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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ ЖІНОК ІЗ БЕЗПЛІДДЯМ НА ФОНІ 
ГЕНІТАЛЬНОГО ЕНДОМЕТРІОЗУ ПЕРЕД ПРОГРАМАМИ ДОПОМІЖНИХ 

РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ ЖІНОК ІЗ БЕЗПЛІДДЯМ НА ФОНІ ГЕНІТАЛЬНОГО ЕНДОМЕТРІОЗУ ПЕРЕД ПРО-
ГРАМАМИ ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ. У даній статті наведено дані огляду літератури щодо тактики 
лікування жінок із безпліддям на фоні генітального ендометріозу залежно від стадії вираження процесу перед програмами 
допоміжних репродуктивних технологій.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ЖЕНЩИН С БЕСПЛОДИЕМ НА ФОНЕ ГЕНИТАЛЬНОГО ЭНДОМЕТРИОЗА 
ПЕРЕД ПРОГРАММАМИ ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ РЕПРОДУКТИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ. В данной статье приведены данные 
обзора литературы по тактике лечения женщин с бесплодием на фоне генитального эндометриоза в зависимости от стадии 
выражения процесса перед программами вспомогательных репродуктивных технологий.

CURRENT APPROACHES TO THE TREATMENT OF INFERTILITY IN WOMEN WITH ENDOMETRIOSIS BACKGROUND 
PROGRAMS TO ASSISTED REPRODUCTIVE TECHNOLOGIES. This article presents data review of the literature regarding 
treatment strategy for infertile women with endometriosis background depending on the stage of the expression process before 
the program assisted reproductive technologies.
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Генітальний ендометріоз є однією з найбільш акту-
альних проблем у сучасній гінекології, оскільки дане 
захворювання зустрічається практично у кожної третьої 
жінки [2, 8]. Після запальних захворювань геніталій і ле-
йоміоми матки ендометріоз займає третє місце в струк-
турі гінекологічних захворювань і уражує 15–50 % жінок 
репродуктивного віку, 30–40 % хворих на ендометріоз 
мають безпліддя [8, 9, 11]. Медичні аспекти генітального 
ендометріозу визначаються значним поширенням та тен-
денцією до збільшення частоти цієї патології, прогресую-
чим перебігом захворювання, його тяжкістю, порушенням 
функції статевих органів та інших систем організму [23].

За даними досліджень, проведених під егідою Все-
світнього фонду досліджень Ендометріоз (WERF). Серед 
жінок репродуктивного віку ендометріоз зустрічається 
від 6,2 до 50 % жінок. При цьому середній вік пацієнток 
становить 28 років. Час від моменту появи симптомів 
до виставлення заключного діагнозу становить більше 
6 років. У третини пацієнток діагностовано ендометріоз-
асоційоване безпліддя [11, 14, 16].

Поширеність ендометріозу при безплідді становить 
від 25 до 50 % [27].

Незважаючи на сучасні методи діагностики та чис-
ленні експериментальні дослідження, етіопатогенез 
ендометріозу до кінця невідомий. Проте виділяють на-
ступні теорії виникнення ендометріозу: імплантаційну, 
метапластичну, генетичну, імунну та гормональну. Про-
вокуючим фактором ендометріозу можуть служити як 
екзогенні (речовини, що стимулюють виникнення вільних 
радикалів), так і ендогенні (генетичні, імунологічні, гор-
мональні) фактори [ 1, 2, 26].

На сьогодні сучасна наука не в змозі дати остаточної 
відповіді, чому ендометріоз призводить до безпліддя, 
проте K. G. Waller та співавтори схиляються до думки, 
що пусковим механізмом розвитку безпліддя на фоні 
ендометріозу є генетичні фактори [27].

Дослідження L. Prieto показали, що при ендоме-
тріозі порушується баланс між активними формами 
кисню (АФК) та антиоксидантною системою. У жінок з 
ендометріоз-асоційованим безпліддям рівень супер-
оксиддисмутази нижчий, ніж у здорових жінок, що може 
призводити до пошкоджень мембрани, цитоскелету та 
ДНК клітини, порушень адгезивних властивостей яйце-
клітин та як наслідок розвиток дегенеративно змінених 
яйцеклітин [18, 21].

Безпліддя на фоні ендометріозу характеризується 
також запальними змінами в тазовій очеревині, що активі-
зують утворення макрофагів, які володіють фагоцитарною 
властивістю. Певну роль при ендометріоз-асоційованому 
безплідді відіграють простагландини, секреція яких у 
тазовій очеревині зростає завдяки запальній реакції в 
тканинах навколо ендометріоїдних імплантантів. Підви-
щення рівня простагландинів сприяє порушенню функції 
жовтого тіла (лютеоліз), збільшує скоротливу функцію 
маткових труб і матки. Всі ці явища негативно впливають 
на процес овуляції та імплантацію заплідненої яйцеклі-
тини [4, 5, 8, 18, 20].

Отже, основними механізмами, що пояснюють без-
пліддя при ендометріозі: порушений фолікулогенез, не-
повноцінна секреторна фаза, порушення запліднення, 
зниження ймовірності імплантації, зміна властивостей 
перитонеальної рідини, розвиток злукового процесу [6, 
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9, 21]. На основі вищевказаних даних В. М. Запорожан 
та співавтори побудували схему факторів та наслідків, до 
яких вони призводять при безплідді на фоні генітального 
ендометріозу.

Безпліддя на фоні генітального ендометріозу харак-
теризується низкою специфічних особливостей, які необ-
хідно врахувати при виборі методів лікування. У кожному 
конкретному випадку лікування має бути індивідуальним, 
повністю враховувати всі клінічні фактори, а також вплив 
захворювання та ефекту лікування на якість життя жінки 
[17]. Лікування пацієнток із зовнішнім генітальним ендо-
метріозом передбачає не тільки відновлення репродук-
тивної функції, але і профілактику поширених форм ен-
дометріозу, які вимагають виконання органозберігаючих, 
реконструктивно-пластичних операцій, поліпшення якості 
життя жінок, особливо репродуктивного віку [3].

На сьогодні оптимального методу лікування даної ка-
тегорії жінок немає. Тактика лікування жінок із генітальним 
ендометріозом залежить від багатьох факторів, зокрема 
від: віку пацієнтки, локалізації та ступеня поширеності, 
клінічних проявів, наявності фертильності і необхідності 
відновлення репродуктивної функції при безплідді, від 
супутніх гінекологічних захворювань, характеру і ступеня 
порушень функції гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниково-
маткової системи, стану інших органів та систем, що 
забезпечують гомеостаз, індивідуальну чутливість до 
гормональних препаратів [11, 25].

Для відновлення репродуктивної функції у жінок із 
генітальним ендометріозом при порушенні прохідності 
труб та/або при наявності чоловічого фактора безпліддя 
застосовується стимуляція фолікулогенезу, метою якої є 
отримання великої кількості фолікулів, вилучення з них 
яйцеклітин, та їх використання у програмах допоміжних 
репродуктивних технологій. Використання методів ДРТ 
також ефективне у жінок після 35 років. При вивченні 

літератури встановлено, що вагітність після ЕКЗ у жінок 
із генітальним ендометріозом настає значно рідше, ніж 
у жінок з іншими факторами жіночого безпліддя, що, у 
свою чергу, пов’язано зі зниженим відсотком запліднених 
клітин, імплантацією, малою кількістю отриманих ооцитів 
[10, 11, 26]. Ймовірність настання вагітності залежить від 
ступеня поширення процесу, зокрема у жінок із тяжкою 
формою ендометріозу вагітність настає рідше, ніж у жінок 
із легкою формою даного захворювання [12].

До сьогодні дискусійним залишається питання 
щодо вибору тактики лікування жінок з ендометріоз-
асоційованим безпліддям перед програмами ДРТ, проте 
більшість схиляється до того, що:

– при вперше виявленому ендометріозі рекомендова-
на медикаментозна терапія перед проведенням ЕКЗ;

– при рецидивуючому ендометріозі та кістах розміра-
ми 30 – 40 мм можливе проведення ЕКЗ без попереднього 
хірургічного втручання;

– при рецидивуючих кістах та кістах розмірами більше 
40 мм рекомендується оперативне лікування з подаль-
шою оцінкою оваріального резерву:

– післяопераційна медикаментозна терапія не 
ефективна і не покращує показники частоти настання 
вагітності. 

Хірургічне видалення ендометріом розміром менше 
4 см не має переваг порівняно з вичікувальною такти-
кою. З метою консервативної терапії ендометріозу та 
збільшення результативності ЕКЗ перед програмами 
ДРТ можливе використання оральних контрацептивів 
та агоністів ГнРГ.

Застосування оральних контрацептивів перед про-
токолами стимуляції полегшує лише симптоми ендоме-
тріозу, проте погіршує функцію яєчників, та як наслідок це 
призводить до поганої відповіді на стимуляцію овуляції 
[10].

я я
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Супресія функції яєчників аГнРГ у безперервному ре-
жимі за 3–4 місяці до проведення ДРТ підвищує частоту 
настання вагітності та пригнічує вогнища ендометріозу 
[19]. Це підтверджено даними рандомізованих дослі-
джень кохранівського огляду.

Дискусійним залишається питання необхідності ви-
далення ендометріоїдних кіст перед застосуванням ДРТ, 
оскільки після проведеного хірургічного лікування ендо-
метріом значно знижується оваріальний резерв яєчника 
та відповідь жінки на стимуляцію овуляції. Як альтерна-
тивний метод лікування при легких формах ендометріозу 
R. Pabucuu у 2004 році запропонував аспірацію ендоме-
тріоїдних кіст. Даний метод лікування дозволяє:

– зберегти овуляторний резерв;
– отримати кращу відповідь під час стимуляції овуляції;
– отримати більшу кількість яйцеклітин, під час пункції 

фолікулів.
Попри це після аспірації покращується доступ до фо-

лікулів під час пункції яйцеклітин, забирається токсичний 
вміст, що має негативний вплив як на якість яйцеклітин 
так і на подальший розвиток ембріона.

 Ендометріоми розміром більше 4 мм аспірувати не 
доцільно, вони піддаються видаленню у зв’язку з ризиком 
малігнізації і з метою покращення доступу при пункції фо-
лікулів у програмах ДРТ [13, 24]. Дослідження показали, 
що рівень вагітності та рівень імплантації вищий у жінок 
після хірургічного лікування [10, 22].

При традиційному хірургічному лікуванні використан-
ня цистектомії ефективніше для відновлення фертиль-
ності, ніж дренування та коагуляція кісти. У жінок після 
цистектомій рівень настання вагітності в протоколах КОС 
вищий [15].

ВИСНОВКИ. На підставі ретроспективних досліджень 
встановлено :

1. Медикаментозна супресивна терапія на І – ІІ стадіях 
ендометріозу збільшує шанси жінки на вагітність.

2. Ендометріоми розміром до 4 см доцільніше аспіру-
вати, ніж проводити хірургічне лікування, оскільки завдяки 
аспірації зберігається овуляторний резерв яєчників.

3. При ендометріомах більше 4 см та рецидивуючому 
ендометріозі показане оперативне лікування з подальши-
ми оцінками оваріального резерву та методиками ДРТ.
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