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ВСТУП
Однією з актуальних проблем сучасної гі-

некології є вивчення етіології та патогенезу 
аденоміозу, оскільки сьогодні це не тільки 
медична, а й соціально-економічна пробле-
ма. 

Аденоміоз визначається як хронічне гор-
монозалежне гінекологічне захворювання, 
що вражає близько 20% гінекологічних паці-
єнток [1]. Однак, незважаючи на те що тради-
ційно аденоміоз розглядають як доброякіс-
не гінекологічне захворювання, з’являється 
дедалі більше даних про взаємозв’язок між 
аденоміозом та неопластичними процесами 
різної локалізації, зокрема раком щитоподіб-
ної залози (РЩЗ) [2–4]. Згідно з результатами 
дослідження Female papillary thyroid cancer 
survivors are at higher risk of hyperproliferative 
pathology of the reproductive system, прове-
деного на базі ДУ «Інституту педіатрії, аку-
шерства і гінекології імені акад. О.М. Лук’я-
нової НАМН України», у жінок, які перенесли 
папілярну карциному щитоподібної залози 
(ПКЩЗ), аденоміоз було діагностовано втричі 
частіше порівняно з пацієнтками з необтяже-
ним тиреоїдним статусом (64,7 проти 20,0%, 
р < 0,05). Ба більше, ця група обстежуваних 
мала у 2,5 раза підвищений ризик аденоміо-
зу після тиреоїдектомії (відносний ризик 2,5, 
95% довірчий інтервал 1,3–4,8), зі збільшен-
ням часового проміжку від моменту тирео-
їдектомії спостерігалося подальше підвищен-
ня ризику (літературне джерело?).

Клінічні прояви аденоміозу досить не-
однорідні та зазвичай включають аномальні 
маткові кровотечі, хронічний тазовий біль, 
безпліддя тощо [1, 5, 6]. За даними популя-
ційного дослідження, у США 82% пацієнток 
з аденоміозом зрештою вдаються до гісте-
ректомії, 37,6% жінок вимушені пожиттєво 
застосовувати знеболювальні препарати [7]. 
Недостатність даних щодо етіології та па-
тогенезу цієї патології робить неможливим 
своєчасний вплив на патогенетичні ланки і 
сприяє прогресуванню захворювання, що су-
проводжується погіршенням якості життя й 
підвищеним ризиком розвитку тривожності 
та депресії [8, 9]. 

Важливо зазначити, що пацієнтки з адено-
міозом і ПКЩЗ в анамнезі піддаються впливу 
сукупності чинників, що асоційовані не тіль-
ки з клінічними проявами цих патологій, а й 
з особливостями їх терапії. Так, було виявле-
но, що в жінок з аденоміозом, які перенесли 
ПКЩЗ, вірогідно нижчі показники якості жит-
тя порівняно з пацієнтками з необтяженим 
тиреоїдним статусом [10].

Висока частота аденоміозу серед жінок, які 
перенесли ПКЩЗ, і той факт, що у світі спосте-
рігається невпинне зростання захворювано-
сті на РЩЗ, зумовлюють актуальність пошуку 
патогенетичних взаємозв’язків між цими но-
зологіями. 

Мета дослідження: оцінити гормональний 
статус та стан рецепторного апарату еутопіч-
ного ендометрію в пацієнток з аденоміозом, 
які перенесли ПКЩЗ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Клінічне дослідження проводили на базі 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінеко-
логії імені акад. О.М. Лук’янової НАМН Укра-
їни». Всі учасниці надали інформовану згоду 
на участь у дослідженні, яке було виконано 
згідно з етичними принципами Гельсінської 
декларації.

До дослідження було включено 63 жінки: 
 ● до І групи ввійшла 31 пацієнтка, яка 

мала в анамнезі встановлений діагноз 
ПКЩЗ та отримала комбіноване лікуван-
ня; середня тривалість періоду після ти-
реоїдектомії становила 8,64 ± 7,09 року;

 ● до ІІ групи ввійшло 32 пацієнтки з необ-
тяженим тиреоїдним статусом. 

Проведено детальний аналіз анамнестич-
них даних учасниць дослідження, особливу 
увагу приділяли менструальній і репродук-
тивній функції. Усім жінкам було встановле-
но діагноз «аденоміоз» на підставі клінічних 
даних та результатів трансвагінального УЗД 
органів малого таза згідно з критеріями 
морфологічної сонографічної оцінки мат-
ки MUSA (Morphological Uterus Sonographic 
Assessment ) [11, 12]. 

Оцінювання ступеня вираженості тазового 
болю здійснювали за візуально-аналоговою 
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шкалою: пацієнткам пропонували позначити на смужці зав-
довжки 10 см вираженість їхнього відчуття болю, де крайні 
точки 0 та 10 означали відповідно відсутність болю та не-
стерпний біль. Ступінь вираженості больового синдрому 
оцінювали за такими параметрами: 0,1–2,5 см – слабкий 
біль, 2,6–5,0 см – помірний біль, 5,1–7,5 см – сильний біль, 
7,6–10,0 см – нестерпний біль.

З метою визначення рівня гормонів у сироватці пери-
феричної крові кров забирали натще з кубітальної вени в 
кількості 10 мл в одноразовий шприц в умовах асептики та 
антисептики. Лютеїнізувальний і фолікулостимулювальний 
гормони, естрадіол, пролактин, тиреотропний гормон ви-
значали на 3–5-й день менструального циклу (МЦ), проге-
стерон – на 21-й день МЦ. Кров центрифугували протягом 
30 хв при 3000 обертів за хвилину. Сироватку крові заморо-
жували і зберігали за температури -20 °С. Імунохімічне до-
слідження проводили на базі медичної лабораторії «Діла» 
з використанням аналізатора Atellica IM 1600 (Siemens) та 
оригінальних тест-систем.

Морфологічне дослідження проводили на 30 біоптатах 
еутопічного ендометрію (15 зразків – пацієнтки І групи та 
15 зразків – пацієнтки ІІ групи). Матеріал було отримано 
за допомогою пайпель-біопсії ендометрію в секреторну 
фазу МЦ. 

Отриманий біологічний матеріал фіксували в 10% роз-
чині забуференого нейтрального формаліну. Проводку 
біоматеріалу (дегідратацію та просочування парафіном) 
виконували в автоматизованих гістопроцесорах (Milestone 
LOGOS Microwave Hybrid Tissue Processor, Milestone, Італія). 
Після цього здійснювали заливку матеріалу в парафін із ви-
готовленням парафінових блоків на станціях заливки та ви-
готовлення парафінових блоків Thermo Scientifiс HistoStar 
(Thermo Fisher Scientifiс, США). Гістологічні зрізи завтовшки 
4 мкм виготовляли на напівавтоматизованому ротаційному 
мікротомі Thermo Scientific HM 340E. 

Препарати забарвлювали гематоксиліном та еозином 
із використанням автоматизованого коверстейнера Dako 
CoverStainer (Agilent, США). Гістохімічне забарвлення про-
водили мануально. При мікроскопічному дослідженні мате-
ріалу використовували мікроскоп Nikon Eclipse E200 (Nikon 
Corporation, Японія). 

Імуногістохімічне (ІГХ) дослідження виконували на 20 па-
рафінових зрізах (10 зразків – пацієнтки І групи та 10 зразків –
пацієнтки ІІ групи) з використанням моноклональних анти-
тіл відповідно до стандартного протоколу й рекомендацій 
виробників антитіл. Після депарафінізації та регідратації зрі-
зів проводили високотемпературне демаскування антигенів 
нагріванням на водяній бані в Трис-ЕДТА (рН = 9,0) буфері, 
пригнічували активність ендогенної пероксидази 3% розчи-
ном перекису водню та наносили блокувальну сироватку. 
Інкубацію з первинними антитілами здійснювали відповідно 
до інструкцій виробників, візуалізацію ІГХ-реакції виконува-
ли з використанням системи детекції DAKO EnVision+System 
із діамінобензидином (DAKO, США). Зрізи дозабарвлювали 
гематоксиліном Маєра та занурювали в канадський бальзам. 

Було проведено ІГХ дослідження з використанням моно-
клональних антитіл до таких клітино-специфічних маркерів: 

ER – рецептори естрогенів (DAKO, клон EP1), PgR – прогесте-
ронові рецептори (DAKO, клон PgR 636). Патоморфологічні 
та імуногістохімічні дослідження виконано в медичній лабо-
раторії CSD (Київ, Україна).

Статистичний аналіз здійснювали за допомогою статис-
тистичного пакета Stata 12 (ліцензійна версія). Первинна 
база за досліджуваними клінічними характеристиками па-
цієнток створена в Microsoft Excel. Для описової характе-
ристики клінічних параметрів дослідження застосовували 
методи варіаційної статистики з визначенням характерис-
тик частоти виявлення якісних ознак (кількість випадків та 
розподіл у %), середньої арифметичної (M) та стандартного 
відхилення (SD) для кількісних ознак. Оцінювання суттє-
вості (достовірності) різниці між групами за їх частотними 
характеристиками проводили за критерієм Хі-квадрат (χ2) і 
точним критерієм Фішера. Порівняння кількісних параме-
трів здійснювали за критерієм Вілкоксона – Манна – Вітні 
та t-критерієм. Вірогідність різниці між групами визначали 
при заданому максимальному рівні похибки не більше ніж 
5% (p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ
Аналіз вікової структури обстежуваних пацієнток не ви-

явив вірогідної різниці між групами. Так, середній вік паці-
єнток І групи становив 39,3 ± 5,53 року, а пацієнток ІІ групи –
38,2 ± 5,17 року (р > 0,05). Оцінювання антропометричних 
показників продемонструвало переважання нормостеніч-
ного конституціонального морфотипу пацієнток. Вірогідної 
різниці між показниками індекса маси тіла (ІМТ) не зафіксо-
вано: середні рівні ІМТ становили 24,7 ± 4,6 кг/м2 та 25,3 ±
4,0 кг/м2 у групах І та ІІ відповідно (р > 0,05). Оцінювання 
менструальної та репродуктивної функції пацієнток не ви-
явило вірогідної різниці між групами (таблиця).

Аналіз порушень МЦ показав, що 4 (12,9%) пацієнтки І гру-
пи та 3 (9,4%) пацієнтки ІІ групи (р > 0,05) мали нерегулярний 
МЦ, 14 (45,2%) жінок І групи та 15 (46,8%) жінок ІІ групи – ряс-
ні менструальні кровотечі (р > 0,05), 20 (64,5%) та 21 (65,6%) 
осіб І та ІІ групи відповідно (р > 0,05) – міжменструальні маст-
кі кров’янисті виділення. 

Таблиця. Характеристика менструальної та репродуктивної фукції 
обстежуваних пацієнток

Категорії Група І Група ІІ р

Менархе, роки (М ± SD) 12,3 ± 0,9 12,6 ± 0,6 0,1236

Тривалість МЦ, дні (М ± SD) 30,1 ± 3,3 29,4 ± 2,8 0,3670

Тривалість менструальної 
кровотечі, дні (М ± SD) 6,3 ± 1,2 6,1 ± 1,5 0,5619

Вагітності (М ± SD) 2,3 ± 1,4 2,4 ± 1,5 0,7855

Пологи (М ± SD) 1,4 ± 0,6 1,3 ± 0,5 0,4745

Кесарів розтин, n (%) 2 (6,5%) 3 (9,4%) 0,9999

Аборти (М ± SD) 1,9 ± 1,1 2,1 ± 0,8 0,4113

Самовільні аборти (М ± SD) 1,3 ± 0,5 1,5 ± 0,7 0,1981

Первинне безпліддя, n (%) 4 (12,9%) 3 (9,4%) 0,7078
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Важливо зазначити, що серед порушень МЦ провідною 
скаргою був менструальний біль. Детальний аналіз больо-
вого синдрому виявив, що у 100% осіб І та ІІ груп була наяв-
на вторинна дисменорея, 7 (22,6%) жінок І групи та 7 (21,9%) 
учасниць ІІ групи (p > 0,05) повідомляли про появу тазового 
болю під час фізичного навантаження, диспареунія турбува-
ла 8 (25,8%) пацієнток І групи та 8 (21,9%) пацієнток ІІ групи 
(р > 0,05). Оцінювання інтенсивності больового синдрому 
за візуально-аналоговою шкалою продемонструвало одно-
рідність вираженості больового синдрому. Так, показники 
інтенсивності тазового болю в менструальний період відпо-
відали рівню сильного болю і становили 6,9 ± 0,8 та 6,7 ± 0,8 
у пацієнток І та ІІ групи відповідно (p > 0,05). У міжменстру-
альний період вираженість больового синдрому була дещо 
нижча, однак також відповідала рівню сильного болю – 5,9 ± 
1,0 та 5,5 ± 0,9 у групах І та ІІ відповідно (p > 0,05).

Вивчення показників гормонального профілю учасниць
І та ІІ груп не виявило порушень гормонального гомеостазу, 
досліджувані показники перебували в межах референтних 
значень. Однак у пацієнток І групи спостерігався вірогідно 
нижчий рівень прогестерону в секреторну фазу порівняно 
з пацієнтками ІІ групи: 0,3 ± 0,2 нг/мл та 0,8 ± 0,3 нг/мл від-
повідно (р < 0,05). Вірогідної різниці рівня естрадіолу (75,9 ± 
57,4 та 58,9 ± 18,5 пг/мл, р > 0,05), фолікулостимулювального 
гормону (7,1 ± 0,8 та 6,5 ± 0,4 мМоль/мл, р > 0,05), лютеїні-
зувального гормону (6,65 ± 3,14 та 5,3 ± 1,8 мМоль/мл, р > 
0,05), пролактину (11,4 ± 7,7 та 8,7 ± 2,8 нг/мл, р > 0,05) між 
групами виявлено не було. Середній рівень тиреотропоного 
гормону становив 1,63 ± 1,3 мкОд/мл і 2,2 ± 0,7 мкОд/мл у 
групах І та ІІ відповідно (р > 0,05).

Згідно з результатами морфологічного оцінювання 30 бі-
оптатів еутопічного ендометрію, у 12 пацієнток І групи та у 
13 пацієнток ІІ групи структура ендометрію відповідала се-
креторній фазі МЦ, у 3 осіб І групи та 2 осіб ІІ групи виявлено 
ациклічний гіпопластичний ендометрій. Серед зразків, які 
відповідали фазі МЦ, у 2 пацієнток І групи та в 1 пацієнтки 
ІІ групи встановлено зміни, характерні для гіперплазії ендо-
метрію без атипії, у 2 пацієнток ІІ групи виявлено функціо-
нальні поліпи ендометрію на тлі вогнищевого хронічного 
ендометриту. Матеріал, що не відповідав структурі ендо-
метрію секреторної фази МЦ або мав гіперпластичні зміни, 
було виключено з подальшого дослідження. Отже, подаль-
ше ІГХ дослідження проводили на 20 біоптатах еутопічного 
ендометрію: 10 зразків – пацієнтки І групи та 10 зразків – па-
цієнтки ІІ групи. 

ІГХ дослідження еутопічного ендометрію продемонстру-
вало високий рівень експресії ER-α клітинами залозистого 
епітелію у 80% біоптатів пацієнток І групи та 50% біоптатів 
пацієнток ІІ групи (р < 0,05) і клітинами ендометріальної 
строми в 50% зразків еутопічного ендометрію пацієнток І та 
ІІ груп (рис. 1, 2 А, Б).

У 20% зразків ендометрію пацієнток І групи та у 50% па-
цієнток ІІ групи було зафіксовано слабкий рівень експресії 
ER-α залозистими клітинами, однак кількість імунопози-
тивних клітин була значно більшою в ендометрії пацієнток
ІІ групи – 7,5 (3,7%) і 28,8 (8,2%) відповідно в групах І та ІІ
(р < 0,05). Слабкий рівень експресії ER-α клітинами ендоме-

тріальної строми було зафіксовано в 30% зразків ендоме-
трію пацієнток І групи та у 25% ІІ групи (28,3 (22,5%) і 45,0 
(35,4%) відповідно в групах І та ІІ) (р > 0,05). 

Виражена експресія PgR спостерігалася в ендометрії па-
цієнток обох груп. Кількість імунопозитивних клітин залози-
стого епітелію істотно не відрізнялась, однак у жінок І групи 
високий рівень експресії реєструвався значно частіше (90 і 
75% у групах І та ІІ відповідно, р < 0,05). Тоді як клітини ен-
дометріальної строми експресували PgR у 100% випадків, 
вірогідно більшою була кількість імунопозитивних клітин у 
стромальному епітелії пацієнток І групи (рис. 3, 4 А, Б).

Слабкий рівень експресії PgR зафіксовано у 12,5% зразків 
еутопічного ендометрію пацієнток ІІ групи, середня кіль-
кість імунопозитивних клітин становила 70,0%.

Рисунок 1. Експресія ER-α в еутопічному ендометрії, М (± SD)
* різниця вірогідна між групами І та ІІ, p < 0,05

Рисунок 2А. Імуногістохімічний аналіз рівня експресії ER-α в еутопічному
ендометрії пацієнток І групи.
Результати продемонстровані при 20-разовому збільшенні.
Масштабна смуга – 50 мкм.

Рисунок 2Б. Імуногістохімічний аналіз рівня експресії ER-α в еутопічному
ендометрії пацієнток ІІ групи.
Результати продемонстровані при 20-разовому збільшенні.
Масштабна смуга – 50 мкм.
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ОБГОВОРЕННЯ 
Етіологія та патогенез аденоміозу й досі залишаються не 

до кінця вивченими, однак безперечним є факт, що це естро-
генозалежне захворювання [1, 6, 13, 14].

За результатами нашого дослідження, у пацієнток обох 
груп сироваткові рівні стероїдних гормонів, гонадотропі-
нів та пролактину перебували в межах референтних зна-
чень, що узгоджується із сучасною концепцією патогенезу 
аденоміозу. За даними літератури, у жінок з аденоміозом 
спостерігається підвищений рівень естрадіолу в менстру-
альній крові без супутнього підвищення його значення в 
периферичній крові, що свідчить про те, що саме місцева, 
а не системна гіперестрогенія відіграє ключову роль у па-
тогенезі захворювання [15]. Згідно із сучасною концепцією, 

локальна паракринна активність еутопічного та ектопічно-
го ендометрію призводить до місцевої супрафізіологічної 
продукції естрогенів і розглядається як один із пускових 
механізмів розвитку захворювання [16]. Крім того, важливо 
зазначити, що в пацієнток із диференційованим РЩЗ, згідно 
з даними дослідження Unbalanced Estrogen Metabolism in 
Thyroid Cancer, спостерігається незбалансований метабо-
лізм естрогенів. Автори цього дослідження припускають, що 
розвиток РЩЗ ініціюється внаслідок дії естрогенів як хіміч-
них речовин, які метаболічно трансформуються до канцеро-
генних метаболітів – естроген-3,4-хінонів, що, взаємодіючи з 
ДНК, депуринуються, залишаючи апуринові ділянки в ДНК, 
які здатні генерувати онкогенні мутації [17]. Підвищене спів-
відношення депуринованих естрогенових ДНК-аддуктів до 
метаболітів і кон’югатів естрогену в крові може сприяти ак-
тивній проліферації клітин із незворотно пошкодженою ДНК 
і розглядатись як один із патогенетичних механізмів розвит-
ку як тиреоїдного канцерогенезу, так і гіперпроліферативної 
патології репродуктивної системи, зокрема аденоміозу.

Вплив естрогену на ендометрій реалізується переважно 
шляхом зв’язування з ER-α та ER-β. За даними літератури, у 
пацієнток з аденоміозом спостерігається аберантна екс-
пресія ER, що призводить до дисрегуляції дії естрогену в 
ендометрії, про що свідчить транскриптомний аналіз [18]. 
Доповідається про зниження експресії ER-α клітинами 
еутопічного ендометрію в середню секреторну фазу МЦ у 
жінок з аденоміозом [19], однак, згідно з нашими результа-
тами ІГХ дослідження еутопічного ендометрію у пацієнток 
з РЩЗ в анамнезі, високий рівень експресії ER-α залозисти-
ми клітинами було зафіксовано значно частіше порівняно з 
контролем. Ба більше, спостерігався значно вищий відсоток 
імунопозитивних клітин ендометріальної строми, що вказує 
на високу естрогенову чутливість еутопічного ендометрію в 
цієї когорти пацієнток. Відомо, що ER-α, окрім геномної дії, 
здатні реалізувати вплив естрогену швидким негеномним 
шляхом завдяки екстрацелюлярним сигнал-регульованим 
кіназам та мітоген-активованим протеїнкіназам [20, 21]. Зо-
крема, на лінії епітеліальних клітин людини було показано, 
що ER-α індукують клітинну проліферацію саме цим шляхом. 
Дослідження на тваринних моделях продемонстрували 
здатність ER-α реалізувати свій вплив на проліферацію епіте-
лію ендометрію незалежно від класичної геномної передачі 
сигналів, що свідчить про роль некласичної активності ER-α 
у проліферації епітелію [22].

Резистентність ендометрію до прогестерону є важливою 
ланкою в патогенезі аденоміозу, однак точні механізми до 
кінця не з’ясовані [23, 24]. Вважається, що хронічне гіпер-
естрогенне запальне середовище та подальші епігенетичні 
зміни сприяють недостатній прогестероновій відповіді [25], 
що призводить до зниження експресії 17β-гідроксистеро-
їддегідрогенази, що є необхідним ензимом для окислення 
естрадіолу до менш активного естрону й конверсії гід-
роксипрогестерону в активну форму і, як наслідок, посилює 
локальну гіперестрогенію та резистентність до прогесте-
рону [26, 27]. Крім того, є дані про зниження експресії PgR 
у базальній стромі та міометрії [19]. Згідно з результатами 
нашого ІГХ дослідження, високий рівень експресії PgR зало-

Рисунок 3. Експресія PgR в еутопічному ендометрії, М (± SD) 
* різниця вірогідна між групами І та ІІ, p < 0,05

Рисунок 4А. Імуногістохімічний аналіз рівня експресії PgR в еутопічному 
ендометрії пацієнток І групи
Результати продемонстровані при 20-разовому збільшенні.
Масштабна смуга – 50 мкм.

Рисунок 4Б. Імуногістохімічний аналіз рівня експресії PgR в еутопічному 
ендометрії пацієнток ІІ групи
Результати продемонстровані при 20-разовому збільшенні.
Масштабна смуга – 50 мкм.
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зистими клітинами еутопічного ендометрію значно частіше 
фіксувався в пацієнток із РЩЗ в анамнезі порівняно з конт-
ролем, а стромальні клітини експресували PgR у 100% ви-
падків, що може свідчити про високу чутливість еутопічного 
ендометрію пацієнток з аденоміозом і ПКЩЗ в анамнезі до 
дії прогестерону.

ВИСНОВКИ
Результати оцінювання гормонального гомеостазу й ре-

цепторного апарату еутопічного ендометрію жінок з адено-
міозом та ПКЩЗ в анамнезі продемонстрували поєднання 
вірогідно нижчого рівня прогестерону в сироватці перифе-
ричної крові з високим рівнем експресії естрогенових і про-

гестеронових рецепторів, що, ймовірно, впливає на проце-
си проліферації та апоптозу клітин еутопічного ендометрію 
та подальшої інвазії ендометріоїдних гетеротопій. 

Враховуючи збереження експресії до прогестерону 
на тлі відносної гіпопрогестеронемії, можна припустити 
ефективність гестагенів у лікуванні аденоміозу в жінок із 
ПКЩЗ, що зумовлює доцільність вивчення клінічної ефек-
тивності препаратів прогестеронової групи в цієї катего-
рії пацієнток. 
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Мета дослідження: оцінити гормональний статус та стан рецепторного апарату еутопічного ендометрію у пацієнток з аденоміозом, які перенесли папілярну карциному щитоподібної залози. 
Матеріали і методи. Обстежено 63 жінки: І групу становила 31 пацієнтка з аденоміозом і папілярною карциномою щитоподібної залози в анамнезі, ІІ групу – 32 пацієнтки з аденоміозом і необтяженим 
тиреоїдним статусом. Оцінювання ступеня вираженості тазового болю здійснювали за візуально-аналоговою шкалою. У сироватці периферичної крові визначали рівень лютеїнізувального та 
фолікулостимулювального гормонів, естрадіолу, пролактину, тиреотропного гормону і прогестерону. Матеріал для морфологічного дослідження було отримано за допомогою пайпель-біопсії ендометрію. 
Морфологічне дослідження проводили на 30 біоптатах еутопічного ендометрію (15 зразків – пацієнтки І групи та 15 зразків – пацієнтки ІІ групи). Імуногістохімічне дослідження виконували на 
20 парафінових зрізах (10 зразків – пацієнтки І групи та 10 зразків – пацієнтки ІІ групи) з використанням моноклональних антитіл. 
Результати. Не виявлено порушень гормонального профілю в пацієнток І та ІІ груп. Високий рівень експресії естрогенових рецепторів типу α (ER-α) клітинами залозистого епітелію значно частіше 
спостерігався у жінок І групи порівняно з ІІ групою (80 проти 50%, р < 0,05), але вірогідної різниці в кількості імунопозитивних клітин не виявлено. У 50% зразків еутопічного ендометрію пацієнток І та 
ІІ груп зафіксовано високий рівень експресії ER-α стромальними клітинами, однак виявлено значно більшу кількість імунопозитивних клітин у зразках пацієнток І групи (84,0 (10,5%) і 62,2 (12,3%), для 
пацієнток І та ІІ групи відповідно, р < 0,05). 
Виражену експресію прогестеронових рецепторів (PgR) зафіксовано в ендометрії пацієнток обох груп. У жінок І групи високий рівень експресії реєструвався значно частіше (90 і 75% у групах І та ІІ 
відповідно, р < 0,05), клітини ендометріальної строми експресували PgR у 100% випадків. Вірогідно більшу кількість імунопозитивних клітин було виявлено в стромальному епітелії пацієнток І групи 
(96,0 (8,4%) і 84,9 (12,6%), у групах І та ІІ відповідно, р < 0,05).
Висновки. Пацієнтки з аденоміозом і папілярною карциномою щитоподібної залози в анамнезі мають високий ступень експресії рецепторів до естрогену та прогестерону, що значною мірою може 
впливати на процеси проліферації та апоптозу ендометріальних клітин. Враховуючи збереження експресії до прогестерону на тлі відносної гіпопрогестеронемії, можна припустити ефективність гестагенів 
у лікуванні аденоміозу в жінок з папілярною карциномою щитоподібної залози. 
Ключові слова: аденоміоз, рак щитоподібної залози, гормональний статус, еутопічний ендометрій, рецептори до естрогену, рецептори до прогестерону.

CHARACTERISTICS OF ENDOMETRIAL HORMONAL HOMEOSTASIS AND RECEPTOR APPARATUS IN WOMEN WITH ADENOMYOSUS WHO HAD PAPILLARY THYROID CARCINOMA
A.О. Danylova, obstetrician-gynecologist, postgraduate student, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
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Objectives: to evaluate the hormonal status and receptor apparatus of the eutopic endometrium in patients with adenomyosis who had a history of papillary thyroid carcinoma.
Materials and methods. 63 women were examined: group I consisted of 31 patients with adenomyosis and papillary carcinoma of the thyroid gland in history, group II consisted of 32 patients with adenomyosis 
and unencumbered thyroid status. The severity of pelvic pain was assessed using a visual analog scale. The level of luteinizing and follicle-stimulating hormones, estradiol, prolactin, thyroid-stimulating hormone and 
progesterone was determined in the peripheral blood serum. The material for the morphological study was obtained using endometrial pipelle biopsy. Morphological research was performed on 30 biopsies of eutopic 
endometrium (15 samples from patients of group I and 15 samples from patients of group II). Immunohistochemical study was performed on 20 paraffin sections (10 samples from patients of group I and 10 samples 
from patients of group II) using monoclonal antibodies.
Results. High ER-α expression was detected in the endometrial glandular epithelial cells (EGECs) in 80 and 50% of samples of patients from groups I and II, respectively (р < 0.05), no significant difference in 
the number of positive cells was found between groups. High ER-α expression in endometrial stromal cells (ESCs) was detected in 50% of samples in patients from both groups, the number of positive cells was 
significantly higher in the endometrium specimens from I group (84.0 (10.5%) in group I versus 62.2 (12.3%) in group II, р < 0.05). 
High PgR expression in the EGECs was detected in 90 and 75% of samples in groups I and II respectively (р < 0.05), ESCs expressed PgR in 100% of samples of patients from both groups. Significant difference in the 
number of positive cells was found between groups – 96.0 (8.4%) and 84.9 (12.6%) in groups I and II respectively, р < 0.05.
Conclusions. Our results suggest that the ectopic endometrium in female thyroid cancer survivors with adenomyosis has high expression of ER and PgR, that may have important implications for the survival and 
proliferation of the eutopic endometrial cells. Further research is needed to optimise prevention and treatment algorithms for this group of patients.
Keywords: adenomyosis, thyroid cancer, hormonal status, eutopic endometrium, estrogen receptors, progesterone receptors.


