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Запальні захворювання органів малого таза (ЗЗОМТ) становлять серйозну медико-соціальну проблему, 
оскільки займають одне з провідних місць серед причин жіночого безпліддя. Відомо, що у 10–30% жінок після 
перенесеного епізоду ЗЗОМТ формуються стійкі репродуктивні розлади, зумовлені ушкодженням маткових 
труб, розвитком спайкового процесу, хронічного ендометриту та змін мікробіоти ендометрія. Важливим 
патогенетичним чинником виступає хронічне запалення, що супроводжується активацією імунних клітин, 
порушенням процесів децидуалізації та імплантації ембріона, а також дисбалансом у системі цитокінів і 
факторів росту. Окреме значення має хламідійна інфекція, яка нерідко перебігає безсимптомно, але сприяє 
формуванню сальпінгіту, гідросальпінксу та синдрому salpingitis isthmica nodosa, що безпосередньо пов’язані 
з трубним безпліддям і підвищеним ризиком позаматкової вагітності. Сучасні дослідження також демон-
струють роль мікробіоти ендометрія у виникненні порушень імплантації та невиношуванні вагітності, що 
зумовлює актуальність вивчення хронічного ендометриту як ключової ланки патогенезу. У клінічній практи-
ці актуальним залишається питання діагностики та своєчасного лікування ЗЗОМТ. Використання лапарос-
копії, гістероскопії, а також сучасних молекулярних методів ідентифікації збудників дає змогу підвищити 
точність діагностики. Водночас антибактеріальна терапія, комбіновані протизапальні стратегії та засто-
сування допоміжних репродуктивних технологій (зокрема ЕКЗ) відкривають можливості для відновлення 
репродуктивного потенціалу.
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Таким чином, ЗЗОМТ мають тривалий і системний вплив на репродуктивне здоров’я жінок. Поглиблене 
вивчення патогенетичних механізмів, удосконалення діагностики та індивідуалізація терапії є ключем до про-
філактики безпліддя та підвищення ефективності лікування пацієнток із цією патологією.

Ключові слова: запальні захворювання органів малого тазу, патогенез, безпліддя, запальні медіатори, пору-
шення фертильності, діагностичні маркери.
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Pathogenetic grounding of infertility in the conditions of inflammatory diseases of the pelvic organs

Pelvic inflammatory disease (PID) is a serious medical and social problem, as it occupies one of the leading places 
among the causes of female infertility. It is known that 10–30% of women after an episode of PID develop persistent 
reproductive disorders caused by damage to the fallopian tubes, the development of adhesions, chronic endometritis, 
and changes in the endometrial microbiota. A key pathogenic factor is chronic inflammation, which is characterized by 
the activation of immune cells, disruption of decidualization and embryo implantation processes, and an imbalance in 
the cytokine and growth factor system. Of particular importance is chlamydial infection, which is often asymptomatic, 
but contributes to the formation of salpingitis, hydrosalpinx, and salpingitis isthmica nodosa syndrome, which are 
directly related to tubal infertility and an increased risk of ectopic pregnancy. Modern studies also demonstrate the 
role of endometrial microbiota in the occurrence of implantation disorders and miscarriage, which makes the study 
of chronic endometritis as a key link in pathogenesis relevant. In clinical practice, the issue of diagnosis and timely 
treatment of PID remains relevant. The use of laparoscopy, hysteroscopy, as well as modern molecular methods for 
identifying pathogens allows to increase the accuracy of diagnosis. At the same time, antibacterial therapy, combined 
anti-inflammatory strategies and the use of assisted reproductive technologies (in particular, IVF) open up opportunities 
for restoring reproductive potential. Thus, PID has a long-term and systemic impact on women's reproductive health. 
In-depth study of pathogenetic mechanisms, improvement of diagnostics and individualization of therapy are the key to 
preventing infertility and increasing the effectiveness of treatment of patients with this pathology.

Key words: pelvic inflammatory diseases, pathogenesis, infertility, inflammatory mediators, fertility disorders, 
diagnostic markers.

Вступ. Запальні захворювання органів малого 
таза (ЗЗОМТ), насамперед сальпінгіт і саль-
пінгоофорит, міцно займають провідні позиції 
серед гінекологічних захворювань і виявляються 
у 55–60% пацієнток, залишаючись однією з акту-
альних проблем сучасної гінекології та репро-
дуктології [1; 2]. За останнє десятиліття захво-
рюваність на ЗЗОМТ зросла у півтора рази, що 
вкрай несприятливо позначається на реалізації 
репродуктивної функції. Наслідками ЗЗОМТ є не 
лише безпліддя та невиношування вагітності, 
а й висока частота передчасних пологів [3]. Бага-
тьом пацієнткам із ЗЗОМТ для подолання без-
пліддя потрібне екстракорпоральне запліднення 
(ЕКЗ).

Загальновизнаним є факт, що пусковим меха-
нізмом у розвитку ЗЗОМТ є вплив мікробного 
чинника, при цьому розвиток запального процесу, 
а також особливості його перебігу та наслідки 
визначаються не лише самою інфекцією, а й ста-
ном макроорганізму, а також умовами зовніш-
нього середовища. Доведено, що ЗЗОМТ у жінок 
дедалі частіше набувають полімікробної етіології, 
включаючи не лише збудників інфекцій, що пере-
даються статевим шляхом (Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, 
Trichomonas vaginalis), а й умовно-патогенні 
мікроорганізми [4]. Так, деякі дослідники вказу-
ють на значущу роль груп аеробних грампозитив-
них бактерій родів Streptococcus, Staphylococcus. 

Однією з багатьох складностей залишається зрос-
тання частоти стертих форм захворювання з від-
сутністю класичної клінічної симптоматики та/
або атиповим перебігом на тлі високого ризику 
наявності антибіотикорезистентних штамів. 
Своєю чергою, лікування, розпочате із затрим-
кою лише на кілька днів, суттєво підвищує ризик 
ускладнень [5]. За даними низки досліджень, 
причиною розвитку трубного безпліддя у 55–85% 
випадків є відсутність своєчасної терапії ЗЗОМТ. 
У жінок із наявністю ЗЗОМТ в анамнезі ризик 
розвитку позаматкової вагітності підвищується 
у 7–10 разів.

Мета дослідження – узагальнити сучасні дані 
наукової літератури щодо ролі запальних захво-
рювань органів малого таза у формуванні пору-
шень репродуктивної функції; проаналізувати 
патогенетичні механізми розвитку безпліддя вна-
слідок хронічних запальних процесів, зокрема 
впливу хронічного ендометриту, рецепторного 
дисбалансу та імунозапальних реакцій на мор-
фофункціональний стан ендометрія; окреслити 
діагностичні та терапевтичні підходи, що спрямо-
вані на збереження й відновлення фертильності.

Матеріали та методи. Для проведення дослі-
дження ми використовували загальновідомі нау-
кометричні бази даних. Було опрацьовано 67 літе-
ратурних джерел.

Результати. Із біологічного погляду запа-
лення – це процес захисно-пристосувального 
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характеру, спрямований на знищення агента, що 
спричинив пошкодження, і відновлення ураженої 
тканини; із клінічного – це хвороба, що харак-
теризується місцевими та загальними проявами. 
Морфологічні зміни при запальному процесі скла-
даються з трьох взаємопов’язаних фазових компо-
нентів: альтерації, ексудації та проліферації. При 
запаленні спостерігається пошкодження тканини 
з викидом біологічно активних речовин – медіато-
рів запалення. До клітинних медіаторів запалення 
відносять групу речовин, які утворюють клітини, 
що беруть участь у розвитку запалення, – полі-
морфноядерні лейкоцити, переважно нейтрофіли 
й базофіли, які є джерелом високоактивних лізо-
сомальних гідролаз, клітинних білків, проста-
гландинів, лейкотрієнів, інтерлейкінів, біогенних 
амінів [6]. Біосинтез простагландинів здійсню-
ється у клітинах різних тканин під дією циклоок-
сигенази (ЦОГ) і кінцевої простагландинсинтази. 
Існує два типи ЦОГ: ЦОГ-1 і ЦОГ-2. Уважається, 
що ЦОГ-1 визначає базальний рівень простаглан-
динів, а ЦОГ-2 запускає синтез простагландинів 
при стимуляції (наприклад, при запаленні). Вияв-
лено кілька простагландин Е-синтаз. Простаглан-
дин Е2 утворюється простагландин Е-синтазою 
з простагландину Н2. Уважається, що мікросо-
мальна простагландин Е-синтаза-1 є ключовою 
формою ферменту, який синтезує простагландин 
Е2. Також виявлено білок – переносник проста-
гландину (PGT, SLCO2A1), який опосередковує 
клітинне захоплення простагландинів. Проста-
гландини здатні впливати на активність ферменту 
аденілатциклази, що регулює вміст у клітині 
циклічного аденозин-3',5'-монофосфату (цАМФ). 
Оскільки гормональна регуляція здійснюється за 
участю цАМФ, одним із можливих механізмів 
дії простагландинів є коригування (підсилення 
або послаблення) дії гормонів шляхом впливу на 
біосинтез цАМФ. Простагландини не є медіато-
рами болю, проте вони підвищують чутливість 
ноцицептивних рецепторів (сенсибілізують їх) 
до медіаторів болю, якими вважаються гістамін 
і брадикінін [7]. Також цитокінова активність 
у вогнищах запалення безпосередньо впливає на 
гонадотропну функцію гіпофіза, що призводить 
до порушення продукції гонадотропних гормонів, 
дисфункції у виробленні стероїдних гормонів яєч-
никами, порушення овуляції. Відомо, що найчас-
тішим наслідком хронічного сальпінгоофориту 
є абсолютна або відносна прогестеронова недо-
статність. Хронічна ановуляція, яка є наслідком 
ЗЗОМТ, та супутній сальпінгіт створюють сер-
йозний ризик розвитку злоякісних новоутворень 

яєчників. Нині саме хронічне запалення маткових 
труб розглядається як основний чинник ризику 
раку яєчників [8].

Термін «ЗЗОМТ» об’єднує цілий спектр 
запальних захворювань верхнього відділу жіно-
чого репродуктивного тракту й зазвичай роз-
глядається як результат висхідної інфекції 
з ендоцервіксу, яка може призвести до розвитку 
ендометриту, сальпінгіту, параметриту, оофориту, 
тубооваріальних абсцесів і пельвіоперитоніту [9]. 
Основною скаргою пацієнток, які звертаються 
до спеціаліста, найчастіше залишаються больові 
відчуття різного ступеня інтенсивності в ділянці 
нижніх відділів живота або попереку, порушення 
менструального циклу у вигляді рясних тривалих 
кров’янистих виділень зі статевих шляхів, дизу-
ричні явища. Тривале ушкодження тканин репро-
дуктивних органів призводить до дистрофічних 
змін, через звуження просвіту кровоносних судин 
порушується мікроциркуляція, унаслідок чого 
знижується синтез статевих стероїдних гормо-
нів, що проявляється порушеннями менструаль-
ної функції, безпліддям. Наслідком перенесеного 
гострого або підгострого запалення придатків 
матки стає спайковий процес у малому тазу між 
трубою, яєчником, маткою, стінкою таза, сечовим 
міхуром, сальником і петлями кишечника. Хво-
роба набуває затяжного перебігу з періодичними 
загостреннями. Постійні тупі ниючі болі в ниж-
ніх відділах живота різної інтенсивності з ірраді-
ацією у поперек, пряму кишку, стегно, тобто по 
ходу тазових сплетень, сексуальні розлади – зни-
ження лібідо, диспареунія – супроводжуються 
психоемоційними (дратівливість, нервозність, 
безсоння, депресивні стани) та вегетативними 
порушеннями й значно знижують якість життя 
[10].

Потрапляння мікробів до верхніх репродуктив-
них шляхів відбувається в результаті порушення 
нормальних захисних бар'єрів нижніх репродук-
тивних шляхів збудниками. Початкова інфекція 
шийки матки поширюється на ендоцервікальний 
канал і руйнує слизовий бар'єр. Жінки особливо 
уразливі у середині циклу, коли міграція патогенів 
може бути полегшена перистальтикою матки, що 
сприяє транспортуванню сперматозоїдів. Ситуація 
може ще більше посилюватися втратою слизової 
пробки під час менструації та ретроградним вили-
вом менструальної рідини в таз [11; 12]. Церві-
кальні інфекції порушують нормальний цервікаль-
ний бар'єр, включаючи вроджену імунну систему 
слизової оболонки, між піхвою та верхніми ста-
тевими шляхами, що призводить до інфекції цих 
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зазвичай стерильних органів [13]. Мікроорганізми, 
асоційовані з бактеріальним вагінозом, який часто 
зустрічається у пацієнток із запальними захворю-
ваннями органів малого таза, також послаблюють 
захисні механізми хазяїна та сприяють проник-
ненню додаткових патогенних мікроорганізмів 
у верхні відділи статевих шляхів [14]. Ці мікроор-
ганізми можуть продукувати локальні ферменти, 
що руйнують антимікробні пептиди у складі ший-
кового слизу. Інфекція верхніх відділів жіночих 
статевих шляхів призводить до запального ушко-
дження, що супроводжується формуванням руб-
ців, спайок та частковою або повною обструкцією 
маткових труб. Такі ураження можуть спричинити 
втрату війчастих епітеліальних клітин у внутріш-
ній вистілці маткових труб, що порушує транспорт 
яйцеклітини та підвищує ризик розвитку без-
пліддя й позаматкової вагітності [15]. Окрім того, 
наявність спайок може зумовлювати розвиток хро-
нічного тазового болю [16].

Наслідки інфекційних уражень органів малого 
таза не обмежуються лише гострим перебігом, 
адже вони суттєво впливають на репродуктивну 
функцію та загальне самопочуття жінки. Особли-
вої уваги заслуговує вивчення патогенезу інших 
запальних процесів ендометрія, зокрема хро-
нічного ендометриту (ХЕ). У хворих зі звичним 
невиношуванням і ХЕ у три рази частіше порів-
няно з пацієнтками з інтактним ендометрієм вияв-
ляються такі умовно-патогенні мікроорганізми: 
E. coli, Streptococcus spp., Enterococcus faecalis, 
Ureaplasma spp. [17]. Клінічна картина ХЕ неспе-
цифічна й характеризується безсимптомним або 
малосимптомним перебігом. На думку низки 
авторів, у патогенезі ХЕ не останнє місце займає 
вторинна автоімунна запальна реакція внаслідок 
тривалої антигенної стимуляції патогенними та 
умовно-патогенними агентами слизової оболонки 
матки [18]. Аналіз літератури показав, що частота 
виявлення ХЕ залежно від нозології коливається 
у широких межах – від 2% до 73%. Таку варіабель-
ність даних пов’язують із певними труднощами 
морфологічної діагностики досліджуваного мате-
ріалу через різноманітність застосовуваних мето-
дів дослідження (вибір специфічних антитіл). 
Також робляться спроби поділу ХЕ за морфоло-
гічною ознакою на атрофічний, гіперпластичний, 
гіпопластичний. Нині залишаються невивченими 
питання порушення співвідношення експресії 
рецепторів стероїдних гормонів при хронічному 
запаленні та гіперпластичних процесах в ендо-
метрії при ЗЗОМТ. Водночас рецепторний дис-
баланс є головним детермінантом порушення 

молекулярних взаємовідносин в ендометрії [19]. 
Різнорідність і недостатність даних не дають 
змоги констатувати, чи має місце універсальний 
характер ураження ендометрія незалежно від еті-
ологічного чинника, чи зміни експресії рецепто-
рів естрогену й прогестерону є специфічними для 
різної патології.

Ендометрій людини містить різні імунні клі-
тини, включаючи природні кілери (NK), макро-
фаги та Т-клітини [20–24]. Склад і щільність 
цих популяцій змінюються циклічно протягом 
менструального циклу та вагітності. NK-клітини 
периферичної крові переважно мають фено-
тип CD56dimCD16+, тоді як ендометріальні 
NK-клітини (uNK) характеризуються фенотипом 
CD56brightCD16-. Клітини CD56dim відзнача-
ються вищою цитотоксичністю, тоді як CD56bright 
є головним джерелом імунорегуляторних цитокі-
нів [25]. Клітини CD16+ проявляють потужнішу 
цитолітичну активність, аніж CD16-. У здорових 
жінок кількість uNK значно зростає у секреторну 
фазу циклу та на ранніх термінах вагітності. 
Дослідження показали, що у жінок із повторними 
самовільними абортами (RSA) спостерігається 
нижчий відсоток CD56brightCD16-клітин uNK 
і підвищений відсоток CD56dimCD16+, що може 
сприяти підвищенню цитотоксичності, пору-
шенню інвазії трофобластів і, відповідно, підви-
щенню ризику раннього викидня [26; 27]. У нор-
мальному ендометрії B-клітини локалізуються 
переважно в базальному шарі, становлячи менше 
1% від усіх лейкоцитів. У пацієнток із кератозом 
ендометрія спостерігається патологічний розпо-
діл імунних клітин: інфільтрація B-лімфоцитів 
у строму та залозистий епітелій, зростання кіль-
кості CD3+ T-клітин, підвищення рівня CD8+ 
T-лімфоцитів та регуляторних T-клітин Foxp3+ 
(Tregs), а також зниження кількості CD56+CD16- 
NK-клітин. Подібна імунна перебудова негативно 
впливає на імплантацію ембріона і є суттєвим 
чинником повторної невдалої імплантації [28]. 
Додатково мікробні антигени, зокрема ліпо-
полісахариди (LPS), стимулюють експресію 
селектину E на ендотеліальних клітинах матко-
вих мікросудин, секрецію CXCL13 і продукцію 
CXCL1 клітинами ендометрія. Це призводить 
до вибіркової екстравазації B-клітин у строму 
з подальшою диференціацією в плазматичні клі-
тини [29]. Останні продукують різні класи іму-
ноглобулінів (IgM, IgA1, IgA2, IgG1 та IgG2), 
причому IgG2 є найбільш поширеним. Надмірна 
секреція антитіл у слизовій оболонці може зни-
жувати рецептивність ендометрія (EР), погіршу-
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ючи імплантацію ембріона [30]. Якість ембріонів 
і рецептивність ендометрія (ЕР) – ключові чин-
ники успішної вагітності. ЕР визначається здат-
ністю ендометрія прийняти ембріон у чітко визна-
чений період – «вікно імплантації», яке зазвичай 
припадає на 20–24-й день менструального циклу. 
Синхронність між ЕР і розвитком ембріона має 
вирішальне значення для імплантації. Цей процес 
базується на складній та впорядкованій експресії 
багатьох генів. У жінок із карциномою ендоме-
трія (КЕ) відзначаються зміни у профілі генів, що 
відповідають за рецептивність. Ді П’єтро та спі-
вавт. [31] порівняли експресію генів у 16 пацієн-
ток із КЕ та 10 жінок без патології під час «вікна 
імплантації», аналізуючи гени, що беруть участь 
у запаленні, проліферації та апоптозі. Було вста-
новлено підвищену експресію білка-1, що зв’язує 
інсуліноподібний фактор росту (IGFBP-1), BCL-2 
і BAX, а також знижену експресію IL-11, CCL-4, 
IGF-1 та CASP8. Такі молекулярні зміни суттєво 
впливають на імплантацію ембріона. IGFBP-1, 
що продукується стромальними клітинами ендо-
метрія, регулює репродуктивні процеси через 
систему IGF/IGFBP [32; 33]. Підвищений рівень 
IGFBP-1 знижує концентрацію IGF-1 та IGF-2, 
впливаючи на процес децидуалізації ендометрія. 
Антиапоптотичний ген BCL-2 високо експресу-
ється під час фолікулярної фази, зменшується 
у лютеїновій фазі й майже не експресується під 
час менструації [34]. Натомість BAX та CASP8 
належать до проапоптотичних генів. Дисбаланс 
між антиапоптотичними та проапоптотичними 
факторами у пацієнток із хронічними ураженнями 
ендометрія може порушувати тканинне ремоде-
лювання під час імплантації ембріона і розвитку 
плаценти, що призводить до гіперплазії ендоме-
трія та утворення мікрополіпів [35].

IL-11, який синтезується стромальними та епі-
теліальними клітинами, має багатофункціональну 
протизапальну дію і є ключовим для інвазії тро-
фобласта, імплантації ембріона та децидуаліза-
ції стромальних клітин [36]. CCL-4 як хемокін 
залучає до ендометрія NK-клітини та макрофаги 
з периферичної крові [37]. Зниження експресії 
CCL-4 у пацієнток з ХЕ може бути одним із чин-
ників невдалих імплантацій.

Недавні дослідження показали, що порожнина 
матки не є стерильною, а зміни у складі мікро-
біоти ендометрія, що часто зумовлюють ЗЗОМТ, 
тісно пов’язані з карциномою ендометрія (КЕ). 
Канако та ін. [38] досліджували мікробіоту ендо-
метрія безплідних жінок за допомогою секвену-
вання гена 16S рРНК і виявили, що у нормі вона 

представлена переважно Lactobacillus. Проте 
у пацієнток із КЕ відносна кількість Lactobacillus 
була значно нижчою (1,89%) порівняно з жінками 
без патології (80,7%). Натомість у них перева-
жали Gardnerella, Prevotella та анаеробні коки. 
Інше дослідження показало, що у пацієнток із 
безпліддям і КЕ спостерігається втрата доміну-
вання Lactobacillus у матковій порожнині, тоді як 
Corynebacterium та Mycoplasma hominis виявля-
лися значно частіше [39; 40]. Жінки з ендометрі-
альною мікробіотою, де домінують нелактобакте-
ріальні штами, мали нижчі показники імплантації, 
вагітності, пролонгованої вагітності та живонаро-
дження, ніж жінки з лактобактеріально-домінант-
ною мікробіотою [41]. Мікробіота ендометрія 
може модулювати фенотип і функцію імунних 
клітин, які через спеціалізовані рецептори роз-
пізнають наявність мікроорганізмів. Це створює 
специфічну взаємодію між господарем і мікро-
бом, сприяючи формуванню мікросередовища, 
сприятливого для імплантації, і толерантності 
до сперматозоїдів, що проникають у порожнину 
матки. Водночас точні механізми взаємодії мікро-
біоти ендометрія з імунними клітинами залиша-
ються недостатньо з’ясованими [42].

Децидуалізація – це процес, у якому ендоме-
трій зазнає значних морфологічних, експресійних 
та секреторних змін для підтримки імплантації 
та розвитку ембріона [43]. Вона включає пролі-
ферацію та диференціацію стромальних клітин, 
посилення секреції залоз, агрегацію NK-клітин та 
ремоделювання спіральних артерій [44; 45]. Цей 
процес регулюється послідовною дією естрогену 
та прогестерону через їхні рецептори. Дециду-
альна оболонка виконує кілька ключових функ-
цій: захищає від оксидативного стресу, сприяє 
інвазії трофобласта, підтримує вагітність, а також 
забезпечує обмін газами, поживними речови-
нами та метаболітами між матір’ю та плодом. 
Порушення децидуалізації асоційоване з невда-
лими імплантаціями та ускладненнями перебігу 
вагітності [46]. Децидуальна оболонка продукує 
різні гормони, фактори росту та цитокіни, серед 
яких – пролактин (PRL), кортикотропін-рилізинг-
фактор (CRF), IGFBP-1 та IL-15, що є важливими 
маркерами децидуалізації [47]. Дані свідчать, що 
у пацієнток із карциномою ендометрія, що у 72% 
індукується ЗЗОМТ, децидуалізація є поруше-
ною. ПЛР-аналіз стромальних клітин у культурі 
показав значно нижчу експресію PRL/IGFBP-1 
у жінок з КE порівняно з контрольною групою. 
Окрім того, у пацієнток із КE виявлено аномальне 
підвищення регуляції рецепторів естрогену 
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(ERα/β) та прогестерону (PR A/B) у стромаль-
них клітинах, а також підвищену експресію ERα 
та ERβ у залозистих клітинах [48]. У нормі екс-
пресія EР у стромальних та залозистих клітинах 
знижується в середині лютеїнової фази. Водночас 
у пацієнток із КE аномальне збереження високого 
рівня EР може порушувати гормональну регуля-
цію децидуалізації строми [49].

У частини пацієнток, які мали довготривалі 
ЗЗОМТ в анамнезі, що завершилися КЕ, спосте-
рігається підвищена регуляція ядерних маркерів, 
зокрема Ki-67, пов’язаних з естрогеновими та про-
гестероновими рецепторами, а також із проліфе-
рацією клітин у фібробластах ендометріального 
епітелію та строми. Водночас антиапоптотичні 
гени (BCL-2 та BAX) демонструють підвищену 
експресію, тоді як локальні запальні гени (IL-11 
та CCL-4), важливі для рецептивності ендоме-
трія, навпаки, знижені. Такі зміни призводять до 
затримки диференціації ендометрія під час серед-
ньої секреторної фази, зсуву «вікна імплантації» 
та, як наслідок, порушення імплантації ембрі-
она. Аномальна експресія рецепторів статевих 
гормонів у пацієнток із КЕ також послаблює дію 
прогестерону на ендометріальні стромальні клі-
тини (ESC), що знижує їхній диференціаційний 
потенціал і водночас посилює проліферативну 
активність. Це ускладнює запуск децидуалізації 
та призводить до її неповноцінного розвитку, що, 
зрештою, негативно впливає на імплантацію емб-
ріона та перебіг вагітності [49; 50].

Матка демонструє циклічні зміни скоротливості 
протягом менструального циклу. Ендометріальні 
хвилі (ЕХ), що походять із міометрія, є характер-
ною ознакою рухливості матки. Естроген стиму-
лює скорочення міометрія, тоді як прогестерон, 
навпаки, знижує його скоротливу активність [51]. 
Відповідно, амплітуда, напрямок і частота ЕХ змі-
нюються циклічно. На ранній фолікулярній фазі 
переважають антеградні скорочення, що сприяють 
видаленню залишків менструальної крові. Під час 
овуляції домінують ретроградні скорочення, які 
полегшують міграцію сперматозоїдів у напрямку 
фаллопієвих труб. У лютеїнову фазу активність 
ЕХ є мінімальною. Хронічне запалення, яке спо-
стерігається при хронічному ендометриті (ХЕ), 
може змінювати скоротливість матки, призво-
дячи до гіперконтрактильності або дискінезії. Це, 
своєю чергою, може бути причиною порушення 
міграції сперматозоїдів, проблем із транспорту-
ванням ембріона та появи дисменореї у пацієн-
ток з ХЕ. Дослідження показали, що у пацієнток 
із ХЕ характер ЕХ суттєво відрізняється від здо-

рових жінок: зокрема, спостерігається 3,3-кратне 
зниження ретроградних скорочень під час овуля-
ції та наявність непотрібних скорочень у середині 
лютеїнової фази, що може негативно впливати на 
міграцію сперматозоїдів та імплантацію бласто-
цисти [51]. Таким чином, зміни скорочувальної 
активності матки при ХЕ можуть сприяти негатив-
ним репродуктивним наслідкам. Багатофакторний 
патогенез безпліддя при ХЕ включає взаємодію 
імунної дисфункції, дисбактеріозу мікробіоти та 
молекулярних дефектів рецептивності ендометрія, 
що комплексно порушують фізіологічні механізми 
імплантації.

Щодо сальпінгіту, то він може бути невиди-
мим на ультразвуковому дослідженні, а якщо 
він є, то може виглядати як набрякла, звивиста 
маткова труба або гіперемована стінка на кольо-
ровому доплері. Значного розширення матко-
вих труб на цій стадії часто не спостерігається. 
У кишені Дугласа може бути виявлена вільна 
рідина. Набряклі труби з посиленим виглядом 
слизової оболонки можна побачити на КТ- та 
МРТ-зображеннях із внутрішньовенним контрас-
туванням. У національних рекомендаціях Вели-
кої Британії щодо ЗЗОМТ 2011 р. зазначено, що 
нещодавно виниклий біль унизу живота та лока-
лізована чутливість при бімануальному дослі-
дженні є достатніми для постановки діагнозу 
та початку лікування [52; 53]. Проспективне 
когортне дослідження показало, що 10,8% жінок 
із лапароскопічно підтвердженим гострим (нету-
беркульозним) сальпінгітом, які намагалися зава-
гітніти, були безплідними через непрохідність 
маткових труб після ЗЗОМТ [54]. ЗЗОМТ уважа-
ється основною причиною спайок маткових труб 
та набутих аномалій, причому раннє лікування 
є ключовим чинником, що впливає на результати 
та прогресування захворювання. Дослідження 
продемонстрували, що зовнішній мембранний 
білок C. trachomatis та/або високі титри антитіл 
у сироватці часто виявляються в уражених матко-
вих трубах у жінок, які раніше мали гістологічні 
ознаки сальпінгіту, що свідчить про зв'язок між 
вузлуватим істмічним сальпінгітом і перенесе-
ною хламідійною інфекцією [55]. Згідно з неза-
пальною теорією, вузлуватий істмічний сальпін-
гіт виникає внаслідок розростання внутрішнього 
шару маткової труби, який згодом проникає у сли-
зову стінку. Вроджена теорія пояснює цю патоло-
гію наявністю вольфових залишків у вигляді труб-
частих залоз. Більшість доказів, однак, свідчить 
на користь набутого характеру [56; 57]. Пошире-
ність цього стану у здорових, фертильних жінок 



Health & Education / Вип. 3, 2025

9

становить від 0,6% до 11%, але значно зростає 
при позаматковій вагітності та безплідді. Гісте-
росальпінгографія є методом першої лінії під час 
обстеження безпліддя, а також ефективним діа-
гностичним підходом для виявлення сальпінгіту. 
Сальпінгектомія рекомендується симптомним 
пацієнткам, для яких збереження фертильності 
не є пріоритетом [58]. Деякі дослідження вивчали 
можливість хірургічного видалення ураженої 
ділянки як варіант лікування [59].

Гідросальпінкс – це відносно поширений стан, 
який може діагностуватися самостійно або як 
складник більш комплексного патологічного про-
цесу, такого як тазовий ендометріоз чи ЗЗОМТ. 
Він виникає тоді, коли секрет накопичується 
в просвіті заблокованої маткової труби, перешко-
джаючи його виходу через фімбріальний кінець 
у черевну порожнину. Найчастішою причиною 
дистальної тубарної обструкції та гідросальпінксу 
є ЗЗОМТ, менш поширені причини включають 
ендометріоз, паратубарні спайки після операцій, 
пухлини труб і тубарні позаматкові вагітності. 
Пацієнтки можуть бути безсимптомними або від-
чувати частий біль у попереку чи тазовій ділянці. 
Під час ультразвукового дослідження збільшені 
поздовжні складки маткової труби створюють 
характерний «зубчастий» вигляд гідросальпінксу 
на поперечному зрізі. Диференціювати гідро-
сальпінкс від багатокамерної кістозної пухлини 
яєчника буває складно, коли діаметр труби пере-
вищує 10 см; у таких випадках допомогти може 
МРТ завдяки високій контрастності та просто-
ровій роздільній здатності [60; 61]. Лікування 
гідросальпінксу становить клінічний виклик. 
Хірургічні варіанти для пацієнток із фімбріаль-
ною обструкцією включають сальпінгостомію та 
фімбріопластику, які підходять лише при неве-
ликих, тонкостінних гідросальпінксах зі збере-
женою здоровою слизовою. Докази свідчать, 
що наявність гідросальпінксу знижує загальну 
ефективність допоміжних репродуктивних тех-

нологій у досягненні вагітності. Його наявність 
асоціюється зі зниженням загального показника 
фертильності та підвищеним ризиком позаматко-
вої вагітності й викидня, що може бути зумовлено 
ембріотоксичними компонентами рідини гідро-
сальпінксу [62; 63]. Лікування гідросальпінксу 
підвищує ймовірність вагітності незалежно від 
вибраної терапевтичної стратегії. Сальпінгектомія 
асоціюється з вищими показниками народження 
живих дітей, клінічних вагітностей та імпланта-
цій при екстракорпоральному заплідненні порів-
няно з іншими методами лікування гідросаль-
пінксу [64]. За консервативного лікування існує 
реальний шанс на спонтанну вагітність [65; 66]. 
Природна частота настання вагітності протягом 
двох років після неосальпінгостомії становила 
50% при легкому, 17,39% – при середньому та 
15,6% – при тяжкому гідросальпінксі. Насправді, 
застосування допоміжних репродуктивних техно-
логій у поєднанні з лікуванням гідросальпінксу 
дає 61% кумулятивної частоти вагітностей [67].

Висновки. На завершення, запальні захво-
рювання органів малого таза (ЗЗОМТ) є ваго-
мим фактором, що може суттєво сприяти розви-
тку безпліддя у жінок. Якщо раніше вважалося, 
що наслідки ЗЗОМТ мають обмежений вплив 
на репродуктивну функцію, то сучасні дослі-
дження довели їхню ключову роль у виникненні 
проблем із фертильністю. З огляду на те, що все 
більше пар у промислово розвинених країнах 
відкладають народження дітей, ризик перене-
сених запальних уражень органів малого таза 
до моменту планування вагітності суттєво зрос-
тає. Тому надзвичайно важливим є проведення 
подальших досліджень, спрямованих на глибше 
розуміння патогенезу безпліддя після ЗЗОМТ та 
на пошук оптимальних медичних підходів, які 
забезпечать найкращі результати для відновлення 
фертильності. Це підкреслює необхідність ран-
ньої діагностики й адекватного лікування ЗЗОМТ 
для збереження репродуктивного здоров’я жінок.
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