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Останні десятиріччя ХХ та
початок ХХI ст. характеризують-
ся виразними негативними де-
мографічними процесами, які
розцінюються вітчизняними фа-
хівцями як глибока демографіч-
на криза. За умови від’ємного
приросту населення України (-6,4
на 1000 населення в 2006 р.),
зазначений показник в Одесь-
кій області щороку знижується
(з -7,2 у 2000 р. до -5,1 у 2007
та до -3,8 — у 2008 р.), зали-
шаючись нижчим від середньо-
го показника по країні [14].

Зменшення від’ємного по-
казника приросту населення
Одеської області зумовлено
деяким зростанням кількості
пологів і показника народжува-
ності (з 8,0 у 2000 р. до 11,2 у
2007 та 15,9 — у 2008 р.), од-
нак це не забезпечує відтво-
рення населення області. Вод-
ночас статистичні звіти свід-
чать про наявність в Україні й
у області стабільно високих
показників смертності, які все
ще випереджають показники
народжуваності. Так, в Одесь-
кій області найвищий показник
смертності зареєстровано у
2006 р. (16,7), найнижчий — у
2008 р. (12,1).

Зазначені демографічні тен-
денції формулюють об’єктив-
ну необхідність переорієнтації

демографічної політики країни
та регіонів, зміщення пріори-
тетів із стимулювання народ-
жуваності, яке не під силу сус-
пільству в сучасних умовах, до
збереження саме здоров’я. Во-
но має розглядатись як най-
важливіший пріоритет нації, що
є важливим орієнтиром, довко-
ла якого повинна формувати-
ся система заходів, спрямова-
них на оздоровлення умов від-
творення населення України
[2].

Одна з важливих складових
суспільного здоров’я — репро-
дуктивне здоров’я. За даними
2007 р., в Україні проживає по-
над 25 млн жінок, з яких понад
12,4 млн — фертильного віку,
що становить 51,7 % населен-
ня [20]. Із 2 млн 384 тис. жінок
Одеської області 596 738 (25 %)
осіб —  жінки фертильного віку.
Рівень їхнього здоров’я віддзер-
калює соціальну, економічну,
політичну та медичну ситуацію
в суспільстві.

Однією з найважливіших
проблем репродуктивного здо-
ров’я залишається проблема
безплідного шлюбу. У різних
країнах світу відсоток неплід-
них пар коливається у межах
10–15 і 18–20 %. За даними
ВООЗ, близько 100 млн шлюб-
них пар у світі є неплідними і,

згідно зі статистикою, кожного
року з’являється 10 млн нових
неплідних пар. Наголошуєть-
ся, що безплідний шлюб впли-
ває на демографічні показники
значно більше, ніж разом взяті
невиношування вагітності та
перинатальна патологія [9; 10;
39].

За даними Української асо-
ціації репродуктологів, у 2008 р.
у країні зареєстровано понад
1,9 млн безплідних жінок [28].
На думку фахівців, поширеність
безплідності в Україні загрожує
нації прямими репродуктивними
втратами. Встановити справж-
ню частоту безплідності в ок-
ремих регіонах країни зазвичай
складно, оскільки донині від-
сутня вірогідна реєстрація цієї
патології, значна кількість не-
плідних пар не звертається по
медичну допомогу [12]. Зокре-
ма, у 2005 р. в Одеській області
зареєстровано 316 безплідних
пар на 1 тис. жінок фертильно-
го віку, у 2007 р. — 320 на 1 тис.
жінок фертильного віку [20], що
свідчить про стабільну частоту
зазначеного офіційного показ-
ника в регіоні.

Різноманітні фактори, що
сприяють виникненню неплід-
ності, зумовлюють розмаїтість
патологічних процесів у репро-
дуктивній системі, що усклад-
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нює діагностику, особливо коли
слід визначити основні її причи-
ни та вилучити другорядні. При
цьому в кожному конкретному
випадку неплідність може зу-
мовлювати не один, а кілька
факторів [9; 33; 40].

Відомо, що у 30–75 % ви-
падків безплідність зумовлена
різноманітною патологією мат-
кових труб [3]. Ефективними
технологіями лікування таких
пацієнток в усьому світі є до-
поміжні репродуктивні техно-
логії (ДРТ).

Вони являють собою лікуван-
ня та процедури, які включають
“in vitro” маніпуляції людських
ооцитів і сперми чи ембріонів із
метою досягнення вагітності. До
них належать “in vitro” («у про-
бірці») запліднення і трансцер-
вікальне перенесення ембріо-
нів, перенесення гамет до фал-
лопієвих труб, перенесення зи-
гот до фаллопієвих труб, пере-
несення ембріонів у порожнину
труб, кріоконсервацію гамет та
ембріонів, донацію ембріонів та
ооцитів та гестаційне сурогатст-
во. До ДРТ не належить допо-
міжна (штучна) інсемінація з ви-
користанням сперми. Допоміжні
репродуктивні технології протя-
гом 25 років є предметом медич-
них, соціальних і політичних де-
батів [11; 35].

В Україні 1,1 млн жінок ма-
ють показання для застосуван-
ня ДРТ. Найрозповсюдженішим
методом у розвинутих країнах
є метод IVF (In Vitro Fertilization).
Його використання надає уні-
кальну можливість реалізувати
функцію дітонародження при
таких формах жіночої безплід-
ності, які раніше вважалися аб-
солютно безперспективними
для лікування (наприклад, за
відсутності або у разі непрохід-
ності маткових труб). Аналіз
ефективності використання за-
значених технологій у лікуванні
безплідності свідчить про зро-
стання їхнього застосування в
усьому світі, зокрема в Україні.
Так, за даними вітчизняних ав-
торів, середньорічний показник
ефективності лікування зріс від
10 % вагітностей при перене-

сенні ембріонів (ПЕ) у 1992 р. до
23,6 % — у 1994 р. Національ-
ний показник у Франції стано-
вить 23,7 % (FIVN AT, 1993), у
США — 21,9 % (Assisted Repro-
ductive Technology in the USA
and Canada) [16; 17; 21]. Допов-
нення стандартної процедури
IVF іншими програмами, зокре-
ма програмою із застосуванням
донорських ооцитів, дозволяє
забезпечити досягнення вагіт-
ності у жінок із гіпофункцією
яєчників, зумовленою різнома-
нітними факторами. Викорис-
тання в межах технологій IVF
процедури інтрацитоплазма-
тичного введення до ооциту
єдиного сперматозоїда чи спер-
матозоїда, отриманого завдяки
біопсії яєчка, дозволило майже
повністю розв’язати проблему
подолання тяжкої чоловічої
безплідності, яка характери-
зується вираженою оліго- чи
навіть аспермією [43]. Отже,
технології IVF, їхні модифікації
дозволяють долати найтяжчі
форми жіночої, чоловічої та змі-
шаної безплідності, які не під-
даються лікуванню різними те-
рапевтичними та хірургічними
засобами, спрямованими на від-
новлення природної фертиль-
ності [41].

За даними Української асо-
ціації репродуктологів, у країні
щороку зростає кількість розпо-
чатих лікувальних циклів, які
закінчилися клінічною вагітні-
стю (33,53 на 100 розпочатих
лікувальних циклів у 2006 р.
проти 21,9 у 1999 р.) [5]. При
цьому із 454 813 жінок, які
народжували в 2006 р., 3957
(0,87 %) мали багатоплідні по-
логи. Питома вага багатоплід-
них пологів після IVF від загаль-
ної кількості багатоплідних по-
логів становить 7,25 %. При цьо-
му мертвонароджуваність серед
немовлят, що народилися після
розпочатих лікувальних циклів,
— 11,27 на 1000 народжених
живими і мертвими.

Одним із важливих аспектів
лікування безплідності із засто-
суванням ДРТ є настання ба-
гатоплідної вагітності (БВ). Так,
із 1048 пологів, що настали піс-

ля застосування IVF у 2006 р.
в Україні, 287 (27,38 %) були ба-
гатоплідними. Частота БВ що-
року зростає не лише серед па-
цієнток, яким застосовані ДРТ,
а й у популяції в цілому, що
робить цю проблему особливо
актуальною на сучасному етапі
[15; 18; 22; 32].

Актуальність вивчення особ-
ливостей перебігу БВ за умов
застосування ДРТ посилюєть-
ся обтяжливою дією різнома-
нітних факторів. Серед останніх
— численні медикаментозні за-
соби, що застосовуються напе-
редодні, часто впродовж трива-
лого часу, для стимуляції супер-
овуляції. Неминучість впливу
згаданих факторів на перед-
гравідарну реактивність жіночо-
го організму безперечна. Йдеть-
ся, насамперед, про зниження
опірності організму, мультиком-
понентну алергізацію, посилен-
ня активності автоімунних ре-
акцій та гормональний дисба-
ланс. Відтак при БВ, що розви-
вається за умов застосування
ДРТ, імовірне суттєве збільшен-
ня ризику розвитку ускладнень
як для матері, так і для плодів
на всіх етапах гестації та під час
пологів [12; 18]. Так, у літера-
турі наводяться дані щодо ча-
стоти вагітностей, які настали
після застосування ДРТ. Із них
народилася двійня у 20–30 %,
трійня — у 4,6 %, четверо і
більше дітей — у 0,2–0,4 % спо-
стережень [26; 31]. За даними
Національного реєстру ДРТ, у
2000 р. багатоплідні гестації
становили 34,6 %, а питома ва-
га багатоплідних пологів у ціло-
му зросла на 9,7 % [5; 26; 29;
36].

Згідно з даними Міжнарод-
ного регістру результатів ліку-
вання безплідності методами
ДРТ, у Росії у 1997 р. тільки
65 % вагітностей після застосу-
вання ДРТ закінчились наро-
дженням живих дітей, із них пе-
редчасними пологами в термі-
ни від 22 до 30 тиж. — 30 %.
Репродуктивні втрати в І три-
местрі при вагітності після ДРТ
становили 29 %, а частота за-
грози переривання сягала 80 %.
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Серед найчастіших ускладнень
гестаційного перебігу при БВ
виділяють пізній гестоз (36–
41 %), плацентарну дисфунк-
цію, субкомпенсована форма
якої дорівнює 72 %.

Причиною ускладнень вагіт-
ності та пологів при екстракор-
поральному заплідненні (ЕКЗ)
є багатоплідність, що зумовлю-
ється технологією ЕКЗ — пере-
несенням у порожнину матки,
зазвичай, 4 ембріонів (жінкам
до 35 років імплантують одно-
часно 2 яйцеклітини, віком 35–
40 років — 3 і навіть 4 яйцеклі-
тини). Характер і частота уск-
ладнень при БВ виявляються
такими самими, як і у жінок із
багатоплідністю, запліднення у
яких сталося природним шля-
хом. Пропонують розцінювати
БВ як ускладнення ЕКЗ через
високу частоту мимовільних
викиднів і акушерської пато-
логії. Частота БВ не зменшуєть-
ся впродовж багатьох років за-
стосування ЕКЗ і коливається
від 25 до 40 % [4; 6]. Аналіз
даних літератури виявляє низь-
ку масу тіла новонароджених,
оцінку за шкалою Апгар нижче
7 балів, високу частоту внутріш-
ньоутробної затримки розвитку
плода та перинатальну смерт-
ність [42].

Усіх пацієнток після заплід-
нення за допомогою методів
ЕКЗ із ПЕ рекомендовано вклю-
чати до групи високого ризику
з невиношування вагітності, гес-
тозу, слабкості пологової діяль-
ності та плацентарної недо-
статності [4; 15]. Результати до-
сліджень А. Н. Стрижакова і
співавторів [1] свідчать про іс-
нування чіткої залежності між
ступенем тяжкості гемодина-
мічних порушень у системі ма-
ти-плацента-плід і наслідком
БВ [34].

За даними літератури, серед
жінок, які долучилися до від-
новлення репродуктивної функ-
ції за допомогою ЕКЗ із ПЕ, час-
тіше зустрічаються пацієнтки,
які вперше народжували у зрі-
лому віці (за різними даними,
44,1–74,2 %), вагітність у яких
ускладнюється передчасними

пологами, внутрішньоутробною
затримкою розвитку плодів, гес-
тозом, гестаційним діабетом.
При цьому частіше використову-
ють оперативне розродження,
тяжче перебігає післяпологовий
період, що підвищує перина-
тальну та материнську захворю-
ваність і смертність [6; 19].

За даними P. Brian, W. Michael,
у вагітних з ятрогенною бага-
топлідністю показник перина-
тальної смертності нижчий, ніж
при спонтанній вагітності. Це
пояснюється переважною пла-
центацією монохоріального ти-
пу при мимовільному настанні
БВ, що негативно впливає на
внутрішньоутробний розвиток
двієнь. При індукованій вагіт-
ності зазвичай розвивається бі-
хоріальна плацентація плодів,
що є сприятливішою ознакою
[8; 19].

Отже, стратегія, спрямована
на поліпшення кінцевих резуль-
татів ЕКЗ, перш за все, включає
зменшення частоти багато-
плідності. Для цього представ-
ляється перспективним реко-
мендоване багатьма авторами
зменшення кількості ембріонів,
що переносяться. Але яка саме
кількість перенесених ембріонів
є оптимальною — все ще пред-
мет дискусії фахівців [13; 25].

При БВ дуже важливим мо-
ментом є знання гестаційного
віку плодів, що найточніше вста-
новлюється при УЗД на ранніх
термінах вагітності. При визна-
ченні терміну розродження при
двійні загальновизнаною є точ-
ка зору, згідно з якою вагітність
при двійні вважається перено-
шеною з 39-го тижня гестації [19;
24; 30].

Профілактика передчасних
пологів з ультразвуковим дина-
мічним моніторингом стану ший-
ки матки (починаючи з ІІ поло-
вини вагітності) та внутрішньо-
утробного росту плодів у по-
єднанні з контролем за адек-
ватним збільшенням маси тіла
(не менше 18–20 кг), а також
терапія залізодефіцитної анемії
(препаратами тривалентного за-
ліза) — ключові моменти, які
мають сприяти зниженню пери-

натальної захворюваності та
смертності при БВ [23].

Не викликає сумніву, що БВ,
особливо отримана за допомо-
гою застосування ДРТ, потре-
бує пильного моніторингу від
моменту діагностики і до самих
пологів, включаючи ультразву-
кові та лабораторні методи для
виявлення вроджених вад роз-
витку та дисоційованого роз-
витку плодів.

При БВ, що настала мимо-
вільно, основним фактором,
який впливає на перинатальні
наслідки, є монохоріальний тип
плацентації. При БВ після за-
стосування ДРТ визначені фак-
тори, що впливають на перебіг
і наслідки вагітності: вік жінок, що
народжують уперше (44,1 %);
плацентарна дисфункція та па-
тологія пуповини (68 %); маса
тіла новонароджених менше
2500 г (57,2 %); розродження
шляхом кесаревого розтину
(96,5 %). Зазвичай ускладне-
ний перебіг вагітності та висо-
ка перинатальна захворюва-
ність при трійні дозволяє реко-
мендувати фахівцям зменшува-
ти кількість ембріонів, які пере-
носять у порожнину матки, або
використовувати селективну
редукцію при ЕКЗ [3; 13; 19; 25].

Прогнозуванню та профілак-
тиці передчасних пологів нале-
жить провідна роль у зниженні
перинатальної смертності та
захворюваності при БВ [7; 23].

Все перелічене, а також про-
гресуюче збільшення частоти
багатоплідності у світі, зокрема
в Україні, порушує питання про
необхідність ретельного ви-
вчення клінічних особливостей
перебігу і наслідків багато-
плідних гестацій на сучасному
етапі для уточнення існуючих
схем спостереження та розроб-
ки раціональних алгоритмів
ведення таких вагітних. Подібні
дослідження мають велике ме-
дичне й соціальне значення,
вони повинні сприяти профі-
лактиці найчастіших усклад-
нень у даній когорті пацієнток,
ранній їх діагностиці, своєчас-
ному й раціональному лікуван-
ню [27; 37; 38].
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Незважаючи на велику кіль-
кість публікацій, присвячених
проблемі хронічного ендомет-
риту, частота цієї патології за-
лишається високою — близько
140 випадків на 10 000 жіночо-
го населення [1; 2; 6]. На думку
деяких авторів [7], реальна по-
ширеність хронічного ендомет-
риту є значно більшою, оскіль-
ки діагностика цієї патології
складна [1; 4–6]. Клінічні на-
слідки хронічного ендометриту
— порушення репродуктивної
функції [2; 6], ускладнення ва-
гітності та перинатальна па-
тологія [11], психосоматичні по-
рушення [4; 7; 10; 11].

Донині залишаються недо-
статньо дослідженими питання
етіопатогенезу хронічного запа-
лення і морфофункціональних
змін в ендометрії [2]. З одного
боку, патологічна проліфера-
ція ендометрія зумовлена дис-
функцією стероїдно-рецептор-
них систем слизової оболонки
матки, з другого — значну роль
відіграють специфічні інфект-
агенти [1–3]. Останнім часом
розглядається гіпотеза про іс-
нування генетичних передумов
до секреторної трансформації
ендометрія [6].

Тому пошук нових підходів
до лікування і діагностики хро-
нічного ендометриту — надзви-
чайно важливе наукове завдан-
ня. Подальше удосконалення й
підвищення ефективності ліку-
вально-діагностичних комп-
лексів дозволило б суттєво зни-
зити частоту ускладнень хроніч-
ного ендометриту, покращити
репродуктивне здоров’я насе-
лення.

Мета огляду літератури —
оцінка сучасних тенденцій у роз-
робці алгоритму діагностики і
лікування хронічного ендомет-
риту у жінок фертильного віку.

Матеріали та методи
дослідження

Бібліографічний пошук і біб-
ліометричні дослідження про-
ведені в інформаційному ма-
сиві з ретроспективою у 5 ро-
ків. Основними джерелами ін-
формації були відкриті спе-
ціалізовані бібліографічні бази
ЕМВАSЕ, Direct Science, Ovid і
РubMed. Додаткові джерела
інформації —  електронні ката-
логи Національної бібліотеки
ім. В. І. Вернадського і Російсь-
кої державної бібліотеки. По-
шук проводився за ключовими

словами «хронічний ендомет-
рит», «діагностика», «лікуван-
ня». Із загальної кількості знай-
дених інформаційних джерел
(n=340) для подальшого аналі-
зу були відібрані публікації з
найвищим рівнем доказовості
(I–IIb за CEBM), релевантністю
та пертинентністю до мети до-
слідження.

Результати дослідження
та їх обговорення

F. Polissenia, E. Bambirrab,
A. Camargos (2003) вважають,
що здебільшого хронічний ен-
дометрит перебігає без жодних
клінічних маніфестацій, тому
надзвичайно важливе значен-
ня має пошук високоінформа-
тивних методів діагностики за-
хворювання. За даними авто-
рів, гістероскопія має чутливість
16,7 % (ДІ 95 %: 0,9–63,5 %),
специфічність 93,2 % (ДІ 95 %:
80,3–98,2 %), прогностичність
позитивного результату тесту
дорівнює 25 % (ДІ 95 %: 1,3–
78,1 %), а прогностичність не-
гативного результату — 89,1 %
(ДІ 95 %: 65,6–95,9 %). Таким
чином, цінність гістероскопії для
діагностики хронічного ендо-
метриту є низькою, що не доз-
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воляє рекомендувати широке
впровадження методу в прак-
тику. Обмежену діагностичну
цінність мають і ультрасоногра-
фічні технології [13].

I. B. Bayer-Garner et al. (2004)
вважають найціннішим для діа-
гностики хронічного ендомет-
риту метод імуногістохімічного
дослідження з синдеканом-1,
протеогліканом, що входить
до складу клітинних мембран
плазмоцидів і кератиноцитів і
не є характерним для клітин
нормального ендометрія [4].

Багато вчених пов’язує ви-
никнення хронічного ендомет-
риту зі змінами експресії рецеп-
торів до естрогенів і прогесте-
рону [1; 6; 12]. Водночас чіткої
кореляції між імуногістохімічни-
ми параметрами та рівнем від-
повідних гормонів у сироватці
крові не виявлено [8; 11; 17].

Подібні дані були одержані
й іншими дослідниками [18].
Однак A. R. Thurman, C. H. Li-
vengood і D. E. Soper (2008) ви-
значили, що у жінок, які корис-
туються з контрацептивною ме-
тою депо-препаратами медр-
оксипрогестерону ацетату, хро-
нічний ендометрит спостеріга-
ється частіше, ніж у загальній
популяції. Автори пов’язують
цей факт із підтриманням за-
пального процесу на фоні ат-
рофічних змін в ендометрії.

Цікаві дані одержані Л. С.
Іщенко [1], якій вдалося визна-
чити особливості місцевих імун-
них реакцій при хронічному ен-
дометриті (зниження ІРІ, гіпер-
продукція IgG-продукуючих лім-
фоцитів і меншою мірою — IgM-
синтезуючих клітин, зниження
кількості IgA-плазмоцитів). Ці
порушення здебільшого були
характерні для хронічного ендо-
метриту з секреторними пору-
шеннями. Автор вважає харак-
терними структурними змінами
для хронічного ендометриту ін-
тенсифікацію апоптозу гланду-
лоцитів на фоні їх помірної про-
ліферативної активності.

Г. М. Соболєва та ін. (2007)
пропонують використовувати
як маркер тяжкості патологічно-
го процесу й ефективності ліку-

вання при хронічному ендомет-
риті тканинну експресію мета-
лопротеїназ-2 і -9 [16].

Італійські дослідники (E. Ci-
cinelli et al., 2008) дослідили
роль різних інфектагентів у етіо-
патогенезі хронічного ендомет-
риту. За їхніми даними, найчас-
тіше запальний процес був по-
в’язаний з інфікуванням неспе-
цифічною флорою (58 % усіх
випадків). У 10 % пацієнток бу-
ла визначена Ureaplasma urea-
lyticum, а у 2,7 % — Chlamydia
spp. При цьому лише у третини
пацієнток у вагінальній і ендо-
метріальній культурі висівався
той самий інфектагент, що свід-
чить про необхідність відбору
матеріалу з обох ділянок гені-
тального тракту жінки [9].

«Золотим стандартом» діа-
гностики хронічного ендомет-
риту сьогодні є морфологічне
дослідження ендометрія. Ос-
новні патоморфологічні кри-
терії діагностики хронічного ен-
дометриту — наявність плазма-
тичних клітин, лімфоїдної ін-
фільтрації базального і функ-
ціонального шарів, осередковий
фіброз строми і склеротичні
зміни стінок спіральних артерій
ендометрія [14].

На думку В. І. Кулакова і
А. В. Шуршаліної (2005), алго-
ритм лікування хронічного ендо-
метриту має враховувати всі
ланки патогенезу захворювання
[2]. Однак, зважаючи на склад-
ний характер взаємодії різнома-
нітних патофізіологічних ме-
ханізмів, які підтримують стале
порушення системного і тканин-
ного гомеостазу з формуван-
ням каскаду вторинних ушко-
джень, вибір оптимальної схе-
ми терапії і досі залишається
складним завданням. Поряд із
нормалізацією співвідношення
прооксидантних і антиоксидант-
них впливів, ліквідацією дже-
рел антигенної стимуляції, над-
звичайно велике значення має
застосування адекватної етіо-
тропної терапії. Так, E. B. John-
ston-Macananny et al. (2009)
вважають, що репродуктивні
втрати у 30–35 % випадків по-
в’язані з наявністю хронічного

ендометриту, і через це напо-
лягають на застосуванні адек-
ватних схем антибіотикотерапії
перед процедурою ЕКЗ [10].

Вочевидь, лікування хро-
нічного ендометриту має бути
спрямоване на відновлення
морфофункціонального потен-
ціалу тканини та корекцію ме-
таболічних і гемодинамічних
порушень. З цією метою різні
автори використовують як ме-
дикаментозні схеми, так і пре-
формовані фізичні фактори.
Втім, рівень доказовості робіт,
присвячених проблемі лікуван-
ня хронічного ендометриту, є
невисоким.

Основні критерії ефектив-
ності проведеної терапії хроніч-
ного ендометриту — купіру-
вання основних симптомів за-
хворювання, нормалізація ехо-
графічної картини, елімінація
або значне зниження активнос-
ті інфектагента, відновлення
морфологічної структури ткани-
ни [15]. Останніми роками для
профілактики ускладнень і під-
вищення ефективності лікуван-
ня при хронічному ендометриті
стали призначати препарати
з імуномодулювальною дією.
Впливаючи на макрофагальну
ланку імунітету, вони сприяють
елімінації збудників, у тому чис-
лі резистентних до традиційних
схем антимікробної терапії, а
також сприятливо впливають
на стан імунної системи у ціло-
му. Перспективним напрямком
є використання у комплексній
терапії хронічного ендометри-
ту індукторів інтерферону. Втім,
цей напрямок розглядається
лише у незначній кількості нау-
кових досліджень [11].

Висновки

Діагностичний алгоритм у
пацієнток із підозрою на наяв-
ність хронічного ендометриту
має містити дослідження мікро-
екології піхви, цервікального
каналу і порожнини матки, мор-
фологічне дослідження ендо-
метріальної тканини з викорис-
танням імуногістохімічного ме-
тоду оцінки експресії рецеп-
торів до статевих гормонів і
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металопротеїназ-2 і -9. При ви-
борі схеми лікування перевагу
слід віддавати комплексній те-
рапії з обов’язковим включен-
ням етіотропних та імуномоду-
лювальних лікарських засобів,
у тому числі індукторів інтерфе-
рону.

ЛІТЕРАТУРА
1. Ищенко Л. С. Клинико-морфоло-

гические аспекты и пути оптимизации
терапии хронического эндометрита :
дис. … канд. мед. наук : спец. 14.00.01
«Акушерство и гинекология» ; 14.00.15
«Патологическая анатомия» / Л. С.
Ищенко. — Челябинск, 2007. —  178 с.

2. Кулаков В. И. Хронический эн-
дометрит / В. И. Кулаков, А. В. Шур-
шалина // Consilium Medicum. — 2005.
— Т. 11, № 5. — С. 24-27.

3. Хронический эндометрит в со-
четании с невоспалительными забо-
леваниями тела и шейки матки / Н. Д.
Вартазарян, Г. Г. Агабекян, С. Ф. Ка-
наян, А. С. Канаян // Архив патологии.
— 2005. — Вып. 67, № 4. — С. 37-40.

4. Bayer-Garner I. B. Routine Syn-
decan-1 Immunohistochemistry Aids in
the Diagnosis of Chronic Endometritis
/ I. B. Bayer-Garner, J. A. Nickell, S. Ko-
rourian // Arch. Pathol. Lab. Med. —
2004. — Vol. 128 (9). — P. 1000-1003.

5. Cicinelli E. Chronic endometritis:
correlation among hysteroscopic, histo-
logic and bacteriologic findings in a pro-
spective trial with 2190 consecutive of-

fice hysteroscopies / E. Cicinelli, D. De
Ziegler, R. Nicoletti // Fertil. Steril. —
2008. — Vol. 89 (3). — P. 677-684.

6. Crossman S. H. The challenge
of pelvic inflammatory disease / S. H.
Crossman // Am. Fam. Physician. —
2006. — Vol. 73 (5). — P. 859-864.

7. Detection of chronic endometritis
at fluid hysteroscopy / E. Cicinelli,
L. Resta, R. Nicoletti, M. Tartagni // J. Mi-
nim. Invasive Gynecol. — 2005. —
Vol. 12 (6). — P. 514-518.

8. Endometrial microbial colonization
and plasma cell endometritis after spon-
taneous or indicated preterm versus
term delivery / W. W. Andrews, R. L.
Goldenberg, J. C. Hauth [et al.] // Am.
J. Obstet. Gynecol. — 2005. — Vol. 193,
N 3, Pt. 1. — P. 739-745.

9. Heatley M. K. The association
between clinical and pathological fea-
tures in histologically identified chronic
endometritis / M. K. Heatley // J. Obstet.
Gynaecol. — 2004. — Vol. 24 (7). —
P. 801-803.

10. Chronic endometritis is a frequent
finding in women with recurrent implan-
tation failure after in vitro fertilization
/ E. B. Johnston-Macananny, J. Hart-
nett, L. L. Engmann [et al.] // Fertil. Steril.
— 2009. — Vol. 112. — P. 28-31.

11. Judlin P. G. Physiopathologie,
diagnostic et prise en charge des infec-
tions genitales hautes / P. G. Judlin
// Gynecol. Obstet. Fertil. — 2009. —
Vol. 37 (2). — P. 172-182.

12. Mishra K. ER, PR and Ki-67
expression status in granulomatous

and chronic non-specific endometritis
/ K. Mishra, N. Wadhwa, K. Guleria
// J. Obstet. Gynaecol. Res. — 2008. —
Vol. 34 (3). — P. 371-378.

13. Polissenia F. Detection of Chro-
nic Endometritis by Diagnostic Hystero-
scopy in Asymptomatic Infertile Patients
/ F. Polissenia, E. Bambirrab, A. Camar-
gos // Gynecol. Obstet. Invest. — 2003.
— Vol. 55. — P. 205-210.

14. Predictors of chronic pelvic pain
in an urban population of women with
symptoms and signs of pelvic inflam-
matory disease / C. L. Haggerty, J. F.
Peipert, S. Weitzen [et al.] // Sex Trans.
Dis. — 2005. — Vol. 32 (5). — P. 293-
299.

15. Sharkey A. M. The endometrium
as a cause of implantation failure / A. M.
Sharkey, S. K.  Smith // Best Practice &
Research Clinical Obstetrics Gynecology.
— 2003. — Vol. 17 (2). — P. 289-307.

16. Soboleva G. M. Serum activity
of matrix metalloproteinases-2 and -9
/ G. M. Soboleva, A. V. Shurshalina,
G. T. Sukhikh // Bull. Exp. Biol. Med. —
2006. — Vol. 141 (2). — P. 247-249.

17. Sukhikh G. T. Immunomorpho-
logical characteristics of endometrium in
women with chronic endometritis / G. T.
Sukhikh, A. V. Shurshalina, V. N. Ve-
ryasov // Bull. Exp. Biol. Med. — 2006.
—  Vol. 141 (1). — P. 104-106.

18. Thurman A. R. Endometrial his-
tology of Depomedroxyprogesterone ace-
tate users: a pilot study / A. R. Thurman,
D. E. Soper // Infect. Dis. Obstet. Gy-
necol. — 2006. — Vol. 2. — P. 69402.

Спортивна генетика як наука
зародилася й розвивається під
впливом деяких біологічних і
педагогічних дисциплін. Зокре-
ма, серед біологічних дисцип-
лін науковим фундаментом ста-
ла загальна генетика. Матері-
альні основи спадковості, зако-
номірності спадкування й мін-
ливості ознак є методологічною
основою дослідження спортив-
ної генетики.

Як самостійна наука спор-
тивна генетика відокремилася
від генетики поведінки людини.
Нині генетику поведінки люди-
ни все частіше називають пси-
хогенетикою. Вивчення гене-
тичних особливостей психічної
діяльності спортсменів, безу-
мовно, є важливим у спортив-
ній діяльності.

Медична генетика забезпе-
чила методологічний підхід, а

також інтерпретацію результа-
тів, отриманих у спортивній ге-
нетиці. Наукові положення про
генетичні маркери, використо-
вувані для прогнозування роз-
витку спадкових хвороб, успіш-
но застосовуються в спортив-
ній генетиці [1; 2].
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