
ПУХЛИНИ ТА ПЕРЕДПУХЛИННА ПАТОЛОГІЯ

42 №6 (26) / грудень 2015   WWW.REPRODUCT-ENDO.COM / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA
ISSN 2309-4117

Т.Д. ЗАДОРОЖНА        
д. мед. н., професор, завідувачка 
лабораторією патоморфології 
Інституту педіатрії, акушерства і 
гінекології НАМН України

ORCID: 0000-0003-2787-603X

Н.О. РЕДЬКО       
науковий співробітник відділення 
ендокринної гінекології 
ІПАГ НАМН України
ORCID: 0000-0002-7633-4918 

Т.Ф. ТАТАРЧУК        
д. мед. н., професор, член-
кор. НАМН України, заступник 
директора з наукової роботи, 
завідувачка відділенням 
ендокринної гінекології 
ІПАГ НАМН України
ORCID: 0000-0002-5498-4143

Н.В. КОСЕЙ          
д. мед. н., головний науковий 
співробітник відділення 
ендокринної гінекології 
ІПАГ НАМН України
ORCID: 0000-0003-3085-3285

С.М. КИЛИХЕВИЧ        
к. мед. н., науковий співробітник 
лабораторії патоморфології 
ІПАГ НАМН України
ORCID: 0000-0001-8879-245X

Контакти:
Редько Наталія Олександрівна
ДУ «ІПАГ НАМН України»,
відділення ендокринної гінекології
04050, Київ, П. Майбороди, 8
тел.: +38 (044) 483 80 67
e-mail: ipag.gyn@femina-health.org

ВСТУП
На сьогоднішній день одним із найакту-

альніших питань в медицині є покращення 
стану репродуктивного здоров’я населен-
ня. Зниження народжуваності пов’язано з 
підвищенням кількості безплідних шлюбів, 
зростанням частоти невиношування вагіт-
ності, підвищенням кількості акушерських 
ускладнень, зростанням перинатальної па-
тології. Враховуючи вищезазначене, виникає 
необхідність в поглибленому та всебічному 
вивченні патологічних процесів, які призво-
дять до порушення репродуктивної функції 
жінок [1, 9, 14, 25, 33].

Одним із найбільш розповсюджених за-
хворювань, які чинять негативний вплив на 
фертильність, є лейоміома матки (ЛМ) – доб-
роякісна гінекологічна пухлина, яка зустріча-
ється у 70–80% жінок, старших за 50 років. У 
20–50% випадків вона є симптомною, що має 
велике соціальне та економічне значення. За 
даними різних авторів, питома вага міоми мат-
ки в структурі неплідності складає 48–55,3%, в 
структурі невиношуваності вагітності – 14–18%, 
ускладнень вагітності та пологів – 10–30%. Крім 
того, наявність цієї патології знижує результати 
екстракорпорального запліднення з 29% до 9% 
за умови субмукозної локалізації вузлів, а також 
знижує частоту вагітності після виконання гісте-
роскопічної резекції вузла  до 28,2% проти 63,4% 
без лейоміоми матки [1, 5, 7, 10, 14, 25, 30, 32, 33]. 

АНАЛІЗ ЛІТЕРАТУРНИХ ДАНИХ ТА 
ПОСТАНОВКА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ
Нині міома матки – найчастіше показання до 

гістеректомії в усьому світі, однак дане опера-
тивне втручання сполучене з високим ризиком 
ускладнень та смертності [14, 17, 25].

Збільшення частоти цієї патології за останні 
десятиріччя, тенденція до зростання захворю-
ваності в більш молодому віці, необхідність збе-
реження фертильної функції через відкладання 
сучасними жінками народження дітей на піз-
ніший час, широке впровадження допоміжних 
репродуктивних технологій, які розширюють 
вікові рамки можливості народити дитину, при-
зводять до підвищення кількості хворих на ЛМ 
з репродуктивними планами та обумовлюють 
соціальну і медичну актуальність оптимізації 
тактики лікування ЛМ на основі подальшого ви-

вчення її етіології та патогенезу [1, 6, 7, 10, 12, 17, 
19, 23, 24, 28, 29, 31, 33]. 

Саме тому на зміну радикальним хірургічним 
методам лікування даної пухлини приходять ор-
ганозберігаючі – як класичні, так і малоінвазивні. 
Що стосується органозберігаючих технологій, а 
саме консервативної міомектомії, вона залиша-
ється найбільш розповсюдженим втручанням і 
в останнє десятиріччя все частіше виконується 
міні-інвазивними доступами – лапароскопічним 
та гістероскопічним [1, 3, 10, 12, 15, 21, 24, 31, 
32]. Широкої популярності набула емболізація 
маткових артерій (ЕМА), яка при правильному 
врахуванні показань та протипоказань дає ста-
більний ефект та є достойною альтернативою ін-
вазивним втручанням [1, 6, 7, 8, 17, 18, 23, 28, 29].

Використання різних видів хірургічних технік 
у жінок із ЛМ з репродуктивними планами обу-
мовлює актуальність вивчення функціональ-
ного стану ендометрія після їх застосування, 
враховуючи важливу роль останнього в про-
цесах імплантації. Існують лише поодинокі до-
слідження, що відображають вплив хірургічної 
травми на функціональний стан ендометрія, їх 
результати досить неоднозначні та суперечли-
ві, хоча доведено, що застосування хірургіч-
них, і навіть малоінвазивних методів лікуван-
ня ЛМ супровод жується ішемією міометрія та 
ендомет рія, розвитком асептичного запалення 
[2, 4, 5, 9, 11, 13, 16, 20, 22, 26, 27, 30, 34].

Метою нашої роботи було підвищення ефек-
тивності лікування міоми матки шляхом роз-
робки методів поліпшення функціонального 
стану ендометрія при застосуванні різних видів 
органозберігаючого хірургічного лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
З метою реалізації поставлених завдань 

комплексно обстежено 182 жінки фертильного 
віку (від 20 до 45 років) з ЛМ, яким, у залежності 
від показань і при відсутності протипоказань, 
без попередньої гормональної підготовки був 
обраний один із методів органозберігаючого 
хірургічного лікування ЛМ – гістероскопічна 
резекція вузла, консервативна міомектомія ла-
паротомним способом або ЕМА. 

Залежно від проведеного лікування пацієнт-
ки були поділені на три основні групи. Першу (І) 
основ ну групу склали 30 пацієнток із субмукозною 
міомою матки, яким була виконана гістероскопіч-
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на резекція вузла, другу (ІІ) основну групу – 74 пацієнтки з міо-
мою матки, яким була виконана консервативна міомектомія 
лапаротомним способом, і третю (ІІІ) основну групу – 78 паці-
єнток із міомою матки, яким була виконана ЕМА. Групу порів-
няння (IV) склали 34 здорові пацієнтки репродуктивного віку, 
які пройшли обстеження перед плануванням вагітності. 

Пацієнтки ІІ основної групи (n = 74) були поділені на дві 
підгрупи за фактом проникнення в порожнину матки під 
час оперативного втручання: ІІА підгрупу склали 43 жінки, 
в яких під час операції не здійснювалося проникнення в по-
рожнину матки, підгрупу ІІБ – 31 пацієнтка, в кожної з яких 
під час операції таке проникнення було здійснено.

В свою чергу, пацієнтки ІІІ основної групи (n = 78) були по-
ділені на дві підгрупи за фактом експульсії вузла в порож-
нину матки після проведення ЕМА: ІІІА підгрупу склали 48 
жінок, у яких після проведення ЕМА не відбулась експульсія 
міоматозного вузла в порожнину матки, підгрупу ІІІБ – 30 
пацієнток, в яких після ЕМА така експульсія відбулася. 

Крім того, критеріями виключення були: підозра на он-
кологічні захворювання жіночих статевих органів, тяжка 
екстрагенітальна патологія, відмова від органозберігаючо-
го хірургічного лікування на користь радикальної операції, 
гострі хронічні запальні захворювання органів малого тазу 
та їхнє загострення, вагітність.

Враховуючи заплановане органозберігаюче оперативне ліку-
вання ЛМ, перед спрямуванням на хірургічний етап лікування 
пацієнткам обстежених груп була виконана діагностична гісте-
роскопія з фракційним діагностичним вишкрібанням порожни-
ни матки та цервікального каналу. План лікування складали з 
урахуванням висновку патогістологічного дослідження.

Всім пацієнткам гістероскопія проводилася після курсу 
протизапальної, антианемічної, антистресорної терапії з 
урахуванням даних мікробіологічного, вірусологічного і 
клініко-лабораторного обстеження [6, 7, 8]. У разі субмукоз-
ної локалізації міоми дана маніпуляція була одночасно лі-
кувально-діагностичною, під час якої виконувалася гістеро-
резекція. Пацієнтки ІІ та ІІІ основних груп після виключення 
злоякісної патології ендометрія та міометрія були спрямо-
вані на основний етап хірургічного лікування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При патогістологічному дослідженні ендометрія були 

одержані наступні результати: ендометрій, який відпо-

відав фазі менструального циклу (МЦ), спостерігався у 4 
(13,33%) пацієнток І основної групи, 8 (18,6%) жінок групи 
ІІА, 5 (16,13%) жінок групи ІІБ, 9 (18,75%) пацієнток групи 
ІІІА і 5 (16,67%) – групи ІІІБ, що було достовірно нижче у 
порівнянні з відповідним показником в IV контрольній 
групі, де ендометрій відповідав фазі МЦ у 29 (85,29%) жі-
нок (р1-6, 2-6, 3-6, 4-6, 5-6 < 0,05). 

Патогістологічний висновок наявності хронічного ендо-
метриту був зроблений стосовно 10 жінок І основної гру-
пи, що склало 33,33% випадків, 8 (18,6%) жінок групи ІІА, 6 
(19,35%) пацієнток групи ІІБ; cеред пацієнток групи ІІІА дана 
патологія була виявлена у 10 (20,83%) жінок, серед пацієн-
ток групи ІІІБ – у 6 (20%) в порівнянні з контрольною гру-
пою, де дана патологія не спостерігалася в жодному ви-
падку (р1-6, 2-6, 3-6, 4-6, 5-6 < 0,05).

Поліпи ендометрія були виявлені у 12 (40%) пацієнток І 
групи, 11 (25,58%) – групи ІІА, 8 (25,8%) – групи ІІБ; 11 (22,91%) 
учасниць групи ІІІА і 7 (23,33%) жінок групи ІІІБ у порівнянні з 
контрольною групою пацієнток, де поліпи ендометрія спо-
стерігалися в 1 (2,94%) випадку (р1-6, 2-6, 3-6, 4-6, 5-6 < 0,05).

Гістологічна картина простої гіперплазії ендометрія мала 
місце у 2 пацієнток І групи, що склало 6,67% випадків, у 12 
(27,9%) жінок групи ІІА, 10 (32,26%) пацієнток групи ІІБ; се-
ред пацієнток групи ІІІА дана патологія була виявлена у 
14 (29,16%) жінок, серед пацієнток групи ІІІБ – у 9 (30%) в 
порівнянні з контрольною групою пацієнток, де проста 
гіперплазія ендометрія не спостерігалася в жодному випад-
ку (р1-6, 2-6, 3-6, 4-6, 5-6 < 0,05).

Гістологічна картина комплексної гіперплазії ендометрія 
спостерігалася у 1 (3,33%) пацієнтки І групи, 4 (9,3%) пацієн-
ток групи ІІА, 2 (6,45%) – групи ІІБ; серед пацієнток групи ІІІА 
дана патологія була відзначена у 4 (8,33%) жінок, в групі ІІІБ – 
у 3 (10%) в порівнянні з контрольною групою пацієнток, 
де комплексна гіперплазія ендометрія не спостерігалася в 
жодному випадку (р1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-6, 3-6, 4-6, 5-6 < 0,05).

Дані, отримані при гістероскопічному дослідженні, збіг-
лися з даними патогістологічних висновків у 98,2%. Цей 
факт ще раз підтверджує високу діагностичну цінність та 
інформативність гістероскопії, необхідність якої для прак-
тики акушера-гінеколога важко переоцінити.

Результати патогістологічного дослідження ендометрія 
після діагностичного вишкрібання порожнини матки наве-
дено у таблиці 1.

ТАБЛИЦЯ 1. ДАНІ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ ЕНДОМЕТРІЯ ПІСЛЯ ДІАГНОСТИЧНОГО ВИШКРІБАННЯ 
ПОРОЖНИНИ МАТКИ, АБС. Ч. (%)

Група жінок n
Результат гістологічного дослідження ендометрія

Відповідає фазі МЦ Хронічний ендометрит Проста гіперплазія Поліпи Комплексна гіперплазія

І 30 4 (13,33)а 10 (33,33)а,б,в 2 (6,67)а,б,в 12 (40)а,б,в 1 (3,33)а

ІІА 43 8 (18,6)а 8 (18,6)а 12 (27,9)а 11 (25,58)а 4 (9,3)а

ІІБ 31 5 (16.13)а 6 (19,35)а 10 (32,26)а 8 (25,8)а 2 (6,45)а

ІІІА 48 9 (18,75)а 10 (20,83)а 14 (29,16)а 11 (22,91)а 4 (8,33)а

ІІІБ 30 5 (16,67)а 6 (20)а 9 (30)а 7 (23,33)а 3 (10)а

ІV 34 33 (97,06) – – 1 (2,94) –
а різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІV (контрольній) групі, р < 0,05;
б різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІІІ групі, р < 0,05;
в різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІІ групі, р < 0,05
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Оцінка морфофункціонального стану ендометрія 
після проведеного органозберігаючого хірургічного 
оперативного лікування
З метою оцінки стану ендометрія пацієнток через 6 мі-

сяців після проведеного органозберігаючого хірургічного 
лікування ЛМ нами проводилася контрольна діагностична 
гістероскопія з біопсією ендометрія з наступним морфоло-
гічним та імуногістохімічним дослідженням.

При оцінюванні результатів гістероскопії, виконаної че-
рез 6 місяців після гістероскопічної резекції міоматозного 
вузла, в І основній групі обстеження отримано наступні 
результати: внутрішньоматкові синехії спостерігалися в 5 
(16,87%) випадках, витончений ендометрій – в 1 (3,33%) ви-
падку, поліпи ендометрія – в 2 (6,67%). У 22 (73,33%) випад-
ках гістероскопічна картина відповідала критеріям норми.

При проведенні гістероскопії в групі ІІА через 6 місяців 
після консервативної міомектомії без проникнення в по-
рожнину матки в 2 (4,65%) випадках були виявлені поліпи 
ендометрія. В 41 випадку, що склало 95,35% спостережень, 
гістероскопічна картина відповідала критеріям норми.

Результати гістероскопії в групі ІІБ через 6 місяців після 
консервативної міомектомії з проникненням у порожнину 
матки з ушиванням останньої показали наступне: у 2 (6,45%) 
жінок виявлено деформацію порожнини матки та гіпо-
плазію ендометрія. У 5 (16,13%) пацієнток даної групи були 
знайдені внутрішньоматкові синехії, витончення ендомет-
рія, в 2 (6,45%) випадках – поліпи ендометрія. В 22 (70,97%) 
випадках гістероскопічна картина була задовільною.

Під час гістероскопії в групі ІІІА, виконаної через 6 місяців 
після проведеної ЕМА без наступної експульсії міоматоз-
ного вузла в порожнину матки, отримано наступні дані: у 
1 (2,08%) пацієнтки була виявлена гіпоплазія ендометрія, 
у 1 (2,08%) жінки даної групи гістероскопічна картина від-
повідала критеріям хронічного ендометриту. Гіперплазія 
ендометрія спостерігалася у 3 (6,25%) обстежених. Ліде-
рами серед гістероскопічних знахідок у даній групі були 
поліпи ендометрія, які виявили у 4 (8,33%) жінок. Внутріш-
ньоматкові синехії не спостерігалися. У 39 (81,25%) пацієн-
ток даної групи гістероскопічна картина не відхилялася від 
норми.

Результати гістероскопії в групі ІІІБ, виконаної через 6 
місяців після ЕМА, особливістю післяопераційного перебі-

гу якої була експульсія міоматозного вузла в порожнину 
матки, свідчать про високу частоту розвитку внутрішньо-
маткової патології в постемболізаційному періоді в жінок 
даної групи. Нормальні результати гістероскопії спостері-
галися лише у 33,33% пацієнток. В інших випадках виявлені 
такі гістероскопічні знахідки, як внутрішньоматкові синехії, 
деформація порожнини матки, гістероскопічна картина 
хронічного ендометриту, гіперпластичні процеси ендо-
метрія. Так, у 1 (3,33%) жінки була виявлена деформація 
порожнини матки з гіпоплазією ендометрія, у 2 (6,67%) –
внутрішньоматкові синехії, витончення ендометрія. У 4 
(13,33%) жінок даної групи гістероскопічна картина від-
повідала хронічному ендометриту. Гіперплазія ендометрія 
спостерігалася у 3 (10%) обстежених даної групи, поліпи – у 
10 (33,33%).

Результати гістероскопії через 6 місяців після проведено-
го органозберігаючого хірургічного лікування ЛМ наведе-
но у таблиці 2.

Аналіз отриманих результатів виявив, що в ендометрії 
жінок І групи після проведеної гістероскопічної резекції 
міоматозних вузлів переважали пацієнтки з нормальною 
структурою ендометрія, питома вага яких, як зазначалося 
вище, склала 73,33%. Серед відзначеної патології у 6 (20%) 
пацієнток була виявлена гіпоплазія ендометрія, яка прямо 
корелювала з діагностованими внутрішньоматковими си-
нехіями під час «second look» гістероскопії. Також відзна-
чалося більш виражене зниження пропорції залоз в стромі 
до 1/3 у порівнянні з контрольною групою, де дане співвід-
ношення складало 1/4 (рис. 1, 2; колаж І група). Також у 2 
(6,67%) пацієнток був виявлений поліп ендометрія фіброз-
но-залозистого типу (рис. 3, 4; колаж І група).

Подальший аналіз отриманих даних виявив деяку 
схожість змін показників в І та ІІ групах дослідження. Так, 
морфологічні ознаки структур епітелію залоз, їхня вакуо-
лізація, діаметр залоз, псевдостратифікація, набряк строми 
були переважно ідентичними (рис. 1, 2; колаж І група; рис. 1, 
2; колаж ІІ група). 

Разом із тим відзначалося нерівномірно вогнищеве 
зниження рецепторів естрогенів та прогестерону в І 
групі та виражене зниження – в групі ІІБ у порівнянні з 
групами ІІА та контрольною (рис. 6; колаж І група; рис. 4, 
5; колаж ІІ група).

ТАБЛИЦЯ 2. ДАНІ ГІСТЕРОСКОПІЇ ЧЕРЕЗ 6 МІСЯЦІВ ПІСЛЯ ПРОВЕДЕНОГО ОРГАНОЗБЕРІГАЮЧОГО ХІРУРГІЧНОГО 
ЛІКУВАННЯ ЛМ, АБС. Ч. (%)

Група жінок n
Результат гістероскопії

Норма Синехії, гіпоплазія ендометрія Хронічний ендометрит Проста гіперплазія Поліпи

І 30 22 (73,33)а 6 (20)а,б 0 0 2 (6,67)

ІІА 43 41  (95,35)в 0 0 0 2 (4,65)

ІІБ 31 22 (70,97)а 7 (22,58)а 0 0 2 (6,45)

ІІІА 48 39  (81,25)а 1 (2,08) 1 (2,08) 3 (6,25) 4 (8,33)

ІІІБ 30 10 (33,33)а 3 (10) 4 (13,33) 3 (10) 10 (33,33)а

ІV 34 33 (97,06)в - - 1 (2,94)
а різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІV (контрольній) групі, р < 0,05;
б різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІІА групі, р < 0,05;
в різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІІІБ групі, р < 0,05
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Слід зазначити, що в обох групах не виявле-
но проявів хронічного ендометриту (експресія 
CD 138 – негативна) та змін експресії маркера 
макрофагальної реакції CD 68 в стромальних 
структурах ендометрія (рис. 9; колаж І група; 
рис. 8, 9; колаж ІІ група). Також не відзначено 
достовірної різниці показників натуральних 
кілерів CD 16 та CD 56 (рис. 7; колаж І група; 
рис. 6; колаж ІІ група; табл. 3) і експресії CD 45 
(рис. 8; колаж І група; рис. 7; колаж ІІ група) в 
групах І та ІІА в порівнянні з групою контролю. 
Однак у групі ІІБ відзначалося порушення по-
казників натуральних кілерів CD 16, CD 56 у бік 
підвищення в порівнянні з групою контролю 
(табл. 3). 

КОЛАЖ I.  ЕНДОМЕТРІЙ ПАЦІЄНТКИ І ГРУПИ 
Рисунок 1, 2. Виражене зниження пропорції залоз в стромі до
1/3 у порівнянні з контрольною групою.
Рисунок  3, 4. Поліп ендометрія фіброзно-залозистого типу.
Рисунок 5. Експресія маркера проліферації Кі-67 в ядрах епітелію залоз 
і стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення 
експресії з моноклональними антитілами (МКАТ) до маркера 
проліферації Кі-67. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 6. Нерівномірне вогнищеве зниження експресії рецепторів 
естрогенів в ядрах епітелію залоз та стромі. Непрямий стрептавідин-
пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до естрогенових 
рецепторів. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 7. Експресія натурального кілера CD 16 в стромі навколо залоз. 
Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з 
МКАТ до CD 16. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 8. Експресія CD 45 в стромі під поверхневим епітелієм. 
Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з 
МКАТ до CD 45. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 9. Експресія CD 68 в стромі. Непрямий стрептавідин-
пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 68. 
Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.

КОЛАЖ ІІ. ЕНДОМЕТРІЙ ПАЦІЄНТКИ ІІ ГРУПИ 
Рисунок 1, 2. Структура епітелію залоз, вакуолізація, діаметр залоз, 
псевдостратифікація, набряк строми.
Рисунок 3. Експресія маркера проліферації Кі-67 в ядрах епітелію залоз 
і стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення 
експресії з МКАТ до маркера проліферації Кі-67. Мікрофотографія. 
Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 4. Експресія рецептора прогестерону в ядрах епітелію залоз 
і стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення 
експресії з МКАТ до рецепторів прогестерону. Мікрофотографія. Окуляр 
10, об’єктив 10.
Рисунок 5. Експресія рецепторів естрогенів в ядрах епітелію залоз та 
стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення 
експресії з МКАТ до естрогенових рецепторів. Мікрофотографія. Окуляр 
10, об’єктив 10.
Рисунок 6. Експресія натурального кілера CD 16 в стромі навколо залоз. 
Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з 
МКАТ до CD 16. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 7.  Експресія CD 45 в стромі під поверхневим епітелієм. 
Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з 
МКАТ до CD 45. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 8. Експресія CD 68 в стромі. Непрямий стрептавідин-
пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 68. 
Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 9. Негативна експресія CD 138. Непрямий стрептавідин-
пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 138 
(плазмоцити). Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
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ТАБЛИЦЯ 3. ПОКАЗНИКИ МАРКЕРІВ ЗАПАЛЕННЯ В ЕНДОМЕТРІЇ (%)

Показники І група (n = 30) ІІА група (n = 43) ІІБ група (n = 31) ІІІА група (n = 48) ІІІБ група (n = 30) IV група  (n = 34)

CD 138 (плазматичні клітини) 0 0 0 7,6 ± 0,42 16,71 ± 1,34* 0

CD 138 (мембрани) 0 0 0 0 0 0

CD 68 (строма) 24,4 ± 2,1 21,7 ± 0,2 14,5 ± 1,3 29,6 ± 1,9 35,2 ± 2,8* 20,4 ± 1,5

CD 16 (строма) 27,9 ± 2,4 26,7 ± 2,7 35,6 ± 1,47 40,3 ± 0,36* 55,2 ± 0,75* 25,5 ± 2,1

CD 56 (строма) 28,2 ± 4,2 24,2 ± 3,4 33,1 ± 0,9 37,4 ± 0,31* 42,9 ± 3,4* 23,5 ± 6,4

CD 45 (строма) 40,6 ± 3,5 36,5 ± 0,8 42,2 ± 3,1 44,6 ± 0,38 49,5 ± 2,4* 35,8 ± 0,7
* різниця вірогідна у порівнянні з показниками контрольної групи, р < 0,05

ТАБЛИЦЯ 4. ПОКАЗНИКИ СТЕРОЇДНИХ РЕЦЕПТОРІВ В ЕНДОМЕТРІЇ  В ГРУПАХ ОБСТЕЖЕННЯ (%)

Показники І група (n = 30) ІІА група (n = 43) ІІБ група  (n = 31) ІІІА група (n = 48) ІІІБ група (n = 30) IV група (n = 34)

Естрогенові рецептори α  в залозах 57,7 ± 2,9* 90,4 ± 1,8 25,4 ± 1,5* 35,2 ± 0,6* 29,3 ± 0,17* 97,4 ± 10,7

Естрогенові рецептори α  в стромі 50,1 ± 1,2* 81,3 ± 2,1 15,1 ± 1,4* 40,7 ± 1,2* 32,4 ± 1,5* 90,6 ± 8,6

Прогестеронові рецептори в залозах 60,4 ± 0, 8* 75,2 ± 2,4 30,5 ± 3,1* 62,1 ± 3,3 55,6 ± 2,8* 93,4 ± 3,3

Прогестеронові рецептори в стромі 42,3 ± 5,6* 57,1 ± 1,9 15,6 ± 3,7* 53,7 ± 2,5 42,5 ± 4,4* 75,3 ± 7,2
* різниця вірогідна у порівнянні з показниками контрольної групи, р < 0,05

ТАБЛИЦЯ 5. ЕКСПРЕСІЯ МАРКЕРІВ ПРОЛІФЕРАЦІЇ В ЕНДОМЕТРІЇ (%)

Показники І група (n = 30) ІІА група (n = 43) ІІБ група  (n = 31) ІІІА група (n = 48) ІІІБ група (n = 30) IV група (n = 34)

Ki-67 в залозах 60,3 ± 4,9 50,6 ± 3,42 20,6 ± 2,22* 15,2 ± 2,8* 50,3 ± 4,1 52,4 ± 1,36

Ki-67 в стромі 10,5 ± 2,6 15,7 ± 0,85 10,4 ± 1,36 8,2 ± 2,6 40 ± 0,32* 12,3 ± 3,25
* різниця вірогідна у порівнянні з показниками контрольної групи, р < 0,05
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КОЛАЖ ІІІ. ЕНДОМЕТРІЙ ПАЦІЄНТКИ ІІІ ГРУПИ 
Рисунок 1.  Мікрополіп залозистого типу. Забарвлення пікрофуксином за Ван-Гізоном. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 2. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 138 (плазмоцити). Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 3. Мікрополіп залозистого типу. Забарвлення гематоксилін-еозином. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 4. Виражена експресія CD 45 в стромі під поверхневим епітелієм. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 45. Мікрофотографія. 
Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 5. Позитивна експресія натурального кілера CD 16 в стромі навколо залоз. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 16. Мікрофотографія. 
Окуляр 10, об’єктив 10.
Рисунок 6. Позитивна експресія CD 56 (натуральний кілер) в стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 56. Мікрофотографія. 
Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 7. Позитивна експресія CD 68 в стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до CD 68. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 8. Знижена експресія рецепторів естрогенів в ядрах епітелію залоз та стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до естрогенових 
рецепторів. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 9. Знижена експресія рецептора прогестерону в ядрах епітелію залоз і стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до рецепторів 
прогестерону. Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.
Рисунок 10. Експресія маркера проліферації Кі-67 в ядрах епітелію залоз і стромі. Непрямий стрептавідин-пероксидазний метод виявлення експресії з МКАТ до маркера проліферації Кі-67. 
Мікрофотографія. Окуляр 10, об’єктив 20.

КОЛАЖ III
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Аналіз отриманих результатів виявив, що в ендометрії 
жінок після проведеної ЕМА переважала наявність мікро-
поліпів (рис. 1; колаж ІІІ група) із запальною інфільтрацією 
строми лімфоцитами (в усіх спостереженнях) та плазмоци-
тами в 25% спостережень (табл. 3). 

Паралельно проведене імуногістохімічне дослідження 
виявило позитивну експресію CD 138 (плазмоцитів) в 25% 
випадків, що вказує на наявність у цій групі хронічного ен-
дометриту (рис. 2; колаж ІІІ група). Крім мікрополіпів, у цій 
групі дослідження виявлено фокальні структури мікро-
поліпоподібних випинань (рис. 3; колаж ІІІ група).

Також у ІІІ групі обстеження виявлені поліпи проліфератив-
ного типу з вогнищами залозисто-кістозної гіперплазії. В оди-
ничних спостереженнях відзначалася гіпотрофія ендометрія 
з гіпоплазією залоз, в епітелії яких знижені показники міто-
тичної активності та псевдостратифікації. Імуногістохімічне 
дослідження ендометрія ІІІ групи виявило високий рівень 
експресії маркерів запалення (табл. 3), експресія CD 45 була 
виражена в стромі під поверхневим епітелієм (рис. 4; колаж 
ІІІ група). Крім того, відзначено позитивну експресію нату-
ральних кілерів CD 16 та CD 56 (табл. 3, рис. 5, 6; колаж ІІІ гру-
па) та маркера макрофагальної реакції CD 68 в стромальних 
структурах ендометрія (рис. 7; колаж ІІІ група).

Всі описані вище зміни в ендометрії жінок ІІІ групи обсте-
ження протікали на фоні зниження експресії рецепторів 
естрогенів і прогестерону в ядрах епітелію залоз та стро-
мальних клітин (табл. 4) у порівнянні з групою контролю 
(рис. 8, 9; колаж ІІІ група).

З метою виявлення проліферативних та регенератор-
них особливостей в ендометрії був досліджений показ-
ник проліферації Ki-67 в ядрах залоз і стромі ендометрія 
(табл. 5). Достовірних відмінностей даного показника не 

виявлено в епітелії ендометрія в групах І, ІІА та ІІІБ (рис. 5; 
колаж І група; рис. 3; колаж ІІ група). При цьому звертає на 
себе увагу найбільший показник експресії в стромі групи 
ІІІБ, де спостерігається найвища частота не стільки гіпер-
проліферативних процесів ендометрія, скільки хронічного 
ендометриту, що вказує на потенційний ризик розвитку 
гіперпроліферацій на фоні запальних процесів ендометрія. 
Достовірне зниження даного показника як в епітелії, так і в 
стромі у жінок груп ІІБ та ІІІА узгоджується з більшою часто-
тою атрофічних змін ендометрія і внутрішньоматкових си-
нехій в групі ІІБ. Незначну кількість виявлених морфологіч-
них змін в групі ІІІА можна пояснити наявністю хронічного 
ендометриту і віднести цих жінок до контингенту, який по-
требує особливої уваги стосовно подальшого дослідження 
на предмет дисфункції ендометрія  (рис. 10; колаж ІІІ група).

ВИСНОВОК
Таким чином, стан ендометрія після консервативної міом-

ектомії без проникнення в порожнину матки найбільше від-
повідає критеріям норми. Зміни ендометрія після гістеро-
скопічної резекції вузла та після консервативної міомектомії 
з проникненням в порожнину матки під час оперативного 
втручання характеризуються розвитком гіпоплазії ендомет-
рія, синехій, зниженням експресії рецепторів естрогенів та 
прогестерону, помірним підвищенням експресії маркерів 
запалення. Стан ендометрія після проведення ЕМА харак-
теризується розвитком хронічного ендометриту, гіперплас-
тичних процесів ендометрія, синехій, вираженим підвищен-
ням експресії маркерів запалення, особливо в разі експульсії 
міоматозного вузла в порожнину матки. Це обумовлює не-
обхідність проведення профілактики дисфункції ендометрія 
після оперативного лікування ЛМ.
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ГІСТЕРОСКОПІЧНІ, МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ТА ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЕНДОМЕТРІЯ В ЖІНОК ІЗ ЛЕЙОМІОМОЮ МАТКИ ПІСЛЯ РІЗНИХ ВИДІВ ОРГАНОЗБЕРІГАЮЧОГО ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ
Т.Д. Задорожна, д. мед. н., професор, зав. лабораторією патоморфології ІПАГ НАМН України
Н.О. Редько, наук. співробітник відділення ендокринної гінекології ІПАГ НАМН України
Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., професор, член-кор. НАМН України, заст. директора з наукової роботи, зав. відділенням ендокринної гінекології ІПАГ НАМН України
Н.В. Косей, д. мед. н., гол. наук. співробітник відділення ендокринної гінекології ІПАГ НАМН України
С.М. Килихевич, к. мед. н., наук. співробітник лабораторії патоморфології ІПАГ НАМН України

Лейоміома матки – найбільш розповсюджена доброякісна пухлина, яка займає одне з провідних місць в структурі гінекологічної патології. За даними різних авторів, питома вага даної патології в структурі 
неплідності складає 48–55,3%, в структурі невиношуваності вагітності – 14–18%, ускладнень вагітності та пологів – 10–30%, знижує результати екстракорпорального запліднення з 29% до 9% за умови субмукозної 
локалізації вузлів, знижує після виконання гістероскопічної резекції вузла частоту вагітності до 28,2% проти 63,4% без лейоміоми матки. 

Авторами статті виконане дослідження з метою підвищення ефективності лікування міоми матки шляхом розробки методів поліпшення функціонального стану ендометрія при застосуванні різних видів 
органозберігаючого хірургічного лікування.

При вивченні особливостей функціонального стану ендометрія після різних видів органозберігаючого хірургічного лікування ми отримали наступні дані: в І групі переважали пацієнтки з нормальною структурою 
ендометрія (73,33%). Серед виявленої патології в 20% спостерігалася гіпоплазія ендометрія, в 6,67% спостережень – поліпи ендометрія фіброзно-залозистого типу. Особливістю даної групи було нерівномірне 
вогнищеве зниження експресії рецепторів естрогенів, відзначалося порушення показників натуральних кілерів CD 16 та CD 56, а також експресії CD 45 у порівнянні з групою контролю. В ендометрії жінок після 
емболізації маткових артерій проведене імуногістохімічне дослідження виявило позитивну експресію CD 138 (плазмоцитів) в 25% випадків, що вказує на наявність в даній групі хронічного ендометриту. 
Імуногістохімічне дослідження ендометрія ІІІ групи виявило високий рівень експресії маркерів запалення (CD 45, CD 16 та CD 56). Звертає на себе увагу значне підвищення експресії маркера проліферації Кі-67 в стромі 
ендометрія групи ІІІБ, що вказує на потенційний ризик розвитку гіперпроліферацій на фоні запальних процесів ендометрія.

Таким чином, виявлені зміни в ендометрії після застосування органозберігаючих хірургічних методів лікування лейоміоми матки, таких як емболізація маткових артерій, консервативна міомектомія, 
гістероскопічна резекція вузла обумовлює необхідність проведення профілактики дисфункції ендометрія після оперативного втручання.
Ключові слова: лейоміома матки, ендометрій, емболізація маткових артерій, консервативна міомектомія, гістероскопічна резекція вузла.
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Лейомиома матки – наиболее распространенная доброкачественная опухоль, которая занимает одно из ведущих мест в структуре гинекологической патологии. По данным разных авторов, удельный вес данной 
патологии в структуре бесплодия составляет 48–55,3%, в структуре невынашивания беременности – 14–18%, осложнений беременности и родов – 10–30%, снижает результаты экстракорпорального оплодотворения 
с 29% до 9% при условии субмукозной локализации узлов, снижает после выполнения гистероскопической резекции узла частоту беременности до 28,2% против 63,4% без лейомиомы матки. 

Авторами статьи выполнено исследование с целью повышения эффективности лечения миомы матки путем разработки методов улучшения функционального состояния эндометрия при применении различных 
видов органосохраняющего хирургического лечения.

При изучении особенностей функционального состояния эндометрия после различных видов органосохраняющего хирургического лечения мы получили следующие данные: в I группе преобладали пациентки с 
нормальной структурой эндометрия (73,33%). Среди выявленной патологии в 20% была обнаружена гипоплазия эндометрия, в 6,67% наблюдений – полипы эндометрия фиброзно-железистого типа. Особенностью 
данной группы было неравномерное очаговое снижение экспрессии рецепторов эстрогенов, отмечалось нарушение показателей натуральных киллеров CD 16 и CD 56, а также экспрессии CD 45 по сравнению с группой 
контроля. В эндометрии женщин после эмболизации маточных артерий проведенное иммуногистохимическое исследование выявило положительную экспрессию CD 138 (плазмоцитов) в 25% случаев, что указывает 
на наличие в данной группе хронического эндометрита. Иммуногистохимическое исследование эндометрия пациенток III группы выявило высокий уровень экспрессии маркеров воспаления (CD 45, CD 16 и CD 56). 
Обращает на себя внимание значительное повышение экспрессии маркера пролиферации Ки-67 в строме эндометрия группы IIIБ, что указывает на потенциальный риск развития гиперпролифераций на фоне 
воспалительных процессов эндометрия.

Таким образом, выявленные изменения в эндометрии после применения органосохраняющих хирургических методов лечения миомы матки, таких как эмболизация маточных артерий, консервативная 
миомэктомия, гистероскопическая резекция узла обусловливает необходимость проведения профилактики дисфункции эндометрия после оперативного вмешательства.
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Uterus leiomyoma is the most common benign tumor that takes one of the leading places in the structure of gynecological pathology. According to different authors proportion of this disease in the infertility structure is 48–
55.3%, in the structure of pregnancy miscarriage – 14–18%, in pregnancy and childbirth complications – 10–30%. Uterus leiomyoma reduces in vitro fertilization results from 29% to 9% in cases of submucous nodus localization, 
lowers pregnancy rate to 28.2% against 63.4% after hysteroscopic node resection. 

The authors performed a study to improve the efficiency of uterine fibroids treatment through the development of methods to improve the functional state of the endometrium after use of different types of organ-preserving surgery.
Following data were received after various types of organ saving surgical procedures: patients with normal endometrium structure (73.33%) dominated at first group. Endometrial hypoplasia was found in 20% cases of the 

identified pathology. Endometrial fibro-glandular type polyps were found in 6.67% of cases. The main features of this group were uneven focal estrogen receptor down regulation, disturbance of natural killer cells CD16 and CD56 and 
CD45 expression, compared to the control group. Immunohistochemical study showed positive expression of CD138 (plasma) in 25% of cases in endometrium of women after uterine artery embolization, indicating the presence of 
chronic endometritis in this group. Immunohistochemical studies of endometrium in the third group showed high level expression of inflammatory markers (CD45, CD16 and CD56). It was detected a significant increase in expression 
of the proliferation marker Ki-67 in endometrial stroma in the IIIb group, indicating a potential risk of hyper proliferation against a background of inflammatory process of the endometrium.

Thus, endometrium changes after organ saving surgical treatment of uterine leiomyoma, such as uterine artery embolization, conservative myomectomy, hysteroscopic resection of node determines the need for the prevention of 
endometrial dysfunction after surgery.
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