуючи тривожну епідеміологію хронічного 
запалення та наявність даних, немікробне запалення 
заслуговує на подальші дослідження, щоб з’ясувати, чи 
відіграє воно ключову роль (принаймні частково) в аку-
шерських та гінекологічних захворюваннях.

У сучасних міжнародних літературних джерелах 
виявлена велика кількість робіт, у яких запалення 
визнається ключовим механізмом у фізіологічних ре-
продуктивних подіях, таких, як менструація, овуляція, 
імплантація та вагітність [16, 17, 22, 29]. Фізіологія ен-
дометрія лежить в основі циклічного процесу загоєння 
травми, що демонструє всі ознаки самообмежувально-
го запалення [17]. Лейкоцитами нормального ендоме-
трія є CD56+, маткові природні кілери (NK-клітини), 
на які припадає 2% стромальних клітин у проліфера-
тивному ендометрії, 17% – під час пізньої секреторної 
фази та понад 70% – наприкінці І триместра вагітності.

Дослідження виявили притаманні запальному про-
цесу судинні зміни, які в основному складаються з ва-
зоконстрикції, вазодилатації, підвищення проникності 
капілярів і ангіогенезу. Велика увага приділяється біо-
хімічним процесам у тканині під час запалення. Уста-
новлено, що інтерлейкін(IL)-1, IL-6, IL-8 і пептидні 
фактори росту відіграють ключову роль у репродук-
тивній фізіології та патології, головним чином через 
шлях біосинтезу простагландинів [17–19]. 

Крім того, дослідження продемонстрували ключо-
ву роль активних шляхів, спрямованих на контроль 
запалення, що дозволяє відновити нормальні репро-
дуктивні функції [17, 39]. Посилена активація про-
запальних шляхів і/або збій шляхів відновлення вже 
описані як причина репродуктивних розладів [17, 20, 
37, 38, 40, 45].

Делікатний баланс прозапальних механізмів і ме-
ханізмів відновлення у нормальному ендометрії добре 
висвітлений у літературі, з якої зрозуміло, наскільки 
надмірна активація запалення є такою ж проблематич-
ною, як і його пригнічення [17, 40]. Об’єктивне оці-
нювання «нормального запального стану ендометрія» 
вимагає урахування кількісних і якісних запальних 
моделей ендометрія, що змінюються у часі. Діагноз 
повинен спиратися на об’єктивні оцінки, ураховуючи 
набряк строми, судинні картини, а також розподіл і 
кількість маркерів запалення ендометрія для кожної 
репродуктивної фази. Наприклад, виявлення змін ен-
дометрія, характерних для пізньої секреторної фази, 
під час проліферативної фази може свідчити про за-
пальний стан ендометрія [36].

На сьогодні більшість науковців як причинні факто-
ри порушення запалення ендометрія розглядають лише 
мікроорганізми або сторонні тіла. «Гострий ендометрит», 
наприклад, визначається як гостра відповідь на патогени 
і характеризується надмірною ексудацією та лейкоци-
тарною інфільтрацією, переважно гранулоцитами [22]. 
Імунологічні зміни в ендометрії також описані у категорії 
Е аномальних маткових кровотеч Міжнародної асоціації 
акушерства та гінекології (FIGO AUB-E), які раніше на-
зивали «дисфункціональними матковими кровотечами». 
Серед цих змін: порушення активності простагландинів 
на додаток до збільшення кількості CD56+-клітин під час 
проліферативної та ранньої секреторної фаз (5% стро-
мальних клітин замість 2%) [4, 18].

Патоморфологічне дослідження ендометрія вияв-
ляє характерні ознаки хронічного запалення – наяв-
ність великої кількості плазматичних клітин у стромі 
ендометрія, лімфоїдних інфільтратів поблизу крово-
носних судин та устя залоз, нерівномірно виражений 
фіброз строми, склеротичні зміни стінок спіральних 
артерій (рисунок) [26].

Імуногістохімічна діагностика ХЕ в основному 
ґрунтується на наявності плазматичних клітин, які за-
звичай відсутні або містяться у дуже малій кількості в 
ендометрії. Плазматичні клітини виявляють за допо-
могою маркера CD-138, специфічність якого, за дани-
ми Т. А. Лоскутова та інших, становить 78,4% [7, 22]. 
Отже, ця методика не враховує інші порушення пара-
метрів ендометрія, що притаманні запаленню. 

У той самий час на сьогодні існують й інші чутливі 
маркери ХЕ. Так, Ettore Cicinelli та співавтори у своє-
му дослідженні порівняли точність імуногістохімічних 
маркерів CD-138 та MUM-1. MUM-1 і CD-138 засвід-
чили подібну точність виявлення стромальних плаз-
матичних клітин ендометрія. Примітно, що MUM-1 
продемонстрував вищу надійність у парному порів-
нянні окремих зразків, ніж CD-138. Отже, MUM-1 
може бути новою, багатообіцяючою додатковою техні-
кою для діагностики ХЕ [5].

Zanozin та співавтори повідомили, що за наявності 
ХЕ відбувається блокування ремоделювання тканин 
фіброзу, яке призводить до посилення стромального 
склерозу ендометрія, поганої сприйнятливості рецеп-
торів до гормонів, а згодом – і безпліддя. Склеротичні 
вогнища з накопиченням колагену III типу були вияв-
лені у стромі ендометрія [35].
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Описані також гістероскопічні ознаки ХЕ. Гісте-
роскопічна діагностика ХЕ консенсуально ґрунтуєть-
ся на наявності полуничного малюнка, вогнищевої 
гіперемії, геморагічних плям, мікрополіпів і набряку 
строми [7]. Проте добре відомо, що гіперемія та набряк 
є типовими кардинальними ознаками гострого запа-
лення, а не хронічного, яке досить «мовчазне». 

Однак незважаючи на відсутність гострих проявів, 
ХЕ є небезпекою для репродуктивного здоров’я, адже 
хронічне запалення – ідеальне підґрунтя для повтор-
них гострих епізодів. ХЕ вже був гістологічно проде-
монстрований у пацієнток без гістероскопічних ознак, 
оскільки негативні прогностичні значення коливають-
ся від 83 до 89%, тобто приблизно у 10–20% пацієнток 
із нормальною гістероскопією виявляли гістологічні 
докази ХE [32].

Тим не менше, у літературі останніх років зробле-
но висновок, що відсутність гістероскопічних ознак не 
виключає наявності ХE [32]. І навпаки, позитивні про-
гностичні значення коливаються від 42 до 94%, що є 
низьким показником у більшості досліджень [32].

На сьогодні мікроорганізми та/або змінена мікро-
біота є єдиною визнаною причиною хронічного запа-
лення в ендометрії людини, яка лікується виключно 
антибіотиками [7].

При цьому природними резервуарами мікробіоти 
є мікробіоценози інших порожнин організму – кишеч-
ника, ротової порожнини, сечостатевої системи. Такі 
бактеріальні спільноти можна класифікувати як му-
туалісти (симбіотично ефективні мікроби), коменсали 
(мікроби, які не є ані шкідливими, ані корисними для 
організму) і патогени (колонізуючі мікроби, які можуть 
спричинити потенційну шкоду організму) [11, 13, 28]. 

Мікробіота кишечника і статевих шляхів жінок 
є дуже складними біологічними екосистемами. Мі-
кробіота кишечника складається приблизно з 1013–
1014 бактеріальних клітин. Однакові види бактерій 
були ідентифіковані у прямій кишці та піхві у 36% 
зі 132 вагітних, причому 68% видів мають ідентичні 

генотипи. Близько 44% видів бактерій виявляли як у 
вагінальній, так і в ректальній мікробіоті цих вагіт-
них [8, 25, 27].

Кишкова та цервіковагінальна мікробіота також 
можуть взаємодіяти з іншими органами та впливати 
на здоров’я і баланс хвороб людини. Обидві мікробні 
спільноти можуть змінювати гомеостаз інших органів і 
систем організму. Обидва мікробіоценози взаємодіють 
з імунною системою та модулюють імунні відповіді ор-
ганізму [8, 11].

Механізми, за допомогою яких мікробіота впливає 
на здоров’я людини, чітко не визначені, але за певних 
обставин відносна чисельність певних бактеріальних 
угруповань може бути змінена, тим самим порушуючи 
нормальний гомеостаз і спричиняючи захворювання 
[16]. Мікробна нерівновага може призвести до ендо-
теліальної дисфункції, змін імунної системи, бактері-
альної транслокації, хронічного запалення та глобаль-
ної геномної нестабільності, що притаманно процесам 
малігнізації [12, 34]. Дійсно, автори численних дослі-
джень пов’язують зміну нормального мікрообіому з 
розвитком раку [11, 12, 21, 30, 33].

Незважаючи на відсутність доказів наявності збуд-
ників у 25% жінок з діагнозом ХЕ [5] і на гістероскопіч-
не збереження ХЕ після антибіотикотерапії на підставі 
результатів антибіотикограми у 28% пацієнток [7], за 
умов такої терапії цільовими є лише мікроорганізми, 
а не запалення як самостійний процес. При цьому не 
враховуються можливі причини запалення.

Проте на сьогодні відомо, що саме хронічне запа-
лення стимулює гормон-незалежну клітинну пролі-
ферацію, пригнічення процесів апоптозу, активацію 
пухлинних факторів росту, інвазії, пухлинного ангіо-
генезу та неоваскулогенезу [21, 24, 46]. Трансформація 
запального процесу відбувається завдяки хронічній 
лейкоцитарній інфільтрації. Хронічний запальний 
процес провокує розвиток дистрофічних змін епіте-
лію, інфільтрацію строми лейкоцитами та руйнування 
міжклітинних контактів, що своєю чергою спричинює 
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Причини та механізми хронічного запалення [22]
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розлади герметичної функції епітелію та порушення 
диференціації епітеліальних клітин у процесі метапла-
зії. Цей процес супроводжується порушенням місцево-
го гуморального імунітету [21, 30, 34]. 

Ключову роль у канцерогенезі відіграє оксидантне 
пошкодження ДНК у клітинах, що характерно для за-
палення. Дослідження мікробного спектра у жінок з 
гіперплазією ендометрія свідчать, що у 62,3 % пацієн-
ток репродуктивного віку виявляють патогенну неспе-
цифічну мікрофлору у порожнині матки за відсутності 
лабораторних, ультразвукових та патоморфологічних 
маркерів запального процесу в ендометрії [22, 24].

З іншого боку, існує зворотний зв’язок. Установлено, 
що міграція циркулюючих В-лімфоцитів до стромаль-
ного шару ендометрія індукується грамнегативними 
бактеріями [10]. Проте актуальна на сьогодні концепція 
мікробіоти продемонструвала потенційне співіснуван-
ня між мікроорганізмами та здоровим ендометрієм, не 
спричиняючи захворювання [8, 24]. Основні фактори, 
які зумовлюють розвиток запалення ендометрія, мо-
жуть змінювати мікросередовище, що призводить до 
порушення співвідношення сапрофітної та патогенної 
мікробіоти, створюючи таким чином «хибне коло».

Крім того, сьогодні існують докази впливу неінфек-
ційних станів на тонко регульований баланс про- та 
протизапальних факторів в ендометрії. Численні пору-
шення захисних механізмів ендометрія у бік переважан-
ня прозапальних чинників були продемонстровані на 
тлі сильних менструальних кровотеч, аномальних імп-
лантації/плацентації у жінок з безпліддям, повторними 
викиднями, вродженими аномаліями, мертвонароджен-
ням, передчасними пологами, обмеженням росту плода. 
Вони складаються зі збільшення кількості NK-клітин 
під час проліферативної та ранньої секреторної фаз і 
надмірної активації простагландинів [3, 4, 19, 20]. 

Установлено також, що метаболічні розлади, такі, 
як цукровий діабет, дисліпідемія, гіпертензія та ожи-
ріння, надмірно активують імунну систему, зумовлю-
ючи активацію лейкоцитів зі збільшенням кількості 
їхніх прозапальних фенотипів, що пояснює схильність 
до хронічних запальних захворювань [9]. 

Окиснювальний стрес, опосередкований токсичними 
звичками (такими, як паління), надмірним забруднен-
ням навколишнього середовища, алергією, порушення-
ми сну та віком, також продемонстрував свою роль у роз-
витку схильності до хронічного запального стану [27].

Запалення, спричинене спермою, є ще однією мож-
ливою причиною ХЕ, яка ніколи не була належним чи-
ном оцінена у репродуктивній медицині. Однак у кіль-
кох видів тварин транзиторне запалення матки після 
спарювання, спричинене компонентами сперми, вва-
жається фізіологічним [10]. Воно стає патологічним у 
разі запального дисбалансу на користь прозапалення, 
яке, як було продемонстровано, спричинює стійкий 
ендометрит, корелює зі зниженням фертильності. Це 
вимагає лікування, наприклад, із застосуванням іму-
ностимуляторів і кортикостероїдів [23]. 

У людей єдиною визнаною формою запалення, 
спричиненого спермою, є алергія на сперму – рідкіс-
ний і, швидше за все, недооцінений стан, мало відомий 
лікарям і, отже, мало досліджений [31].

Лікування ХЕ проводять в основному за допомо-
гою пероральних антибіотиків залежно від результатів 
посіву та фарбування за Грамом матеріалу після аспі-
рації / біопсії ендометрія [15, 41]. Не існує визначеної 
схеми антибіотикотерапії ХЕ. У різних дослідженнях 
призначали різні антибіотики і дози. Установлено тен-
денцію до поліпшення рецептивності ендометрія після 
антибіотикотерапії.

Центр контролю з профілактики та захворювань США 
у  STI Treatment Guidelines, 2021, рекомендує застосовува-
ти такі парентеральні схеми для лікування ХЕ [14]: 

• �Цефтріаксон 500  мг внутрішньом’язово однора-
зово + доксициклін по 100 мг перорально 2 рази 
на добу протягом 14 днів + метронідазол 500 мг 
усередину 2 рази на добу протягом 14 днів

• �Цефокситин 2  г внутрішньом’язово одноразово 
та пробенецид 1 г перорально одночасно однора-
зово + доксициклін по 100 мг перорально 2 рази 
на добу протягом 14 днів + метронідазол 500 мг 
усередину 2 рази на добу протягом 14 днів

• �Інші парентеральні цефалоспорини ІІІ покоління 
(наприклад цефтизоксим або цефотаксим) + до-
ксициклін по 100  мг перорально 2 рази на добу 
протягом 14 днів + метронідазол 500 мг усереди
ну 2 рази на добу протягом 14 днів.

Cicinelli та співавтори описали призначення специ-
фічних схем вживання антибіотиків хворим на ХЕ із 
безпліддям відповідно до їхніх мікробіологічних профі-
лів. Пацієнток з грамнегативними та грампозитивними 
бактеріями лікували ципрофлоксацином 500  мг двічі 
на день протягом 10 днів та комбінацією амоксицилін-
клавуланової кислоти 2 г один раз на добу протягом 8 
днів. Пацієнткам з мікоплазмовою або уреаплазмовою 
інфекціями вводили джозаміцин 2 г на добу протягом 
12 днів, тоді як міноциклін 200 мг на добу протягом 12 
днів давали у випадках резистентності до такої терапії. 
Маркери запалення ендометрія були виявлені у 25% 
пацієнток навіть після трьох курсів пероральної анти-
біотикотерапії, що може свідчити про стійкість та резис-
тентність ХЕ до пероральної антибіотикотерапії. 

У цьому дослідженні також повідомлялося, що клі-
нічна частота вагітності та, у кінцевому підсумку, жи-
вонароджуваності у пацієнток з екстракорпоральним 
заплідненням була значно вищою у пацієнток, які де-
монстрували відповідь на пероральне лікування анти-
біотиками (65% та 60,8% відповідно), ніж у пацієнток 
зі стійким ХЕ (33% та 13,3% відповідно) [6].

K.  Sfakianoudis та співавтори у 2018  р. опубліку-
вали новий підхід до лікування ХЕ, який значно по-
кращив стан ендометрія пацієнток. Вони проводили 
10 внутрішньоматкових інфузій раз на 2–3 дні. За до-
помогою двадцятитрьохсантиметрового м’якого змін-
ного ембріонального катетера у порожнині матки вво-
дили 3–4 мл розчину для внутрішньовенного уведення 
ципрофлоксацину у концентрації 200  мг/100  мл. Та-
кий об’єм розчину відповідає максимальній місткості 
порожнини матки. 

Але невелика кількість випадків (лише 3 пацієнт-
ки) у даному дослідженні не дає зробити глобальні 
висновки щодо ефективності зазначеного методу ліку-
вання. У той самий час автори повідомляють, що усі 
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3 пацієнтки завагітніли незабаром після проведення 
курсу лікування [29].

Узагальнюючи наведене вище, можна зазначити, 
що запалення ендометрія є складною ключовою час-
тиною його фізіології, що регулюється балансом між 
про- та протизапальними механізмами та бере участь у 
всіх репродуктивних подіях.

Інфекційні агенти більше не повинні розглядатися 
як єдиний чинник, що спричинює ХЕ. Будь-який стан, 
що порушує баланс імунної системи, може призвести 
до тимчасового, повторного або стійкого ХЕ. Останній 
може мати різноманітні небезпечні клінічні та параклі-
нічні наслідки. 

На сьогодні немає рекомендацій, які б забезпечу-
вали належне оцінювання або лікування запалення 

ендометрія. Тому визначення клінічних ознак для оці-
нювання глобального ризику розвитку ХЕ для пацієн-
ток є доречним. Клінічне оцінювання стану пацієнтки 
повинно ураховувати її вік, спосіб життя, індекс маси 
тіла, артеріальний тиск, атопію, фактор стресу, ознаки 
хронічного запалення, а також історію захворювань, 
опосередкованих запаленням.

Отже, ХЕ є загадковим багатофакторним захворю-
ванням, етіологія, патогенез та оптимальне лікування 
якого на сьогодні остаточно не визначені. Саме тому 
подальші дослідження даного патологічного стану та 
розроблення ефективних шляхів його попередження 
сьогодні є особливо актуальними, що може сприяти 
покращанню репродуктивного здоров’я жінок та їхньої 
фертильності. 
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