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Комплексний підхід до лікування безпліддя  
у жінок з патологією ендометрія
О. В. Горбунова, О. С. Щербінська, І. В. Ярова
Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика МОЗ України, м. Київ 

Проблема безпліддя є найбільш пріоритетною та актуальною у медицині розвинених країн, що пов’язано з досить 
високою частотою безпліддя у світі та відсутністю позитивної динаміки відтворення населення.
Мета дослідження: оцінювання результатів комплексного персоналізованого підходу до лікування жінок з 
безпліддям на тлі патології ендометрія, а саме – хронічного ендометриту, поліпів ендометрія та гіперплазії 
ендометрія.
Матеріали та методи. Для досягнення поставленої мети було проведено комплексне клініко-інструментальне, ла­
бораторне та морфологічне обстеження 94 пацієнток на клінічних базах кафедри акушерства, гінекології та перина­
тології Національного медичного університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика та медичного центру 
«Добробут» упродовж 2021–2022 рр. 
Усі пацієнтки були розподілені на такі групи: І група (основна) – жінки з безпліддям на тлі патології ендометрія, 
а саме – хронічного ендометриту, поліпів ендометрія та гіперплазії ендометрія, яких лікували відповідно до роз­
робленої нами методики персоналізованого підходу до відновлення репродуктивної функції (31 особа); ІІ група 
(порівняння) – пацієнтки з безпліддям на тлі патології ендометрія (хронічного ендометриту, поліпів ендометрія та 
гіперплазії ендометрія), яких лікували за загальноприйнятою методикою (32 особи); до ІІІ групи (контрольної) 
включено здорових жінок репродуктивного віку (31 особа).
Результати. Під час дослідження у І та ІІ групах було виявлено таку патологію ендометрія: поліпи – 74,6%; гі­
перплазія ендометрія – 25,3%; хронічний ендометрит – 77,7%. У результаті оцінювання експресії рецепторів до 
стероїдних гормонів в ендометрії у період передбачуваного вікна імплантації встановлено певні особливості: змі­
щення піку експресії естрогенових та прогестеронових рецепторів та зменшення експресії рецепторів порівняно з 
нормальним ендометрієм. 
Рівень прогестерону у І та ІІ групах був достовірно нижчий порівняно з контрольною групою. Під час доп­
плерометрії маткових артерій виявлені гемодинамічні порушення у пацієнток І та ІІ груп. За даними мікро­
скопічних досліджень у І та ІІ групах пацієнток відзначали достовірне зменшення або повну відсутність 
Lactobacillus spp.
Висновки. У результаті застосування удосконаленого персоналізованого підходу до лікування жінок з безпліддям 
на тлі патології ендометрія було досягнуто підвищення частоти настання вагітності у два рази порівняно з пацієнт­
ками, яких лікували за загальноприйнятою методикою. Це дає право рекомендувати такий підхід для широкого ви­
користання у практичній медицині.
Ключові слова: жіноче безпліддя, патологія ендометрія, поліп ендометрія, хронічний ендометрит, гіперплазія ендоме-
трія, СD138. 

A comprehensive approach to the treatment of infertility in women with endometrial pathology
O. V. Gorbunova, O. S. Shcherbinska, I. V. Iarova

The problem of infertility is the most priority and urgent in the medicine of developed countries, which is connected with a 
rather high frequency of infertility in the world and the lack of positive dynamics of population reproduction.
The objective: evaluation of the results of a comprehensive personalized approach to the treatment of infertility in women with 
endometrial pathology, namely chronic endometritis, endometrial polyps, and endometrial hyperplasia.
Materials and methods. In order to achieve the goal, a complex clinical-instrumental, laboratory and morphological 
examination of 94 patients was carried out at the clinical bases of the Department of Obstetrics, Gynecology and Perinatology 
of the P. L. Shupyk National Medical University of Health of Ukraine and the «Dobrobut» Medical Center during 2021–2022 
years 
We divided all patients into the following groups: Group I (main) – patients with infertility on the background of 
endometrial pathology, namely chronic endometritis, endometrial polyps, and endometrial hyperplasia, whom we 
managed in accordance with the methodology of a personalized approach to the restoration of reproductive function 
developed by us (31 people ); II group (comparison) – patients with infertility on the background of endometrial 
pathology (chronic endometritis, endometrial polyps, and endometrial hyperplasia), whose management was in 
accordance with the generally accepted methodology (32 people), and III group (control) included healthy women of 
reproductive age (31 people).
Results. During the study, the following endometrial pathology was found in groups I and II: endometrial polyps – 74.6%; 
endometrial hyperplasia – 25.3%; chronic endometritis – 77.7%. As a result of evaluating the expression of receptors for steroid 
hormones in the endometrium during the expected window of implantation, certain features were established: a shift in the 
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expression peak of estrogen and progesterone receptors and a decrease in receptor expression compared to normal endometrium. 
The level of progesterone in groups I and II was significantly lower compared to the control group. During dopplerometry of 
the uterine arteries, hemodynamic disturbances were detected in patients of the I and II groups. According to the microscopic 
studies in the I and II groups of patients, we noted a significant decrease or complete absence of Lactobacillus spp.
Conclusions. As a result of the application of an improved personalized approach to the management of women with infertility 
on the background of endometrial pathology, a two-fold increase in the frequency of pregnancy was achieved compared to 
patients who were managed according to the generally accepted methodology, which gives the right to recommend such an 
approach for wide use in practical medicine.
Keywords: female infertility, endometrial pathology, endometrial polyp, chronic endometritis, endometrial hyperplasia, CD138.

Проблема безпліддя є найбільш пріоритетною та акту-
альною у медицині розвинених країн, що пов’язано з 

досить високою частотою безпліддя у світі та відсутністю 
позитивної динаміки відтворення населення. Попри те, 
що у допоміжних репродуктивних технологіях досягну-
то значних успіхів, кожна дев’ята пара у Європі та США 
страждає від імплантаційних порушень, а поширеність 
повторних невдач імплантації у програмах екстракорпо-
рального запліднення становить 15–20% [1].

Демографічна ситуація в Україні погіршується остан-
німи роками. Згідно з офіційними даними, за останні 
десять років народжуваність зменшилася майже вдвічі, 
смертність перевищує народжуваність, а природне ско-
рочення населення має тенденцію до стрімкого зростан-
ня [2]. Тому відтворення населення на теренах України 
буде у майбутньому одним із пріоритетних напрямків 
державної політики та практичної діяльності лікарів, які 
займаються репродуктивною медициною.

На сьогодні стан ендометрія розглядають як важ-
ливий фактор, що визначає фертильність. Відомо, що 
основними фізіологічними функціями ендометрія є 
підготовка матки до імплантації плідного яйця та збе-
реження вагітності або ефективна менструація, якщо 
вагітність не настала [3]. Тому особливого значення 
набуває оцінювання стану ендометрія, включаючи ви-
користання сучасних високоінформативних методів. 

Уже починаючи з 50-х років минулого століття ме-
дицина перейшла з простого гістологічного досліджен-
ня ендометрія у молекулярну еру з використанням 
функціональних тестів, які оцінюють проліферацію, 
диференціацію та відстежують маркери запалення [4].

Частота безплідного шлюбу, за даними вітчизняних 
дослідників, становить від 10 до 20%. У структурі жіно-
чого безпліддя матковий фактор становить 20–30% [5].

Важливим аспектом теоретичної та практичної гіне-
кології є зростання частоти патології ендометрія, яка на-
самперед призводить до порушень процесів імплантації 
плідного яйця ще на стадії бластоцисти [6]. Попри значні 
успіхи у дослідженні етіології та патогенезу гіперплазії та 
поліпів ендометрія, багато питань лікування і профілак-
тики даної патології на сьогодні ще далекі від остаточно-
го вирішення. Це диктує необхідність удосконалення та 
оптимізації тактики ведення пацієнток з безпліддям на 
тлі патології ендометрія, а саме – хронічного ендометри-
ту, поліпів ендометрія та гіперплазії ендометрія.

У дослідженнях, проведених в останні роки, виявлені 
численні фактори, які самостійно або у різних поєднан-
нях можуть розглядатись як причина розвитку патології 
ендометрія. Сьогодні велику увагу привертає хронічний 
ендометрит (ХЕ) як один з основних чинників патоло-
гії ендометрія, що пов’язаний з його рецептивністю та 
призводить до порушень імплантації. У результаті ХЕ 

порушується циклічна трансформація та рецептивність 
ендометрія, змінюється співвідношення стероїдних ре-
цепторів, знижується сприйнятливість до ендогенних 
гормонів і, як наслідок, порушується проліферативна ак-
тивність на фоні хронічного запального процесу [7].

Як відомо, ХЕ – це клініко-морфологічний син-
дром, який характеризується комплексом морфофунк-
ціональних змін ендометрія запального генезу, що 
призводять до порушень циклічної біотрансформації 
та рецептивності слизової оболонки матки [8]. 

За даними багатьох авторів, поширеність ХЕ варі-
ює від 35% до 85% і не має тенденції до зниження [9]. 
Ймовірно, це пов’язано з високою поширеністю вико-
ристання внутрішньоматкових засобів контрацепції, 
збільшенням кількості статевих партнерів та високою 
частотою внутрішньоматкових втручань. У зв’язку з 
тривалою безсимптомною персистенцією збудника у 
тканинах ендометрія відбуваються порушення цикліч-
ної трансформації, рецептивності та експресії пінопо-
дій. Спостерігаються значні порушення кровопоста-
чання, трофіки, регенерації та імунний дисбаланс. 

Заміщення функціональної тканини на фіброзну при-
зводить до її стоншення та формування неповноцінного ві-
кна імплантації. Це перешкоджає нормальній імплантації 
ембріона у порожнину матки і, як наслідок, виникають ре-
продуктивні втрати [10]. Тривалий перебіг ХЕ пов’язують 
з порушеннями медіаторних міжклітинних взаємодій, по-
шкодженнями екстрацелюлярного матриксу, змінами ан-
гіоархітектоніки тканин та їхньою ішемією [11].

У сучасних умовах лікування патології ендометрія по-
винно бути комплексним, етіопатогенетично обґрунтова-
ним, поетапним та базуватись на результатах мікробіоло-
гічного, морфологічного, імуногістохімічного, допплеро-
метричного та ехографічного досліджень ендометрія.

Мета дослідження: оцінювання результатів комп-
лексного персоналізованого підходу до лікування жі-
нок з безпліддям на тлі патології ендометрія, а саме – 
ХЕ, поліпів ендометрія та гіперплазії ендометрія.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для досягнення поставленої мети було проведено 

комплексне клініко-інструментальне, лабораторне та 
морфологічне обстеження 94 пацієнток на клінічних 
базах кафедри акушерства, гінекології та перинато-
логії Національного медичного університету охорони 
здоров’я України імені П.  Л.  Шупика та медичного 
центру «Добробут» упродовж 2021–2022 років.

Відповідно до канонів доказової медицини, це до-
слідження мультицентрове, проспективне, рандомізо-
ване, клінічне. Воно виконано відповідно до принципів 
Гельсінської декларації Всесвітньої асоціації «Етичні 
принципи наукових та медичних досліджень за учас-
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тю людини», порядків та стандартів надання медичної 
допомоги, що діють, та інших застосованих регулятив-
них вимог до проведення клінічних досліджень та спо-
стережних програм в Україні. 

Усі клінічні дослідження повністю відповідають 
нормам біоетики, що підтверджено протоколом засі-
дання комісії з питань етики № 1 від 11.01.2021 р.

Методологічно спочатку були відібрані пацієнтки з 
безпліддям на тлі патології ендометрія (хронічного ен-
дометриту, поліпів ендометрія та гіперплазії ендометрія) 
відповідно до розроблених нами критеріїв включення та 
виключення (n=63) з вивченням їхніх даних на етапі діа-
гностики, а потім рандомізовано розподілено на клінічні 
групи (І група – всі непарні, ІІ група – всі парні) для ди-
ференційованого лікування та спостереження.

Пацієнток було розподілено на такі клінічні групи:
І група (основна) – жінки з безпліддям на тлі пато-

логії ендометрія (ХЕ, поліпів ендометрія та гіперплазії 
ендометрія), у лікуванні яких було застосовано запро-
поновану нами персоналізовану методику відновлен-
ня репродуктивної функції (n=31);

ІІ група (порівняння) – жінки з безпліддям на тлі 
патології ендометрія (ХЕ, поліпів ендометрія та гі-
перплазії ендометрія), у лікуванні яких було застосо-
вано загальноприйняту методику відновлення репро-
дуктивної функції (n=32);

ІІІ група (контрольна) – здорові жінки репродук-
тивного віку (n=31).

У процесі роботи були використані такі критерії 
включення:

• �репродуктивний вік жінок (18–45 років);
• �відсутність будь-якого лікування за 3 міс до про-

ведення обстеження, компенсований стан супут-
ньої патології;

• �наявність інформованої згоди пацієнток на комп-
лексне обстеження та оперативне лікування.

Критерії виключення:
• �наявність чоловічого фактора безпліддя;
• �сексуально-трансмісивні захворювання;
• �аномалії розвитку жіночих статевих органів;
• �безпліддя ендокринного та трубно-перитонеаль-

ного генезу;

• �ендометріоз;
• �міома матки;
• �синдром полікістозних яєчників (СПКЯ);
• �дисфункціональні стани, спричинені патологією 

щитоподібної залози;
• �тяжка екстрагенітальна патологія;
• �онкологічна патологія ендометрія.
Згідно з визначенням Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (ВООЗ), Міжнародної класифікації 
хвороб та проблем, пов’язаних зі здоров’ям, 10-го пере-
гляду (МКХ-10), діагноз «Безпліддя» встановлювали 
за відсутності вагітності у подружжя репродуктивно-
го віку впродовж одного року регулярного статевого 
життя без застосування контрацепції [12].

Контроль лікування проводили через 12 міс після 
його початку шляхом вивчення гормонального про-
філю пацієнток, а також клініко-морфологічного, 
ультразвукового, допплерометричного, бактеріоско-
пічного та бактеріологічного моніторингу стану ре-
продуктивного здоров’я жінок. Результати лікування 
жіночого безпліддя ураховували впродовж 1 року.

Усім пацієнткам для верифікації діагнозу проводи-
ли стандартну комплексну діагностику відповідно до 
сучасних рекомендацій. Використовували загально-
клінічні (анамнез, скарги, лабораторні дослідження) 
та спеціальні (гінекологічний огляд, динамічне уль-
тразвукове дослідження органів малого таза, гістеро
скопія, біопсія ендометрія) методи діагностики.

Для виявлення дефіциту або надмірної маси тіла 
згідно з рекомендаціями ВООЗ використовували індекс 
маси тіла (ІМТ) за Кетле – величина, що дозволяє оці-
нити ступінь відповідності маси тіла і зросту. ІМТ – це 
частка від ділення маси тіла (у кілограмах) на довжину 
тіла (у метрах), зведена у квадрат. За нормальної маси 
тіла жінки індекс дорівнює 18,5–24,9; за наявності дефі-
циту – менше 18,5; за наявності надлишку – 25,0–29,9.

ІМТ обчислюється за формулою:
ІМТ= m / h2,
де m – маса тіла, кг; 
h – зріст, м [13].
Раціональна спрямованість профілактично-оздоров-

чих заходів залежно від ІМТ представлена у табл. 1 [2].

ІМТ, кг/м2 Класифікація
Ризик для 
здоров’я

Профілактично-оздоровчі заходи

16 і менше Виражений дефіцит маси тіла Високий
Висококалорійна збалансована дієта, посилена білками; 

психотерапія

16–18,5 Недостатня маса тіла (дефіцит) Підвищений Висококалорійна збалансована дієта, посилена білками

18,5–24,99 Норма Відсутній Фізичні тренування

25–30
Надмірна маса тіла 

(передожиріння)
Підвищений Фізичні тренування

30–35 Ожиріння І ступеня Високий
Фізичні тренування, масаж, низькокалорійна 

збалансована дієта

35–40 Ожиріння ІІ ступеня Дуже високий
Фізичні тренування, масаж, низькокалорійна 

збалансована дієта, психологічний тренінг, гідротерапія

40 і більше Ожиріння ІІІ ступеня (морбідне)
Надзвичайно 

високий

Фізичні тренування, масаж, низькокалорійна 
збалансована дієта, психологічний тренінг, гідротерапія, 

фармакологічні засоби, хірургічне лікування

Таблиця 1
Раціональна спрямованість профілактично-оздоровчих заходів залежно від індексу маси тіла (ІМТ)
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Морфологічне дослідження ендометрія проводили 
у середню фазу проліферації на 7–10-й день менстру-
ального циклу, а також виконували імуногістохімічне 
дослідження мембранного білка CD138 та визначали 
рецептивність до естрогенових рецепторів (ЕР) та про-
гестеронових рецепторів (ПР).

До лікування і після закінчення комплексного лі-
кування визначали стан вагінального мікробіому ме-
тодом мікроскопії мазка, забарвленого за Грамом. Оці-
нювання результатів проводили за критеріями Hay–
Ison [14]. Задля розширеної діагностики вагінальних 
дисбіозів та з метою контролю результатів лікування 
проводили сучасну лабораторну діагностику з вико-
ристанням полімеразних ланцюгових реакцій (ПЛР) у 
режимі реального часу (Real-time PCR) – кількісне 
виявлення збудників та бактеріологічні методи дослі-
джень (бакпосів на мікрофлору + антибіотикограма).

Ультразвукове обстеження проводили на сканері GE 
Voluson E8. Ехографічний контроль з допплерометрією 
виконували задля оцінювання ефективності хірургічно-
го лікування, через 12 міс у фазу проліферації та під час 
овуляції, визначали параметри базового ультразвуково-
го дослідження (УЗД) органів малого таза, включаючи 
структуру і товщину серединного М-еха, кровопостачан-
ня матки та ендометрія, наявність овуляції тощо. 

Відповідно до рекомендацій IETA, оцінювання ендо-
метрія та порожнини матки здійснювали шляхом транс-
вагінального ультразвукового дослідження (ТВ УЗД) орга-
нів малого таза. У репродуктивному віці ТВ УЗД органів 
малого таза краще здійснювати в фазу ранньої проліфе-
рації (на 4–6-й день менструального циклу). 

Товщина ендометрія – це максимальна товщина у са-
гітальній площині, яка включає передню та задню стін-
ки шарів ендометрія (подвійна товщина ендометрія). 
Каліпери потрібно розміщувати на межі ендометріаль-
но-міометріального з’єднання, а товщину ендометрія 
необхідно вимірювати у найбільшому перпендикулярі 
до його серединної лінії. Визначення морфології ендо-
метрія включало оцінювання ехогенності, серединної 
лінії та ендометріально-міометріального з’єднання [15].

Ехографічно у проліферативну фазу нормальний ен-
дометрій має знижену ехогенність, однорідну структуру з 
чітко вираженою межею підвищеної ехогенності з міоме-
трієм (базальний шар), а також рівну, гіперехогенну лінію 
змикання переднього та заднього листків слизової обо-
лонки. Така структура зазвичай називається трилінійною. 
Починаючи з 10-го дня циклу прилеглий субендометрі-
альний шар міометрія стає гіпоехогенним, що підкреслює 
гіперехогенну межу з базальним шаром ендометрія [16].

Під час обстеження пацієнток методом імунофер-
ментного аналізу у сироватці крові визначали концен-
трацію гормонів: фолікулостимулювального гормону 
(ФСГ), лютеїнізуючого гормону (ЛГ), пролактину, 
естрадіолу, прогестерону, загального тестостерону та 
тиреотропного гормону (ТТГ). Застосовували електро-
хемілюмінісцентний аналіз (метод ECLIA), реагенти 
Roche Diagnostics, аналізатор Cobas 8000/Cobas Pro/
Cobas e411 (Швейцарія). Контроль гормонального 
профілю з метою оцінювання ефективності гормоно-
терапії проводили через 12 міс на 3–4-й день менстру-
ального циклу.

Основним показанням до проведення гістероско-
пії були зміни ендометрія, виявлені під час УЗД, коли 
оцінювали його товщину, структуру, особливості кро-
вопостачання тощо. Гістероскопію проводили через 
мінітелескоп на основі лінз (Karl Storz™, Німеччина). 
Під час проведення гістероскопії для ідентифікації ма-
кроскопічних проявів патології ендометрія оцінювали 
внутрішньоматкову морфологію, колір його поверхні, 
товщину, еластичність, гладкість, строму, залози ендо-
метрія, отвори маткових труб. Діагноз патології ендо-
метрія верифікували за допомогою гістологічного до-
слідження видаленого з матки матеріалу.

Крім того, після гістероскопії з біопсією ендометрія 
пацієнткам було проведено дослідження на CD138 для 
всіх зібраних клінічних зразків тканини ендометрія. 
Діагностичними критеріями хронічного ендометриту 
була ідентифікація CD138 > 5 клітин у кожному полі 
високого збільшення у стромі ендометрія (CD138 / 
HPF, збільшення 400). Якщо вміст CD138 / HPF ста-
новив < 5 клітин у кожному полі високого збільшення 
у стромі ендометрія або його не виявлено, це свідчило 
про відсутність у даної пацієнтки ХЕ.

Для оцінювання морфологічного стану слизової 
оболонки порожнини матки після проведеної терапії 
через 12 міс після початку лікування пацієнткам про-
водили аспіраційну біопсію ендометрія.

Для визначення експресії рецепторів до естрогенів 
та прогестерону у залозах та у стромі ендометрія ви-
користовували імуногістохімічний полімерний метод 
із застосуванням системи візуалізації Envision (Dako 
Cytomation, Данія).

Після проведення гістероскопії у І групі пацієнткам 
запропоновано персоналізований підхід до лікування, 
основною метою якого було відновлення морфофункціо
нального потенціалу тканин та усунення наслідків вто-
ринних пошкоджень під час прегравідарної підготовки. 
Пацієнток ІІ групи вели відповідно до Настанови МОЗ 
України №00567 від 10.08.2017 р. «Безпліддя» та Наказу 
МОЗ України №869 від 05.05.2021 р. «Про затвердження 
Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторин-
ної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги «Гіперплазія ендометрія» [17, 18].

Запропонований нами комплексний підхід до ве-
дення пацієнток з безпліддям на тлі патології ендоме-
трія (ХЕ, поліпів ендометрія, гіперплазії ендометрія) 
включав такі заходи:

- Гістероскопію з імуногістохімічною верифікацією 
хронічного ендометриту за наявності плазматичних клітин 
в ендометрії та визначенням рецептивності ендометрія

- Скретчинг ендометрія
- Антибіотикотерапію за наявності хронічного 

ендометриту:
доксициклін по 100 мг 2 рази на день, курс – 14 днів
- Терапію, спрямовану на покращення мікроцир-

куляції матки та реологічних властивостей крові 
за наявності їхніх порушень: 

пентоксифілін по 100 мг 1 раз на день, курс – до 3 міс.
Препарат покращує постачання кисню до тканин шля-
хом розширення кровоносних судин, зменшення агре-
гації тромбоцитів, підвищення еластичності еритроци-
тів та зниження в’язкості крові [19]
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- Корекцію вагінальних дисбіозів:
місцеві вагінальні комплексні антисептичні препа-

рати широкого спектра дії (комплекс неоміцину суль-
фат – 35 000 МО, поліміксину В сульфат – 35 000 МО, 
ністатин – 100 000 МО по 1 свічці у піхву на ніч, курс 
– 12 днів) – перший етап лікування;

Місцеві пробіотики для відновлення мікрофло-
ри піхви (100  млн життєздатних бактерій Lactobacillus 
acidophilus, естріол – 0,03 мг по 1 свічці у піхву на ніч, курс 
– 6 днів) – другий етап лікування послідовно за першим

та / або синбіотики (2,5  млрд життєздатних 
бактерій Lactobacillus plantarum LP01 та 2,5  млрд 
Bifidobacterium breve BR03 по 1 капсулі 1 раз на день 
перорально, курс – 20 днів) – другий етап лікування 
одночасно з першим

- Циклічну вітамінотерапію, антиоксиданти, 
вітаміни та мікроелементи, амінокислоти:

Фолієва кислота – 400 мкг/добу з 1-го по 14-й день 
менструального циклу,

Вітамін Е по 200 мг 2 рази на день та вітамін С по 
1000 мг 1 раз на день перорально з 14-го по 28-й день 
менструального циклу (або до початку наступної мен-
струації) впродовж трьох менструальних циклів;

Метилфолат – 400  мкг/добу, вітамін D – 800–
1000  МО/добу, омега-3 – 200–300  мг/добу, залізо 
елементарне – 30–60  мг/добу, йод – 150  мг/добу та 
L-аргінін – 500 мг 2 рази на день, впродовж двох мі-
сяців

- Модифікацію способу життя: рекомендації 
щодо частоти статевих контактів, припинення вживан-
ня алкоголю, паління тощо, рекомендації щодо вжи-
вання дієтичних добавок, безрецептурних препаратів, 
професійних шкідливостей тощо

- Фізіотерапію, спрямовану на поліпшення міс-
цевого кровообігу центральних органів регуляції мен-
струального циклу та органів-мішеней репродуктив-
ної системи жінки

- Психопрофілактику та психотерапію
- Дієтотерапію
- Гідрокінезотерапію
- Лікувальну фізкультуру
- Санаторно-курортне лікування
- Гормональну терапію, яку призначали з ураху-

ванням даних морфологічного та імуногістохімічного 
досліджень, метаболічного статусу пацієнток, з ураху-
ванням експресії естрогенових та прогестеронових ре-
цепторів, генітальної, екстрагенітальної патології та з 
урахуванням наявності протипоказань.

Лікування проводили препаратами трансдермаль-
ного естрадіолу (17β-естрадіол) у формі гелю в інди-
відуально підібраних дозах залежно від товщини сли-
зової оболонки матки та дидрогестероном з 16-го по 
25-й день циклу по 1 таблетці 2 рази на день впродовж 
трьох місяців.

За наявності гіперплазії ендометрія здійснювали 
гормональне лікування прогестинами (норетистерон 
– по 1 таблетці 2 рази на день з 16-го по 25-й день ци-
клу) або комбінованими оральними контрацептивами 
(КОК) впродовж шести місяців.

Фізіологічна роль естрогенів у жіночому ендоме-
трії добре вивчена. Вони можуть діяти в ендометрії 

через EР, щоб індукувати проліферацію слизової обо-
лонки під час проліферативної фази, та синтез ПР, 
який готує ендометрій до секреторної фази. 

Естрогени збільшують товщину ендометрія, сти-
мулюють ангіогенез, посилюють синтез простаглан-
динів, впливають на розширення судин, забезпечують 
процеси проліферації ендометрія, одночасно індуку-
ючи синтез рецепторів прогестерону, андрогенів та 
естрогенів [19]. 

Дидрогестерон є селективним агоністом рецепто-
рів прогестерону з хорошою біодоступністю при пе-
роральному вживанні та потужною прогестероновою 
активністю, при цьому не має андрогенної, глюкокор-
тикоїдної та естрогенної активності [20]. Його засто-
совують для секреторної трансформації проліфератив-
ного ендометрія та його ефективного відшарування. 
Крім того, дидрогестерон покращує місцевий імунітет 
та бере участь у процесах апоптозу [21].

З метою уникнення поліпрагмазії не призначали 
п’ять найменувань лікарських препаратів і більше од-
ночасно без додаткового оцінювання переваг користі 
над потенційною шкодою із залученням клінічного 
фармаколога.

Критеріями ефективності терапії було зникнення 
або зменшення клінічних симптомів захворювання за 
їхньої наявності, відновлення ехографічної картини 
ендометрія, поліпшення його васкуляризації при доп-
плерометрії судин матки, відновлення морфологічної 
структури ендометрія, наявність овуляції, повноцін-
ність другої фази менструального циклу та настання 
вагітності з пролонгацією до 12 тиж, що підтверджу-
валось під час проведення першого пренатального 
скринінгу.

Після проведеного лікування із застосуванням 
різних підходів жінки завагітніли спонтанно без ви-
користання допоміжних репродуктивних технологій 
впродовж першого року спостереження.

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
з використанням програмного забезпечення MS Office 
Excel та Statistica 10,0 (США) з дотриманням реко-
мендацій для медичних та біологічних досліджень. 

Для визначення нормальності розподілу викорис-
товували критерії Шапіро–Уїлка. Дані з розподілом 
представлені як середнє значення (стандартне відхи-
лення). Порівнюючи середні величини у нормально 
розподілених сукупностях кількісних даних, розра-
ховували t-критерій Стьюдента. Відмінності вважали 
статистично значущими при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток з безпліддям на тлі пато-
логії ендометрія становив у I групі 32,5±1,6 року, у II 
групі – 34±1,1 року та у контрольній III групі – 32,3 ± 
1,2 року. В основному переважали жінки віком від 28 
до 37 років (67,7%). Достовірної різниці за віком у до-
сліджуваних групах не було (р>0,05).

Вік настання менархе у I групі становив 13,4±1,2 
року, у II групі – 13,8±1,9 року, у III групі – 12,9±0,7 
року. Достовірної різниці за віком настання менархе у 
досліджуваних групах не було (р>0,05).
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Середній вік початку статевого життя серед жі-
нок у даному дослідженні дорівнював 17±3,2 року 
(n=94).

Під час дослідження встановлено, що у структурі 
порушень менструального циклу обстежених пацієн-
ток з безпліддям маткового походження (I та II групи, 
n=63) домінував гіпоменструальний синдром у 37 па-
цієнток, що становило 58,7%; у 18 пацієнток відзнача-
ли гіперменструальний синдром, що становило 28,6%; 
у 8 пацієнток менструальний цикл був нормальний, 
що становило 12,7%. У жінок III групи порушень мен-
струального циклу не виявлено.

За даними дослідження спостерігався такий розпо-
діл жінок за ІМТ (табл. 2).

У І та ІІ клінічних групах жінки з нормальною ма-
сою тіла становили тільки половину від загальної кіль-
кості пацієнток, на відміну від ІІІ групи, де їх була пе-
реважна більшість. З іншого боку, жінок з дефіцитом 
маси тіла було втричі більше в основній групі та у гру-
пі порівняння, ніж у контрольній, а з надмірною масою 
тіла у 8 разів більше було у І та ІІ клінічних групах, ніж 
у ІІІ групі (див. табл. 2).

У пацієнток I та II груп в анамнезі виявлено вну-
трішньоматкові втручання. Привертає до себе увагу те, 
що причиною цих втручань стали:

• �завмерлі вагітності – у 12 (12,7%);
• �мимовільні викидні до 12 тиж – у 13 (13,8%);
• �анембріонії – у 5 (5,31%);
• �роздільні діагностичні вишкрібання стінок ший-

ки матки та порожнини матки або гістероскопії – 
у 18 (28,5%).

У жінок III групи (контрольної) не відзначено вну-
трішньоматкових втручань.

Три пацієнтки були прооперовані лапароскопічно 
з приводу трубної позаматкової вагітності, що стано-
вило 3,19%.

В анамнезі у пацієнток з патологією ендометрія у I 
та II групах (n=63) фіксували такі вагінальні інфекції:

• �Ureaplasma urealiticum – у 22 (23,4%);
• �Mycoplasma hominis – у 18 (19,14%);
• �Mycoplasma genitalium – у 5 (5,31%);
• �Chlamydia trachomis – у 2 (2,12%).
У контрольній групі жінки не відзначали в анамне-

зі вагінальних інфекцій.

У жінок з безпліддям на тлі патології ендометрія у 
гінекологічному анамнезі фіксували такі патологічні 
стани (n=63):

• �хронічні запальні захворювання матки та придат-
ків – у 34 (53,9%);

• �поліпи ендометрія – у 13 (20,6%);
• �фонові захворювання шийки матки – у 12 (19,0%).
Серед здорових жінок контрольної групи ехогра-

фічно у першій фазі менструального циклу ендометрій 
мав знижену ехогенність, однорідну структуру з чітко 
вираженою межею підвищеної ехогенності з міометрі-
єм, а також рівну, гіперехогенну лінію змикання пере-
днього та заднього листків слизової оболонки, а саме 
– трилінійну структуру. Починаючи з 10-го дня циклу, 
прилеглий субендометріальний шар міометрія вигля-
дав гіпоехогенним, що підкреслювало гіперехогенну 
межу з базальним шаром ендометрія. У середньому 

ІМТ, кг/м2

І група
(основна),

n=31

ІІ група 
(порівняння),

n=32

ІІІ група 
(контрольна),

n=31

16–18,5
(дефіцит 

маси тіла)
6 (19,3) 7 (21,8)** 2 (6,5)*

18,5–24,99
(нормальна 
маса тіла)

17 (54,8) 16 (50,0)** 28 (90,3)*

25–30
(надмірна 
маса тіла)

8 (25,8) 9 (28,1)** 1 (3,2)*

Таблиця 2
Розподіл пацієнток відповідно до ІМТ, абс. число (%)

Примітки: 1. Дані І групи порівнювали з даними ІІ групи та ІІІ групи  
(з кожною окремо). 2. * – р<0,05. 3. ** – р>0,05.

Рис. 1. Пацієнтка, 33 роки, діагноз: здорова. 
Ендометрій у середній проліферативній фазі: 
візуалізується тришарова структура

Рис. 2. Пацієнтка, 29 років, діагноз: вторинне безпліддя 
маткового походження, гіперплазія ендометрія на тлі 
хронічного ендометриту. Гіперплазія ендометрія (рання 
проліферативна фаза: відсутність чіткого контуру, 
підвищена ехогенність, потовщення ендометрія)
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товщина ендометрія на 14-й день менструального ци-
клу дорівнювала 8,5±2,4 мм (рис. 1).

У середньому товщина ендометрія на 14-й день 
менструального циклу дорівнювала 7,2±3,4  мм 
(n=63). Серед пацієнток з ХЕ у 19 (40,4%) виявле-
но зниження товщини ендометрія на 14-й день мен-
струального циклу < 7 мм. У 16 жінок (23,8%) I та 
II груп під час проведення ехографії на 5–7-й день 
менструального циклу М-ехо було від 10 до 15 мм 
(12,7±2,4), що відповідало підозрі на гіперпла-
зію ендометрія. Також відзначали нерівність лінії 

Рис. 3. Пацієнтка, 40 років, діагноз: вторинне 
безпліддя маткового походження, поліп ендометрія. 
Поліп ендометрія (1)

Рис. 4. Пацієнтка, 40 років, діагноз: вторинне 
безпліддя маткового походження, поліп ендометрія. 
Поліп ендометрія (2)

Рис. 5. Пацієнтка, 30 років, діагноз: первинне 
безпліддя маткового походження, поліп ендометрія. 
Поліп ендометрія (3)

Рис. 6. Пацієнтка, 25 років, діагноз: первинне 
безпліддя маткового походження, поліп ендометрія. 
Поліп ендометрія (4)

Показник Маткові артерії
І група (основна),

n=31
ІІ група (порівняння),

n=32
ІІІ група (контрольна),

n=31

IР
Права 0,85±0,02 0,86±0,03** 0,77±0,02*

Ліва 0,84±0,03 0,87±0,02** 0,74±0,03*

ПI
Права 3,53±0,3 3,71±0,2** 2,56±0,2*

Ліва 3,7±0,2 3,64±0,2** 2,76±0,2*

Таблиця 3
Результати допплерометрії маткових артерій у групах дослідження до початку лікування

змикання ендометрія передньої та задньої стінок 
матки, неоднорідну ехоструктуру ендометрія, гіпе-
рехогенні включення у проекції базального шару 
(рис. 2).

Під час виконання трансвагінальної ехографії у 
першій фазі менструального циклу на 5–7-й день у 
47  (76,1%) жінок з поліпом ендометрія відзначали: 
утворення овоїдної форми, чітко відокремлене від на-
вколишнього ендометрія з підвищеною ехогенністю; 
деформацію лінії змикання переднього та заднього 
листків слизової оболонки (рис. 3–6).

Примітки: 1. Дані І групи порівнювали з даними ІІ групи та ІІІ групи (з кожною окремо). 2. * – р < 0,05. 3. ** – р > 0,05.



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№8 (71)/2023

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

79

Б Е З П Л І Д Д Я  Т А  П Л А Н У В А Н Н Я  С І М ' Ї

Під час допплерометрії маткових артерій індекси 
резистентності (IР) та пульсові індекси (ПI) у I та II 
клінічних групах практично не відрізнялись між со-
бою, на відміну від III групи, де ці показники мали до-
стовірно менші значення (p < 0,05). Це свідчить про 
наявність гемодинамічних порушень у пацієнток з без-
пліддям на тлі ХЕ (табл. 3).

Під час гістерорезектоскопії у пацієнток з безплід-
дям на тлі патології ендометрія (n=63) фіксували таке:

• �ХЕ домінував і був верифікований імуногістохі-
мічно у 49 з 63 жінок, що становило 77,7%;

• �поліпи ендометрія було діагностовано у 
47 (74,6%) пацієнток,

• �у поєднанні з ХЕ – 42 з 47, що становило 89,4%,
• �залозисту гіперплазію ендометрія було діагносто-

вано у 16 (25,4%) пацієнток,
• �у поєднанні з ХЕ – у 7 з 16, що становило 43,8%.
Під час молекулярно-біологічного дослідження вагі-

нального мікробіому методом полімеразної ланцюгової 
реакції у I та II групах були виявлені такі мікроорганізми:

• �Ureaplasma urealiticum – 39,6%;
• �Escherichia coli – 38,1%;
• �Enterococcus faecalis – 34,9%;
• �Staphylococcus aureus – 25,3%;
• �Mycoplasma hominis – 20,6%;
• �Candida spp. – 17,4%;
• �Streptococcus agalactiae – 14,7%;
• �Gardnerella vaginalis – 14,2%.
Однією з ключових ланок патогенезу вагінальних 

інфекційних захворювань є здатність бактерій утво-
рювати біоплівки, що являють собою мікробні асоціа-
ції. Для інфекцій, зумовлених плівкоутворювальними 
штамами патогенних та умовно-патогенних мікро-
організмів, характерні атиповий перебіг, недостатня 
ефективність антибіотикотерапії та нерідко – перехід 
у хронічну форму або носійство. Тому розуміння меха-
нізмів утворення, структури та регуляції життєдіяль-
ності біоплівок допомагають у вирішенні проблем, які 
пов’язані зі здоров’ям людини [22].

Бактеріоскопічний аналіз виділень з піхви жінок у 
І та ІІ клінічних групах продемонстрував статистично 
значуще зниження або повну відсутність Lactobacillus 

spp. (р<0,05), частка яких повинна становити понад 
80% від загальної бактеріальної маси за нормального 
мікробіоценозу піхви. У той самий час у III (контроль-
ній) групі у жінок переважав морфотип Lactobacillus 
spp., що відповідало I або ІІ ступеню за критеріями 
Hay–Ison у 90,3% та 9,7% жінок відповідно (табл. 4).

Після проведеного лікування, спрямованого на нор-
малізацію мікробіому піхви, отримано достовірно кращі 
результати у І клінічній групі порівняно з ІІ клінічною 
групою. За результатами мікроскопії мазків, забарвле-
них за Грамом, відповідно до критеріїв Hay–Ison жінки 
з нормоценозом становили у І групі 83,9%, а у ІІ групі – 
75,0%; з іншого боку, проміжний стан було встановлено 
у 16,1% пацієнток І клінічної групи та у 25,0% пацієн-
ток ІІ клінічної групи. Патологічні стани вагінального 
мікробіому, а саме – бактеріальний вагіноз та аеробний 
вагініт, після проведеного лікування не виявляли.

Також вивчали гормональний профіль пацієнток з 
безпліддям на тлі патології ендометрія. Отримані ре-
зультати представлено у табл. 5.

Вивчали гормональний профіль пацієнток з без-
пліддям на тлі патології ендометрія та з’ясували, що 
базальні рівні ФСГ, ЛГ, пролактину, естрадіолу, за-
гального тестостерону та ТТГ були у межах норми та 
достовірно не відрізнялись від таких у здорових жінок 
репродуктивного віку.

З іншого боку, відзначено достовірне зниження рів-
ня прогестерону у цієї категорії пацієнток порівняно зі 
здоровими жінками репродуктивного віку. Ймовірно, 
це пов’язано з порушеннями рецептивності ендоме-
трія, що виникають на тлі ХЕ, поліпів ендометрія та 
гіперплазії ендометрія. Цей факт потребує подальших 
досліджень (див. табл. 5).

Під час оцінювання експресії рецепторів до стероїд-
них гормонів в ендометрії у період передбачуваного ві-
кна імплантації встановлено певні особливості у жінок з 
ХЕ. Фіксували: зміщення максимального піка експресії 
EР та ПР у бік проліферативної фази; зниження рівня 
EР у ранню секреторну фазу та аналогічні зміни були 
характерні для ПР у клітинах залоз епітелію. 

При всіх типах гіперплазії ендометрія відзначали 
зниження експресії EР, ПР порівняно з нормальним 

Ступінь за критеріями Hay–Ison
Період 

дослідження

І група
(основна),

n=31

ІІ група 
(порівняння),

n=32

ІІІ група 
(контрольна),

n=31

I 
(Норма)

До лікування 3 (9,7) 4 (12,5)** 28 (90,3)*

Після лікування 26 (83,9)* 24 (75,0)* 28 (90,3)*

II 
(Проміжний стан)

До лікування 8 (25,8) 7 (21,9)** 3 (9,7)*

Після лікування 5 (16,1)* 8 (25,0)** 3 (9,7)*

III 
(Бактеріальний вагіноз)

До лікування 5 (16,1) 4 (12,5)** -*

Після лікування -* -*

IV 
(Аеробний вагініт)

До лікування 15 (48,4) 17 (53,1)** -*

Після лікування -* -*

Таблиця 4
Розподіл пацієнток відповідно до стану вагінального мікробіому за критеріями Hay–Ison, абс. число (%)

Примітки: 1. Дані І групи порівнювали з даними ІІ групи та ІІІ групи (з кожною окремо), а також дані І та ІІ груп – до та після лікування. 2. * – р < 0,05. 
3. ** – р > 0,05.
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ендометрієм у фазу проліферації. Порівнюючи ре-
зультати імуногістохімії з нормальним ендометрієм у 
секреторну фазу, спостерігали значно вищу експресію 
EР, ПР при гіперплазії ендометрія.

Після проведеного персоналізованого лікуван-
ня у I групі відзначали нормалізацію структури та 
товщини ендометрія у жінок у проліферативну фазу 
(з 7,2±0,8  мм до початку лікування до 10,2±0,9  мм; 
р<0,05). Після лікування у II групі показники товщи-
ни ендометрія не змінились і становили 7,2±0,8 мм.

У жінок з гіперплазією ендометрія у І та ІІ групах 
фіксували на початку гормональної терапії зниження 
товщини ендометрія до 4,5±0,5  мм. Через 12  міс піс-
ля гормональної терапії відзначено чітку динаміку 
зниження серединного М-еха, його середній показ-
ник достовірно знизився щодо вихідного і становив 

3,4±0,2 мм. Ознаки гіперплазії ендометрія через 12 міс 
після початку лікування були відсутні у 8 (100%) паці-
єнток в основній групі та тільки у 4 (50%) пацієнток у 
групі порівняння.

Важливим результатом лікування стало підвищен-
ня концентрації прогестерону у крові пацієнток І та ІІ 
груп, але в І групі відзначено повну компенсацію про-
гестеронової недостатності порівняно з пацієнтками ІІ 
групи, де компенсація становила тільки 50% щодо жінок 
ІІІ групи (14,3±2,5 нг/мл, 8,5±1,15 нг/мл та 14,8±2,2 нг/
мл відповідно). Усі цифрові дані див. у табл. 5.

Під час допплерометрії маткових артерій після 
терапії, спрямованої на покращення мікроциркуля-
ції матки та реологічних властивостей крові, у I групі 
відзначали покращення гемодинамічних показників, а 
саме – зниження IР на 6% (0,8±0,06) та зниження ПI 

Показник
Період 

дослідження

І група
(основна),

n=31

ІІ група 
(порівняння),

n=32

ІІІ група 
(контрольна),

n=31
Норма

ФСГ, мМО/мл
(3–4-й день МЦ)

До лікування 6,63±2,3 6,4±2,5** 7,01±2,1** 3,5-12,5

Після лікування 7,2±2,6** 6,7±1,7**

ЛГ, мМО/мл
(3–4-й день МЦ)

До лікування 6,3±1,9 5,8±2,5** 6,2±2,3** 2,4–12,6

Після лікування 4,8±2,8* 5,9±2,1**

Пролактин, нг/мл
(3–4-й день МЦ)

До лікування 19,4±2,4 17±2,8** 16,8±2,1** 4,79–23,3

Після лікування 18,2±3,1** 15,2±3,8**

Естрадіол, пг/мл
(3–4-й день МЦ)

До лікування 59,2±3,2 62,2±2,8** 56,6±2,7** 30,9–90,4

Після лікування 52±2,7** 68±2,4**

Прогестерон, нг/мл
(22-й день МЦ)

До лікування 3,4±2,1 3,8±1,3** 14,8±2,2* 3,34–25,58

Після лікування 14,3±2,5* 8,5±1,1*

Тестостерон загальний, нмоль/л
(3–4-й день МЦ)

До лікування 1,19±0,2 0,94±0,3** 1,25±0,2* 0,29–1,67

Після лікування 1,09±0,3** 1,2±0,2**

ТТГ, мкМО/мл
(3–4-й день МЦ)

До лікування 2,5±0,3 2,3±0,2** 2,6±1,2** 0,27–4,2

Після лікування 2,7±0,2** 2,1±0,4**

Таблиця 5
Гормональний профіль жінок з безпліддям на тлі патології ендометрія до та після лікування, абс. число (%)

Примітки: 1. Дані І групи порівнювали з даними ІІ групи та ІІІ групи (з кожною окремо), а також дані І та ІІ груп – до та після лікування.  
2. МЦ – менструальний цикл. 3. * – р < 0,05. 4. ** – р > 0,05.

Показник
Період 

дослідження
Маткові 
артерії

І група (основна),
n=31

ІІ група (порівняння),
n=32

ІІІ група (контрольна),
n=31

ІР

До лікування
Права 0,85±0,02 0,86±0,03** 0,77±0,02*

Ліва 0,84±0,03 0,87±0,02** 0,74±0,03*

Після лікування
Права 0,80±0,06* 0,85±0,02*

Ліва 0,78±0,04* 0,84±0,03*

ПІ

До лікування
Права 3,53±0,3 3,71±0,2** 2,56±0,2*

Ліва 3,70±0,2 3,64±0,2** 2,76±0,2*

Після лікування
Права 2,90±0,3* 3,40±0,3*

Ліва 2,89±0,2* 3,50±0,4*

Таблиця 6
Результати допплерометрії маткових артерій у групах дослідження до та після лікування

Примітки: 1. Дані І групи порівнювали з даними ІІ групи та ІІІ групи (з кожною окремо), а також дані І та ІІ груп – до та після лікування. 2. * – р<0,05.  
3. ** – р>0,05.
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на 18% (2,9±0,3), у той час як в II групі не відбулося 
суттєвих змін у показниках допплерометрії (табл. 6).

У результаті проведеного дослідження основних мор-
фофункціональних параметрів ендометрія у більшості 
жінок з безпліддям на тлі його патології імуногістохіміч-
но був верифікований ХЕ – 77,7% (n=63). Це призводило 
до повторних втрат вагітності у зв’язку з порушеннями 
імплантації. Подібні результати були продемонстровані 
у дослідженні K.  Kitaya, у якому ХЕ підтверджений у 
кожної третьої жінки з повторними невдачами імпланта-
ції (RIF-recurrent implantation failure) [23]. 

E. Cicinelli et al. у своїх дослідженнях верифікував до 
93,5% підтвердження наявності ХЕ на підставі діагнос-
тичних критеріїв під час проведення гістероскопії [24]. 

Отже, для підтвердження діагнозу ХЕ необхідно про-
водити імуногістохімічне дослідження ендометрія на на-
явність плазматичних клітин (CD138) – достовірного 
маркера хронічного запального процесу. Тому можна 
рекомендувати його для діагностики ХЕ та визначення 
подальшої тактики лікування безпліддя на фоні ХЕ.

Важливим етапом діагностики патології ендоме-
трія стало УЗД органів малого таза, під час якого у І та 
ІІ клінічних групах виявлено:

- збільшення або зменшення товщини ендометрія,
- відсутність трилінійної структури ендометрія,
- порушення кровопостачання матки та ендометрія,
- зміну структури та ехогенності ендометрія,
- наявність гіперехогенних включень. 
Отриманні результати демонструють характерні 

зміни ендометрія, що узгоджуються з результатами 
робіт S. L. Chen et al., які виявили ймовірність настан-
ня вагітності за наявності трилінійної структури ен-
дометрія на досить високому рівні (24,4%), навіть за 
його товщини < 7 мм, тоді як за відсутності тришаро-
вої структури ендометрія вагітність не наставала [25]. 
При цьому товщина та структура ендометрія напряму 
взаємопов’язані з рівнем естрогенів та вважаються 
маркерами ендометріальної рецептивності, що може 
бути успішним предиктором настання вагітності.

Загальновідомо, що кровопостачання ендоме-
трія безпосередньо впливає на проліферацію і тісно 
пов’язане з його товщиною і рецептивністю [26]. У 
даному дослідженні порівняльний аналіз допплеро-
метричних параметрів пацієнток у I та II групах гемо-
динамічно не відрізнявся, але на відміну від III групи, 
ці показники мали більш високі значення, що свідчить 
про наявність гемодинамічних порушень. 

Це підтверджується і у пілотному дослідженні 
M. Elsokkary et al., де оцінювали кровотік пацієнток у 
програмах перенесення нативних ембріонів у день вве-
дення тригера. Спостерігалася пряма залежність між 
IР, ПI і настанням вагітності [27]. 

Кольоровий або енергетичний допплер і тривимір-
ний енергетичний допплерівський ультразвук можна 
використовувати для вимірювання судин поблизу 
яєчників, матки та ендометрія для оцінювання крово-
току. Васкуляризація ендометрія та матки допомагає 
прогнозувати результати вагітності. Тому удоскона-
лені допплерівські ультразвукові технології можна 
використовувати для діагностики жіночого безпліддя 
маткового походження [28].

Оцінюючи вагінальний мікробіом, було також від-
значено низку особливостей, представлених вище. 
Отримані результати узгоджуються з результатами 
дослідження I. Moreno et al., у якому був проведений 
аналіз видового і кількісного складу мікрофлори ендо-
метрія і проаналізовано його вплив на репродуктивні 
наслідки. Жінки з рецептивним ендометрієм, у вагі-
нальному мікробіомі яких переважали молочнокис-
лі бактерії роду Lactobacillus spp., продемонстрували 
більш високі показники успішної імплантації (60,7% 
проти 23,1%; p=0,02) [29]. 

Вагінальні дисбіози постійно корелюють з гінеко-
логічними та акушерськими захворюваннями та впли-
вають на репродуктивні результати. Лактобацили ві-
діграють важливу роль у підтримці вагінальних бакте-
ріальних спільнот шляхом вироблення бактеріоцинів, 
пероксид водню та молочної кислоти, що знижує рН 
піхви та перешкоджає росту патогенних бактерій. 

Крім того, конкурентна адгезія до вагінального епіте-
лію та модуляція імунної відповіді також створюють кон-
куренцію щодо патогенної вагінальної мікрофлори [30]. 
Розуміння законів існування здорової вагінальної мікро-
біоти, те, яким чином її патологічні зміни впливають на 
фертильність, дозволило персоналізувати лікування за 
допомогою управління мікробіомом, що, у кінцевому 
підсумку, привело до покращення клінічних результатів.

Сьогодні у світі продовжуються дискусії щодо анти-
біотикотерапії ХЕ. Так, у роботах E. Cicinelli et al. було 
проаналізовано поширеність ХЕ і вплив антибіотикоте-
рапії на частоту настання вагітності та живонародження 
при ХЕ. Усього у дослідження було включено 95 пацієн-
ток. Зведена поширеність ХЕ становила 56,8%. Антибіо-
тикотерапія сприяла зникненню ХЕ у 82,3% хворих, але 
у 17,6% захворювання не піддавалось антибіотикотера-
пії. У жінок з вилікуваним ХЕ фіксували більш високу 
частоту настання вагітності та живонародження порівня-
но як з жінками з персистувальним захворюванням, так 
і з жінками без діагнозу ХЕ (частота вагітності =76,3% 
проти 20% проти 9,5%; р<0,0001; коефіцієнт живонаро-
дження =65,8 % проти 6,6% проти 4,8%; р<0,0001) [31]. 

ХЕ залишається дуже поширеним у пацієнток із 
нез’ясованим безпліддям. Діагностика та лікування 
ХЕ підвищує частоту спонтанної вагітності та наро-
джуваності у таких пацієнток.

У рандомізованому контрольованому дослідженні 
D. Song еt al., у якому висвітлюється потенційна ефек-
тивність емпіричної подвійної антибіотикотерапії при 
лікуванні ХЕ, зберігаються сумніви щодо впливу ХЕ 
та його лікування на репродуктивні результати жінок, 
які бажають завагітніти [32]. 

У цьому дослідженні автори у пролікованій групі 
не фіксували значного підвищення частоти зачаття че-
рез 12 міс спостереження (48,6% проти 40%; ОР 1,22; 
95% ДІ: 0,72–2,05). Крім того, серед жінок, які нама-
гались завагітніти, дослідники не виявили різниці між 
групами щодо частоти настання вагітності (43,2% про-
ти 27,7%; ОР 1,67; 95% ДІ: 0,86–3,30) та частоти ми-
мовільного переривання вагітності (5,4% проти 14,3%; 
ОР 0,31; 95% ДІ: 0,08–1,83). 

D.  Song еt al. дійшли висновку, що хоча відповід-
ні режими застосування антибіотиків можуть точно 
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вилікувати ХЕ, розуміння зв’язку між терапією ХЕ та 
жіночою фертильністю виглядає більш складним пи-
танням. Найімовірніше, тільки поєднане комплексне 
персоналізоване застосування антибіотикотерапії та 
гормонотерапії дає найкращі результати щодо віднов-
лення фертильності жінок з безпліддям на тлі ХЕ.

Результатом застосування удосконаленого дифе-
ренційованого підходу до ведення жінок з безпліддям 
на тлі патології ендометрія стало підвищення частоти 
настання вагітності. Після проведеного лікування у I 
групі вагітність настала у 27 пацієнток, що становило 
87,1%. У II групі завагітніли 15 пацієнток, що становило 
46,8%. Тобто ефективність лікування пацієнток з без-
пліддям на тлі патології ендометрія, у лікуванні яких 
застосовано запропоновану нами методику, на 86,1% 
достовірно вища, ніж у пацієнток, у лікуванні яких за-
стосовано загальноприйняту методику (p<0,05).

ВИСНОВКИ
За результатами дослідження було зроблено ви-

сновок, що пацієнтки з безпліддям на фоні патології 
ендометрія (хронічного ендометриту, поліпів ендоме-

трія, гіперплазії ендометрія) потребують детального 
оцінювання стану ендометрія за допомогою сучасних 
методів клінічної, ехографічної, гістероскопічної, мор-
фологічної, імуногістохімічної та бактеріоскопічної 
діагностики, яка підтвердила свою доцільність та необ-
хідність для подальшої персоналізованої корекції усіх 
відхилень та відтворення фертильності у таких жінок.

Запропонований нами комплексний підхід до ве-
дення пацієнток з безпліддям на тлі патології ендоме-
трія дозволив усунути або зменшити ознаки хроніч-
ного ендометриту, покращити гемодинаміку матки та 
ендометрія, реологічні властивості крові, нормалізува-
ти вагінальний мікробіом, нівелювати гормональний 
та мікронутрієнтний дисбаланс у цих пацієнток ще на 
етапі передгравідарної підготовки. А це своєю чергою 
привело до підвищення частоти настання вагітності 
майже у два рази порівняно з пацієнтками, яких ліку-
вали за загальноприйнятою методикою.

Зазначене вище дає право рекомендувати розробле-
ний нами комплексний персоналізований підхід із за-
стосуванням сучасних методів діагностики та лікуван-
ня для широкого використання у практичній медицині.
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