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ГЕНІТАЛЬНИЙ ЕНДОМЕТРІОЗ, АСОЦІЙОВАНИЙ ІЗ БЕЗПЛІДДЯМ

Резюме. Проблема безпліддя має важливе соціально- медичне значення, що зумовлено різким падінням 
народжуваності в умовах сучасної кризи. Незважаючи на багаторічні дослідження, ендометріоз залиша-
ється захворюванням із невизначеною етіологією. Його розповсюдженість постійно зростає і становить 
15-50% усієї популяції жінок репродуктивного віку. Висока соціальна значущість проблеми ендометріо-
зу визначається тим, що 30-40% жінок з ендометріозом страждають на безпліддя. Проведено ретроспек-
тивний аналіз 485 історій хвороб пацієнток, які звернулись до медичного центру «Yuzko Medical Center» 
з приводу безплідності за період 2019-2022рр. Основну групу (I) сформували з 435 жінок із безпліддям, 
асоційованим із ендометріозом. До контрольної (II) входили 50 жінок з трубно- перитонеальним фак-
тором безпліддя. Отримані результати опрацьовані методом варіаційної статистики. Встановлено, що 
в жінок із безпліддям, асоційованим із ендометріозом, больовий синдром відзначено в 305 пацієнток 
(70,2%). Відзначено залежність больового синдрому від менструації (60,2% випадків). Первинне без-
пліддя виявили у 40,3% пацієнток I групи та у 84,6% II групи, вторинне безпліддя діагностували у 38% 
I групи та 21% пацієнток II групи. За результатами цитологічного дослідження виявлено, що переважає 
тип II – 320 жінок, що становить 73,6% (основна група) та 10 жінок (21,3%) контрольної групи. Тип I – 
114 (26,4%) жінок основної групи та 42 жінки (84,6%) контрольної групи.
У випадку досліджуваних хворих (I група) підвищення CA 125 виявлено лише у 25,8% випадків серед 
усіх досліджуваних за цим параметром.
Ключові слова: ендометріоз, аденоміоз, безпліддя.

Проблема безпліддя має важливе соціально- 
медичне значення, що зумовлено різким падінням 
народжуваності в умовах сучасної кризи. Згідно 
з даними ВООЗ, 15-20% сімей в усьому світі 
страждають на безплідність, в Україні це близько 
120-150 тисяч подружніх пар [1].

Ендометріоз – це доброякісне, мультифакторне 
гінекологічне захворювання, що характеризується 
наявністю тканини ендометрія поза межами порож-
нини матки та системною запальною реакцією і за-
звичай повʼязане з тазовим болем та жіночим без-
пліддям [2-8]. Гетеротопії при ендометріозі лише 
подібні до тканини ендометрія, але внаслідок своїх 
молекулярно- генетичних дефектів для них харак-
терні порушення апоптозу, інфільтративний ріст, 
відсутність сполучнотканинної капсули та можли-
вість метастазування. Дані особливості дають мож-
ливість порівнювати їх з пухлинним процесом.

В Україні тенденція захворюваності на ен-
дометріоз характеризується зростанням [9-10]. 
Ендометріоз спричиняє безпліддя в переважної 
більшості пацієнток і вважається другим за час-
тотою серед чинників, що спричиняють порушен-
ня репродукції, та, за даними різних авторів, спо-

стерігається у 25-50% жінок із безпліддям [11]. 
Зокрема, генітальний ендометріоз асоціюється 
з безпліддям у 25-50% випадків, а перитонеаль-
на форма супроводжується безпліддям у 60-80% 
спостережень [12]. Окрім того, ендометріоз вияв-
ляється у 25-47% дівчаток підліткового віку, яких 
оперували з приводу тазового болю [13]. Частота 
безпліддя при всіх локалізаціях генітального ендо-
метріозу приблизно в 3-4 рази перевищує показник 
у популяції, а частота мимовільного переривання 
вагітності перебуває в межах від 10 до 50% [14-16]. 
Однак істинну частоту ендометріозу оцінити вкрай 
тяжко, оскільки в частини пацієнток він прохо-
дить із невираженими симптомами, а сучасні діа-
гностичні методи підтверджують цю хворобу вже 
на етапі лапароскопічного втручання [17, 18].

Мета дослідження: провести порівняльний ре-
троспективний аналіз історій хвороби у пацієнток 
з ендометріозом, асоційованим із безпліддям та паці-
єнток з трубно- перитональним фактором безпліддя.

Матеріал і методи. Проведено ретро-
спективний аналіз 485 історій хвороб пацієн-
ток, які звернулись до медичного центру «Yuzko 
Medical Center» з приводу безплідності за пе-
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ріод 2019-2022 рр. Основну групу (I) сформували 
з 435 жінок із безпліддям, асоційованим із ендо-
метріозом. До контрольної (II) входили 50 жінок 
з трубно- перитонеальним фактором безпліддя. 
Отримані результати опрацьовані методом варіа-
ційної статистики.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вік пацієнток коливався від 20 до 42 років в обох 
групах. Вік пацієнток I групи в середньому стано-
вив 29±0,3 року, II групи – 27±0,4 року відповідно.

При аналізі менструальної функції відзна-
чено, що середній вік менархе в I групі становив 
15,3±0,8 року, в II групі – 13,4±1,2 року.

Під  час  проведення  аналізу  клініко- 
анамнестичних показників нами виявлено, що ос-
новною скаргою пацієнток I групи був больовий 
синдром, що становив 70,2% (305 пацієнток) і у 8 
(15%) жінок II групи (p<0,05). Слід зауважити, що 
часто біль у пацієнток I групи був постійним – су-
проводжував весь менструальний цикл або від-
чувався як перед, так і після менструації. У 261 
(60,2%) жінки із ендометріозом, асоційованим 
із безпліддям, больовий синдром відзначався з по-
чатком менархе та прогресував з роками. У біль-
шості жінок I групи відзначено залежність больо-
вого синдрому від менструації – 404 жінки (93%) 

порівняно з пацієнтками II групи – 2 (4%) – (p<0,05). 
Також відзначено у пацієнток I групи диспареунію – 
у 306 (70,5%), біль під час фізичного навантажен-
ня – у 43 (10,1%), болючість при дефекації – у 13 
(3,2%) та здуття – у 74 (17,1%), що не відзначено 
у пацієнток II групи, відповідно p<0,05. Раннє ста-
теве життя (до 18 років) розпочали 65 (15%) жінок 
I групи та 19 (38%) пацієнток II групи (p<0,05), що 
тісно корелює з TORCH-інфекціями в анамнезі – 
у 30 (60%) пацієнток (p<0,05).

Порушення менструального циклу виявлено 
у 55% пацієнток I групи із безпліддям, асоційова-
ним із ендометріозом та у 16% пацієнток II групи 
(p<0,05). У жінок із ендометріозом відзначалось 
збільшення тривалості менструальних виділень 
(до 6,8±0,8) дня порівняно з II групою – (4,2±0,9) 
дні. Частка аденоміозу значно коливалася та в се-
редньому збігалася з даними літератури з часто-
тою виявлення ендометріозу (становила від 10% 
до 16%). У значної частини хворих аденоміоз про-
ходив на фоні іншої гінекологічної патології – міо-
ми матки, запальних процесів геніталій, аномаль-
них маткових кровотеч або взагалі був випадковою 
знахідкою під час проведення гістероскопії.

Розподіл за клінічними формами згідно з кла-
сифікацією МКХ-10 був таким (табл. 1):

Таблиця 1
Розподіл історій хвороб жінок із генітальним ендометріозом за клінічними формами згідно 

з класифікацією МКХ-10

Клінічна форма Кількість
абс. %

Аденоміоз 34 7,9
Поширений (зовнішньо- внутрішній) ендометріоз 317 73,1
Ендометріоз придатків (маткових труб) 6 1,5
Ендометріоз піхви 6 1,5
Ендометріоз шийки матки 6 1,5
Ендометріоз яєчників, ендометріоїдні кісти 48 11,1

Первинне безпліддя виявили у 40,3% пацієнток 
I групи та у 84,6% II групи, вторинне безпліддя діа-
гностували у 38% I групи та 21% пацієнток II групи. 
Пацієнткам I групи з вторинним безпліддям в анамнезі 
були перенесені оперативні втручання: кесарів розтин 
(5,2%), аборти (9,0%), вишкрібання (14,0%), діатер-
мокоагуляція+діатермоексцизія – (3,4%). Аналіз гіне-
кологічної захворюваності виявив, що жінки I групи 
в анамнезі мали патологію шийки матки – 124 (28,6%) 
жінки, міому матки – 84 (19,5%) пацієнтки.

У таблиці 2 показано розподіл нозологічних 
форм за даними гістероскопії та лапароскопії па-
цієнток основної групи.

За результатами лапароскопії множинні ендо-
метріоїдні гетеротопії трапляються в 365 випад-
ках, що становить 84,1%.

Найбільш розповсюдженим видом опера-
тивного втручання в анамнезі обстежених жінок 
із трубно- перитонеальним фактором безпліддя 
були операції на маткових трубах, у тому числі 
з приводу позаматкової вагітності.

У жінок I групи операції з приводу кістозних 
утворень яєчників проводились вдвічі частіше, 
ніж у II групі (p<0,05). Слід відзначити, що за да-
ними гормонального гомеостазу виявлено: суттє-
вих відхилень від норми гормональних показників 
не було.

За результатами цитологічного дослідження 
виявлено, що переважає тип II – 320 жінок, що ста-
новить 73,6% (основна група) та 10 жінок (21,3%) 
контрольної групи.
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Таблиця 2
Розподіл нозологічних форм за даними гістероскопії та лапароскопії
Виявлено Кількість жінок (абс. кількість) Кількість жінок (%)

Дворога матка 27 6,3
Сідлоподібна матка 27 6,3
Повна перетинка матки 7 1,6
Гіперплазія ендометрія 20 4,7
Поліп тіла матки 117 26,9
Поліп цервікального каналу 13 3,2
Ендометріоз тазової очеревини 365 84,1
Ендометріоз яєчників 73 16,8
Безпліддя 36 8,5
Відстаюча проліферація ендометрія 15 3,6
Рання проліферація ендометрія 16 3,8
Порожнина матки зменшених розмірів 11 2,6
Рубцева деформація ш/матки 11 2,6

Тип I – 114 (26,4%) жінок основної групи 
та 42 жінки (84,6%) контрольної групи. Отже, пе-
реважання II типу засвідчує про запальний про-
цес, що підтверджується даними бактеріологічного 
та бактеріоскопічного дослідження.

Визначення онкомаркерів (CA 125) має важ-
ливе значення в діагностиці ендометріозу, оскільки 

вважається одним із чутливих неінвазивних тестів 
та рекомендований для діагностики ендометріозу 
(табл. 3).

Однак у випадку досліджуваних хво-
рих (I група) його підвищення виявлено лише 
у 25,8% випадків серед усіх досліджуваних за цим 
параметром.

Таблиця 3
Рівень онкомаркерів у сироватці крові жінок із безпліддям, асоційованим із ендометріозом

Назва онкомаркера Нормальне значення:
абсолютні/відносні значення (%)

Вище референтних значень: 
абсолютні/відносні значення (%)

CA 125 111/82,3 34/25,8
HE4 135/100 0;0%

За неодноразовими даними УЗД не запідозре-
но внутрішнього генітального ендометріозу, тому 
не можна ґрунтуватись на дані УЗД як додаткового 
методу дослідження, і це потребує виявлення но-
вих методик діагностики.

Висновки. Отже, сучасна медицина повин-
на продовжувати детальне вивчення захворювань, 
які викликають безпліддя. Науковцям слід дослід-

жувати причини формування безпліддя з метою 
подальшої їх профілактики, ранньої діагностики 
та успішного лікування.

Перспективи подальших досліджень. 
Враховуючи результати порівняльного ретроспек-
тивного дослідження, невизначеними залишаються 
питання ранньої діагностики ендометріозу, асоці-
йованого із безпліддям.
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GENITAL ENDOMETRIOSIS ASSOCIATED WITH INFERTILITY
Abstract. The problem of infertility has an important socio- medical signifi cance, which is due to a sharp decline 
infertility in the context of current crisis. Despite many years of research, endometriosis remains a disease with 
uncertain etiology. Its prevalence is constantly increasing and accounts for 15-50% of the entire population 
of women of reproductive age. The high social signifi cance of the problem of endometriosis is determined by 
the fact that 30-40% of women with endometriosis suff er from infertility. A retrospective analysis of 485 case 
histories of female patients who applied to Yuzko Medical Center for infertility in the period 2019-2022 was 
conducted. The main group (I) consisted of 435 women with infertility associated with endometriosis. Control 
(II) consisted of 50 women with tubal- peritoneal factor infertility. The obtained results are processed by the 
method of variation statistics. It was found that in women with infertility associated with endometriosis, pain 
was observed in 305 patients (70.2%).
The dependence of the pain syndrome on menstruation was noted (60.2% of cases). Primary infertility was 
found in 40.3% of patients of group I and 84.6% of group II, secondary infertility was diagnosed in 38% of 
group I and 21% of patients of group II which is 73.6% (main group) and 10 women (21.3%) of the control 
group. Type I – 114 (26.4%) women of the main group and 42 women (84.6%) of the control group.
In the case of the studied patients (group I), an increase in CA 125 was detected in only 25.8% of cases among 
all studied for this parameter.
Key words: endometriosis, adenomyosis, infertility.
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