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ВСТУП
Ендометріоз та хронічний ендометрит 

мають низку спільних рис, зокрема неодно-
значність і дискутабельність у питанні щодо 
етіології даних станів. Обидва також часто 
характеризуються хронічними запальними 
процесами та визначаються як чинники без-
пліддя. Їх також не завжди швидко діагнос-
тують, враховуючи неспецифічність проявів, 
зокрема таких як біль, диспареунія, ано-
мальні маткові кровотечі та репродуктивні 
невдачі, що є серйозною проблемою як для 
соціальної, так і для психологічної сфер та 
загалом негативно впливає на якість життя 
жінок, які мають ці проблеми.

Ендометріоз – це хронічне захворювання, 
яке характеризується виникненням ектопіч-
ної ендометріоїдної тканини, що клінічно 
проявляється дисменореєю, хронічним тазо-
вим болем, болючістю під час статевого акту 
та часто призводить до безпліддя. Доведено, 
що запалення наявне не лише в еутопічному, 
а й ектопічному ендометрії [1, 2]. Ці запаль-
ні процеси характеризуються аномальною 
імунною відповіддю. У літературі описано, 
що в пацієнток з ендометріозом та без нього 
виявлено різний розподіл імунних клітин у 
порожнині малого таза [3–6].

Хронічний ендометрит (ХЕ) часто недо-
оцінюється спеціалістами в репродуктоло-
гії, зважаючи на його безсимптомність або 
розмиту клінічну картину (наприклад, такі 
неспецифічні прояви, як тазовий біль, диспа-
реунія, лейкорея протягом тривалого часу), а 
також ускладнену ультразвукову діагностику. 
Це захворювання підтверджується гістоло-
гічно. Стандартом діагностики є виявлення 
інфільтрацій плазмоцитів у ендометріальній 
стромі. Висока точність і чутливість діагнос-
тики притаманна імуногістохімічному методу 
дослідження завдяки виявленню експресії 
синдекана-1 (CD138). Також ХЕ можна діа-
гностувати під час гістерорезектоскопії, при 
виявленні специфічних ознак мікрополіпів, 
набряку строми, вогнищевої або дифузної гі-
перемії [7, 8].

ХЕ, як і ендометріоз, вважається одним із 
чинників репродуктивних невдач [9]. У 9,3% 
пацієнток зі звичним невиношуванням ва-
гітності було виявлено ХЕ [10, 11]. За даними 
інших досліджень, частота виявлення ХЕ у 

жінок з двома і більше втратами вагітності 
становить від 13% (ХЕ виявлений гістоло-
гічно) до 56% (ХЕ діагностований імуно-
гістохімічним методом) [12], а у дослідженні
D.B. McQueen та співавт. [12] частота ХЕ стано-
вила 14 і 30% відповідно. Під час аналізу по-
дібних досліджень, проведеного E. Puente та 
колегами у 2020 році [13], було виявлено асо-
ціативний зв’язок ХЕ з негативними репродук-
тивними наслідками, у т.ч. невдачею імпланта-
ції, а також повторними втратами вагітності.

Під час такого фізіологічного процесу, як 
імплантація, залучаються медіатори запален-
ня, зокрема цитокіни, хемокіни, лейкоцити. 
Водночас наявність ХЕ може впливати на ви-
щевказану імунну регуляцію, а також на роз-
виток трофобласта шляхом порушення рецеп-
тивності ендометрія. Наявні дані, що кожна 
третя жінка з безпліддям і з ХЕ має високий 
рівень естрогенових та прогестеронових ре-
цепторів в ендометріальній тканині [14, 15].

Також досліджувався вплив ХЕ на скорот-
ливість матки. Існують дані щодо зниження 
ретроградної скоротливості маткових труб 
у 3,3 раза при ХЕ, що негативно впливає на 
запліднення (заважає пересуванню спер-
матозоїдів до маткових труб), а також може 
спричиняти такі симптоми, як тазовий біль і 
дисменорея [16, 17].

Доведено, що при ендометріозі погіршу-
ються якість ооцитів та фолікулярне середо-
вище, що впливає на процеси дозрівання [18].

Численні дослідження свідчать, що найваго-
міший компонент ендометріальних змін, які ви-
никають при ендометріозі, – це опосередкова-
не запалення, яке вважається відповідальним 
за резистентність до прогестерону [19, 20]. Вод-
ночас спостерігається зростання естрогенових 
рецепторів у секреторній фазі [21, 22].

На сьогодні запальний компонент ендоме-
тріальних змін заведено вважати основним 
при порушенні імплантації [23, 24]. Аналогіч-
но при аденоміозі спостерігаються підвище-
ні рівні деяких маркерів запалення, а також 
природних клітин-кілерів, макрофагів, цито-
кінів [25, 26].

З іншого боку, скоротливість матки і пе-
ристальтика ендометрія при аденоміозі здат-
ні спричинити розлади імплантації та дефек-
ти глибокої плацентації, що може призвести 
до викиднів, повторних втрат вагітності [27]. 
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Існують дослідження, результати яких вказують на тісний 
зв’язок ХЕ та ендометріозу, хоча досі невідомо, який із цих про-
цесів первинний, наразі необхідні подальші дослідження [28].

Мета дослідження: виявити будь-який зв’язок між ендо-
метріозом, а саме аденоміозом, та ХЕ. 

Під час дослідження діагнози аденоміозу, ХЕ та інші було 
підтверджено гістологічно. Використовуючи такий підхід, 
автори оцінили поширеність цих діагнозів серед жінок, які 
звернулись за допомогою.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дизайн дослідження 
Було проведено ретроспективне дослідження 105 не-

вагітних жінок репродуктивного віку, які звернулися до 
гінекологічного відділення КНП «Київський міський поло-
говий будинок №1» з приводу аномальних маткових кро-
вотеч (АМК) з 2018 по 2021 роки. Усі пацієнтки були ре-
продуктивного віку, не приймали оральні контрацептиви, 
прогестини та антибіотики протягом останніх 6 місяців. 

Зважаючи на класифікацію АМК PALM-COEIN Міжнародної 
федерації акушерів та гінекологів (International Federation 
of Gynecology and Obstetrics (FIGO)) від 2018 р., в учасниць 
дослідження в першу чергу були виключені органічна пато-
логія [29] та непластичні ураження. 

Жінок було розподілено на дві групи:
 ● до основної групи (ОГ) увійшли 60 пацієнток з ендо-

метріозом, зокрема з аденоміозом;
 ● до контрольної групи (КГ) увійшли 45 осіб без ознак 

ендометріозу.
Усіх учасниць дослідження було обстежено для встанов-

лення причини АМК та виконано пайпель-біопсію ендо-
метрія для визначення подальшої тактики менеджменту. 
Отримані зразки тканини ендометрія фіксували в 10% забу-
ферованому формаліні та транспортували до патогістоло-
гічної лабораторії для гістологічного дослідження.

У частини жінок були виявлені клінічні та сонографічні 
ознаки аденоміозу, патології ендометрія або міоми матки, у 
частини – ознаки сукупності цих станів. У деяких жінок в ана-
мнезі був ендометріоз (ендометріома яєчника або глибокий 
інфільтративний ендометріоз).

Описова гістологія
Під час гістологічного дослідження забарвлених гема-

токсиліном та еозином мікрозрізів діагноз хронічного ен-
дометриту встановлювався за наявності стромального ін-
фільтрату, в якому переважають лімфоцити та плазмоцити з 
«веретеновидними стромальними клітинами», була наявна 
вогнищева помірна запальна інфільтрація.

Статистичний аналіз 
Статистичний аналіз проводився із застосуванням статис-

тичного пакета Stata 12. Розподіл окремих клінічних параме-
трів у групах з/без наявності ендометріозу порівнювався за 
допомогою точного критерію Фішера. Застосовано логістич-
ний регресійний аналіз щодо таких параметрів, як вік, індекс 
маси тіла (ІМТ), паритет, наявність міоми або ендометріозу 
для оцінки впливу кожної змінної на ризик ХЕ. Для визна-

чення вірогідності різниці за кількісними параметрами між 
групами використовували тест Манна-Уітні з попередньою 
оцінкою нормальності розподілу відповідних ознак у дослі-
джуваних групах.

Дослідження погоджене комісією з питань етики Наці-
ональної медичної академії післядипломної освіти імені
П.Л. Шупика: дата проведення експертизи – 21.12.2020 
року, протокол засідання комісії з питань етики – №3 від 
01.02.2021 року. Усі жінки надали інформовану згоду на 
участь у дослідженні.

РЕЗУЛЬТАТИ
Клінічна характеристика обох груп пацієнток відображе-

на у таблиці 1. Не спостерігалося відмінностей між КГ і ОГ 
щодо віку, кількості пологів в анамнезі. Також різниця ІМТ 
серед обох груп жінок не була суттєвою у зв’язку з тим, що 
більшість пацієнток мали нормальний ІМТ у межах 25 кг/м2.

Під час патогістологічного дослідження зразків, які були 
отримані шляхом пайпель-біопсії, діагноз ХЕ був статистич-
но вірогідно частішим в ОГ (у жінок з ендометріозом), ніж у 
КГ: 52 (86,7%) проти 20 (44,4%) осіб відповідно (p < 0,05), що 
відображено у таблиці 2.

ОБГОВОРЕННЯ
В результаті проведеного дослідження були отримані 

переконливі докази того, що ХЕ більш поширений серед 
пацієнток з ендометріозом порівняно з жінками без ендо-
метріозу (відповідно 52 (86,7%) проти 20 (44,4%) учасниць 
дослідження), що гістологічно підтверджено. Частота вияв-
леного ХЕ при аденоміозі у 2,6 раза вища, ніж при іншій па-
тології без ендометріозу (підтверджених 52 випадки проти 
20). Аналізуючи отримані результати, можна стверджувати, 
що існує взаємозв’язок між ендометріозом, а саме аденоміо-
зом та ХЕ. Однак через обмеженість даних важко встановити 
причинно-наслідковий зв’язок цих патологічних станів. Але 
не можна відкидати теорію загальної етіології чи спільних 
чинників схильності до цих захворювань.

Протягом останніх декількох років було проведено низ-
ку досліджень та запропоновано теорію взаємозв’язку між 
хронічним запальним процесом та ендометріозом. Зокрема, 
W.C. Lin та ін. провели велике когортне дослідження понад
79 тис. пацієнток із запальними захворюваннями й такої ж 
кількості жінок групи контролю [30]. У результаті було виявле-
но, що серед пацієнток із запальними захворюваннями час-
тота ендометріозу була вищою, ніж у групі контролю (коефі-
цієнт ризику 2,01; 95% довірчий інтервал 1,91–2,12; р < 0,001).
У проспективному дослідженні K.N. Khan та ін. [31] встановле-
но, що існує вища тенденція до виникнення ХЕ у жінок із вог-
нищевим (58,8%, p = 0,0849) та дифузним аденоміозом (60,0%,
p = 0,0841) порівняно з контрольною групою жінок (10,0%). На 
підставі цих даних можна дійти висновку, що змінна пошире-
ність ХЕ наявна при різних типах аденоміозу, що можна врахо-
вувати при несприятливому репродуктивному результаті [31].

ВИСНОВКИ
Підсумовуючи отримані під час цього дослідження 

дані, а також результати досліджень інших колег, можна 
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стверджувати, що незважаючи на мультифакторність 
ендометріозу, коли запалення, генетика та епігенетика 
відіграють певну роль у розвитку цього захворювання, 
частота ХЕ у хворих на ендометріоз сягає 86%. Це може 
вказувати на те, що ХЕ в етіопатогенезі АМК при ендоме-
тріозі може певним чином впливати на вираженість таких 
симптомів, як біль, рясність кровотечі, диспареунія, а та-
кож, не виключено, бути однією з причин безпліддя. Від-

так протизапальна терапія може покращити якість життя 
жінок з ендометріозом. 

Зазначена вище теорія потребує подальших досліджень.

Конфлікт інтересів
Автор зазначає відсутність конфлікту інтересів та зв’язку з 

фармацевтичними компаніями.

Таблиця 1. Характеристика учасниць дослідження

Показники ОГ КГ Відношення ризику 
(95% довірчий інтервал) р

Вік, роки 34,2 ± 3,4 35,4 ± 5,1 – 0,164

ІМТ, кг/м2 21,4 ± 1,9 22,9 ± 3,3 – 0,003*

Паритет 1,15 ± 0,92 1,04 ± 0,82 – 0,544

Ендометріоз матки (аденоміоз) гістологічно, абс. ч. (%) 60 (100%) 0 (0%) – < 0,0001**

Ендометріоз клінічно, абс. ч. (%) 20 (33,3%) 0 (0%) 22,0 (3,2–931) < 0,0001**

Аденоміоз за даними УЗД, клінічно, абс. ч. (%) 53 (88,3%) 7 (15,6%) 59,7 (15,6–247) < 0,0001**

Ендометріоз ± 
 аденоміоз клінічно, абс. ч. (%) 57 (95.0%) 7 (15,6%) 59,7 (15,6–247) < 0,0001**

Міома матки, абс. ч. (%) 2 (3,3%) 10 (22,2%) 103,1 (22–602) 0,003**

Патологія ендометрія за даними УЗД, абс. ч. (%) 7 (11,7%) 43 (95,6%) 0,01 (0,0–0,03) < 0,0001**

ХЕ, абс. ч. (%) 52 (86,7%) 20 (44,4%) 8,1 (2,9–24,0) < 0,0001**

Поліп, абс. ч. (%) 2 (3,3%) 45 (100%) 0,001 (0,0–0,01) < 0,0001**

 * різниця клінічно незначуща, фактор не є суттєвим, бо більшість пацієнток мають ІМТ до 25 кг/м2, тому на цьому факторі можна не акцентувати;
** різниця статистично значуща (p < 0,05).

Таблиця 2. Розподіл пацієнток із ХЕ залежно від наявності ендометріозу*

Показники ОГ КГ Всього

Без ендометриту
n 8 25 33

% 13,33 55,56 31,43

Ендометрит
n 52 20 72

% 86,67 44,44 68,57

Всього
n 60 45 105

% 100 100 100

* різниця між групами за частотою виявлення ХЕ статистично значуща, p < 0,0001.
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ХРОНІЧНИЙ ЕНДОМЕТРИТ ТА ЕНДОМЕТРІОЗ: ЩО СПІЛЬНОГО?
Р.А. Руда, аспірант кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національного університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ
Обґрунтування. Хронічний ендометрит та ендометріоз є складними станами для діагностики з огляду на неспецифічність їх проявів, але водночас досить поширеними та 
такими, що нерідко стають причинами репродуктивних невдач. Обидва процеси є хронічними запальними й можуть впливати на сприйнятливість ендометрію, а саме на процеси 
імплантації, а також призводити до ранніх втрат вагітності, що є серйозним викликом для репродуктологів. Також ці стани негативно позначаються на соціальній і психологічній 
сферах життя сучасної жінки через те, що такі загальні симптоми, як тазовий біль, диспареунія, аномальні маткові кровотечі виснажують і позбавляють жінку звичної активності та 
призводять до погіршення психоемоційного стану, що потребує сучасних підходів до діагностики та лікування.
Мета дослідження: виявити та дослідити взаємозв’язок між хронічним ендометритом та ендометріозом.
Матеріали та методи. Досліджено зразки ендометрію, взяті під час пайпель-біопсії у 105 жінок, серед них 45 пацієнток – без ендометріозу та 60 – з ендометріозом. Усі жінки були 
репродуктивного віку, не приймали оральні контрацептиви, прогестини та антибіотики протягом останніх 6 місяців, не мали неопластичної патології.
У всіх випадках виконувалося патогістологічне дослідження отриманого матеріалу. Логістичний регресійний аналіз проводився щодо таких змінних, як вік, індекс маси тіла, паритет, 
наявність міоми матки та ендометріозу. 
Результати. Хронічний ендометрит було підтверджено у 86,7% пацієнток з ендометріозом та у 44,4% жінок без ознак ендометріозу. Враховуючи ці дані, можна стверджувати, 
що хронічний ендометрит більш поширений серед жінок з ендометріозом порівняно з жінками без цієї патології. Також гістологічно встановлено, що при аденоміозі частота 
хронічного ендометриту у 2,6 раза вища, ніж за іншої патології без ендометріозу (підтверджених 52 випадки проти 20).
Висновки. Результати даного дослідження вказують на сильний зв’язок між хронічним ендометритом та ендометріозом.
Ключові слова: ендометріоз, хронічний ендометрит, аденоміоз, аномальні маткові кровотечі, патологія ендометрія, міома матки.

CHRONIC ENDOMETRITIS AND ENDOMETRIOSIS: WHAT DO THEY HAVE IN COMMON?
R.A. Ruda, postgraduate student, Department of Obstetrics, Gynecology and Perinatology, P.L. Shupyk National University of Health Care of Ukraine, Kyiv
Background. Chronic endometritis and endometriosis are difficult illnesses to diagnose, due to their non-specific manifestations, but at the same time they are quite common and often result 
in impaired fertility. Both endometritis and endometriosis are chronic inflammatory diseases that could affect the receptivity of the endometrium, precisely it affects the implantation process, 
as well as it contributes to early pregnancy losses, which makes a challenge for reproductive specialists. In addition, these diseases negatively affect the social and psychological aspects of a 
modern woman’s life due to the fact that such common symptoms as pelvic pain, dyspareunia, abnormal uterine bleeding exhaust and deprive the woman at her usual activity and lead to a 
deterioration of her psycho-emotional state, that requires modern approaches in diagnosis and treatment.
Objectives of the study: to identify and investigate the relationship between chronic endometritis and endometriosis.
Materials and methods. Endometrial samples taken during pipelle biopsy from 105 women were studied, among them 45 patients without endometriosis and 60 with endometriosis. All 
women were of reproductive age, had not taken oral contraceptives, progestins, or antibiotics in the past 6 months, and had no neoplastic pathology.
A pathohistological examination of the obtained material was performed in all cases. Logistic regression analysis was performed on variables such as age, body mass index, parity, presence of 
uterine fibroids, and endometriosis.
Results. Chronic endometritis was confirmed in 86.7% of patients with endometriosis and in 44.4% of women without signs of endometriosis. Considering these data, it can be argued that 
chronic endometritis is more common among women with endometriosis compared to women without this pathology. It was also established histologically that the frequency of chronic 
endometritis in adenomyosis is 2.6 times higher than in other pathologies without endometriosis (52 confirmed cases versus 20).
Conclusions. The results of this study indicate a strong connection between chronic endometritis and endometriosis.
Keywords: endometriosis, chronic endometritis, adenomyosis, abnormal uterine bleeding, endometrial pathology, uterine myoma.


