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ВСТУП
Зона ендометріально-міометріального з’єд-

нання (ЕМЗ) була вперше описана як смуга 
низької інтенсивності між ендометрієм і мі-
ометрієм у 1983 р., незабаром після того, як 
стала доступною МРТ [1, 2]. Невдовзі було 
встановлено, що потовщення ЕМЗ корелює 
із захворюванням матки [2] та гормональ-
ним статусом пацієнтки [3, 4]. ЕМЗ описують 
як внутрішній шар міометрію, що має вигляд 
ущільнення гладеньких м’язових волокон, 
оточених невеликою кількістю позаклітинно-
го матриксу зі збільшенням розміру й кіль-
кості ядер [5], що найкраще візуалізується за 
допомогою МРТ у режимі Т2 [1] та при транс-
вагінальному УЗД [6].

Більшість патологічних утворень міометрію 
відрізняються за своїм патогенезом і клініч-
ним значенням від уражень ендометрію, і їх 
зазвичай аналізують окремо [7, 8]. Однак на 
практиці через анатомічну близькість деякі 
аномалії ендометрію мають тенденцію поши-
рюватися на міометрій і навпаки. Традиційно 
оцінювання ендометріально-міометріального 
переходу вважається завданням високотех-
нологічних методів візуалізації, зокрема МРТ. 
Вважається, що зміни в цій ділянці є ключовим 
компонентом діагностики аденоміозу [1, 2, 9]. 

Зона ЕМЗ добре візуалізується за допомо-
гою УЗД, але вона зазвичай не описується і не 
відіграє великої ролі при ехографічному оці-
нюванні патології матки. Для отримання чіт-
ких зображень ЕМЗ високої роздільної здат-
ності потрібне ультразвукове обладнання з 
можливістю тривимірного (3D) зображення, 
яке у вітчизняних лікувально-профілактич-
них закладах здебільшого недоступне [10].

В анатомічному сенсі ЕМЗ є перехідною 
зоною між слизовою мембраною, яка є 
структурною частиною ендометрію, і зовніш-
нім гладеньком’язовим шаром міометрію. 
Внутрішній шар міометрію, який оточує ен-
дометрій, у літературі має різні назви (суб-
васкулярний шар, субендометрій, архіме-
тра, архіміометрій), але головне полягає в 
тому, що ЕМЗ структурно відрізняється від 
інших слизово-м’язових структур у тілі лю-
дини, адже в нього відсутній підслизовий 
шар [11]. Це в певному сенсі ускладнює ана-
ліз пато морфологічного матеріалу: якщо 

поверхневий і базальний шари ендометрію 
чітко розрізняються при світловій мікроско-
пії, то між шарами міометрію явної гістоло-
гічної різниці немає. Разом із тим внутріш-
ній шар міометрію більш васкуляризований 
порівняно з зовнішніми шарами [11, 12].

Ендометрій має не лише ембріологічне по-
ходження з внутрішньої частки міометрію. 
Хоча обидва ці шари фізіологічно різні, вони 
перебувають під циклічним впливом яєчни-
ків, насамперед статевих стероїдів. Основна 
функція внутрішнього міометрію – модуля-
ція перистальтики матки, яка багато в чому 
визначає фертильність жінки. Деякі автори 
описували ці скорочення під час рутинно-
го трансабдомінального УЗД, але далеко не 
кожний фахівець із функціональної діагнос-
тики здатний відрізнити скорочення м’язів 
внутрішнього шару міометрію від скорочень 
в інших шарах міометрію [1, 7, 13]. Скорочен-
ня м’язів внутрішнього шару міометрію, при-
леглого до ЕМЗ, відрізняються за орієнтацією, 
амплітудою та частотою впродовж усього 
менструального циклу. Причому у фоліку-
лярній фазі циклу ці скорочення переважно 
орієнтовані в бік дна матки від шийки матки, 
а їхні амплітуда та частота значно зростають 
у міру наближення овуляції, що вочевидь 
сприяє транспорту сперматозоїдів і полегшує 
запліднення. Після овуляції відбувається зни-
ження скорочувальної здатності всього вну-
трішнього шару міометрію під впливом про-
гестерону, що має полегшувати імплантацію 
бластоцисти, яка розвивається [13].

На ультраструктурному рівні репрезен-
тація рецепторів до стероїдних гормонів, 
окситоцину та канабіоїдних сполук безпосе-
редньо в ЕМЗ і прилеглих шарах ендометрію 
та міометрію є різною [14–20]. Чітка картина 
розподілу рецепторів естрогену та проге-
стерону в субендометріальному міометрії 
свідчить, що ЕМЗ є окремою функціональною 
одиницею, відмінною від решти міометрію 
[14–16]. Крім того, ЕМЗ походить ембріоло-
гічно з парамезонефральних проток, тоді як 
решта міометрію має мезенхімальне похо-
дження. Гістологічно ЕМЗ складається з три-
вимірної мережі неправильних, переважно 
круглих, коротких м’язових пучків і є части-
ною архіметри або «старої матки», яка існує
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в більшості хребетних ссавців. Зовнішні шари мометрію, 
нео метра, з’явилися в людини пізніше в процесі еволюції, 
щоб забезпечити біомеханіку пологів, з огляду на значну 
диспропорцію між вузьким тазом і голівкою плода [21, 22].

Мета дослідження: оцінювання змін ЕМЗ при поєднаній 
патології ендометрію та міометрію.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження виконане на базі клінічних підрозділів ка-

федри акушерства та гінекології Одеського національного 
медичного університету. Обстежено 50 жінок перименопа-
узального віку з поєднаною патологією ендо- і міометрію 
(основна група). До групи контролю ввійшли 30 практично 
здорових жінок перименопаузального віку, які проходили 
обстеження щодо чоловічого чинника неплідності.

Усім пацієнткам проводили комплексне обстеження, що 
включало клінічні і параклінічні методи дослідження, згідно 
з клінічними протоколами [23]. Інтенсивність менструальної 
кровотечі визначали за Janssen (1995) та Magnay (2014) [24], 
а також за шкалою менструальної кровотечі Менсфілда –
Воде – Йоргенсена (Mansfield–Voda–Jorgensen Menstrual 
Bleeding Scale) [25].

Виявлені випадки гіперплазії ендометрію (ГПЕ) класифіку-
вали відповідно до класифікації ВООЗ (2014), схваленої Міжна-
родним товариством гінекологічних патологів (International 
Society of Gynecological Pathologists), яка поділяє ГПЕ на дві 
групи: доброякісна гіперплазія та атипова гіперплазія/інтра-
епітеліальна неоплазія ендометрію [26]. При оцінюванні клі-
нічних маніфестацій та етіології аномальних маткових крово-
теч використовували класифікацію PALM-COEIN Міжнародної 
федерації акушерів і гінекологів (International Federation of 
Gynecology and Obstetrics, FIGO) [27]. 

Усі пацієнтки були обстежені з застосуванням трансва-
гінального УЗД на апараті експертного класу Toshiba Aplio 
XG (Японія) з визначенням стану ЕМЗ [6]. Для інтегрального 
оцінювання стану ендометрію та міометрію використовува-
ли розрахунковий індекс DEERS (Diseases of Endometrium – 
Evaluation and Risk scoring System) [28].

Протокол дослідження затверджений Етичною комісією 
ОНМедУ (№ IRB 00004535), № 132г від 07.12.2018, усі жінки 
підписали інформовану згоду на участь у дослідженні.

Статистична обробка проведена методом дисперсійно-
го аналізу з використанням програмного забезпечення 
Statistica 14.1 (TIBCO, США) [29].

РЕЗУЛЬТАТИ
Середній вік обстежених жінок становив 43,4 ± 1,2 року. 

Під час аналізу анамнезу встановлено, що раннє менархе
(11 років або раніше) мали 12 (24,0%) жінок, пізнє менархе 
(15 років або старше) – 7 (14,0%) жінок. Середній вік настан-
ня менархе – 12,8 ± 0,3 року.

У 5 (10,0%) пацієнток становлення менструальної функ-
ції тривало понад два роки. У 33 (66,0%) жінок тривалість 
менструального циклу становила більш як 35 днів. Гіпер-
менорею зафіксовано у 19 (38,0%) пацієнток. У переважної 
більшості жінок тривалість порушень менструальної функції 
сягала понад 5 років (29 або 58,0%).

За інтенсивністю менструальна кровотеча була помірною 
(оцінка за Janssen та Mantoya – 4,2 ± 0,1 бала, за Mansfield–
Voda–Jorgensen – 4,9 ± 0,1 бала).

У всіх обстежених хворих була супутня патологія ендо- і 
міометрію (рис. 1): ГПЕ та інтрамуральна міома матки (58,0%), 
ГПЕ й субмукозна міома матки (14,0%), ГПЕ та поліпи ендоме-
трію (10,0%), комбінація ГПЕ та зовнішнього перитонеально-
го ендометріозу (12,0%), ГПЕ та аденоміоз (4,0%), ГПЕ, адено-
міоз і міома матки (2,0%).

Середні розміри матки були такими: довжина – 62,9 ± 1,1 мм,
передньо-задній розмір – 48,5 ± 0,9 мм, ширина – 54,5 ±
1,1 мм. Розміри міоматозних вузлів за їх наявності становили 
9,2 ± 0,2 х 14,0 ± 0,4 мм для субсерозних міом та 17,5 ± 0,6 х 
36,7 ± 1,8 мм – для інтрамуральних. Середня кількість міома-
тозних вузлів – 1,3 ± 0,1.

При оцінюванні товщини ендометрію для М-ехо одержа-
но дані: М±m = 16,7 ± 0,3 мм (95% довірчий інтервал 13,3–
21,2 мм).

У всіх обстежених жінок були ознаки ГПЕ, на УЗД у них ви-
значалися такі клінічні варіанти:

• гіперехогенний ендометрій із гарним ореолом і однорід-
ним ехопатерном (19 (38,0%) випадків);

• ендометрій ехогенний, чіткі межі, без кістозних структур 
(11 ( 22,0%) випадків);

• ехогенний неоднорідний ендометрій, містить дрібнокі-
стозні структури, нечіткі межі (18 (36,0%) випадків);

• ехогенний неоднорідний ендометрій, нечіткість меж, пе-
реривчасте гало (2 (4,0%) випадки).

На доплерографії в останньому випадку вузіалізувався ви-
сокошвидкісний потік із низьким опором, де індекс резис-
тентності (ІР) не перевищував 0,39. Слід зазначити, що мен-
ший судинний опір, то вищий ризик атипії та малігнізації [6].

Швидкість кровотоку в маткових артеріях в основній групі 
становила в середньому 38,8 ± 0,6 см/с без чіткої різниці сто-
рін, IР – 0,8 ± 0,04, індекс пульсації (ІП) – 1,3 ± 0,1. Достатньо 
високий рівень дисперсії показників зумовлений насампе-
ред гетерогенністю обстеженого контингенту. У контрольній 
групі швидкість кровотоку в маткових артеріях становила

Рисунок 1. Частота різних видів поєднаної патології 
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в середньому 42,2 ± 0,8 см/с без чіткої різниці сторін, IР – 0,9 
± 0,1 та ІП – 1,2 ± 0,1 (p > 0,05).

Сумарний індекс DEERS у пацієнток основної групи ста-
новив у середньому 13,2 ± 0,4 бала, у контрольній групі –
7,3 ± 0,7 бала. При цьому в переважній більшості випад-
ків (88,0%) ЕМЗ не було залучено до патологічного про-
цесу. Середня товщина ЕМЗ у жінок контрольної групи 
становила 0,45 ± 0,05 см, в основній групі – 0,42 ± 0,03 см. 
Водночас у 36 (72,0%) жінок із поєднаною патологією ен-
дометрію та міометрію були ознаки гіпомобільності ЕМЗ.

У хворих на аденоміоз разом зі змінами ЕМЗ визначалися 
й інші його ультрасонографічні ознаки, зокрема збільшення 
матки в розмірах, її куляста форма, асиметрія передньої та 
задньої стінок матки, нерівномірність товщини базального 
шару, гіпоехогенна зона навколо ендометрію (рис. 2). Ха-
рактерним явищем була наявність ехогенних гетеротопій з 
ділянками локального фіброзу при дифузному ендометріо-
зі, округлі включення неправильної форми в міометрії без 
акустичної тіні позаду з можливою присутністю рідинних 
порожнин при вузловому аденоміозі. Інвазія ендометріаль-
них залоз у субендометріальний простір призводить до гі-
перпластичної реакції, що пояснює появу лінійної смугасто-
сті поза ендометрієм [9].

На УЗД виявлено внутрішній міометрій, архіметра візуалі-
зувалася як звичайна гіпоехогенна смуга або ореол, що ото-
чує ендометрій. На двовимірному УЗД ЕМЗ найкраще вид-
но в поздовжній проекції, що дозволяє досліджувати його 
передній і задній аспекти. У здорових жінок, у незміненій 
мат ці базальний ендометрій видно як суцільну безперервну 
гіперехогенну лінію, у практичному плані вона і являє собою 
межу між ендометрієм і міометрієм.

Фіброми, що походять із внутрішнього біометрію, зумов-
лювали порушення його рівномірної гіпоехогенної ехотек-
стури в зоні, що прилягає до базального ендометрію, тоді 
як міоми, які походять із зовнішнього біометрію, спричи-
няли зміщення та викривлення ЕМЗ, не впливаючи на його 
морфологію. 

Щодо поєднання ГПЕ та поліпів ендометрію, то при такій 
комбінації на УЗД поліпи ендометрію видно як гіперехогенні 
ураження, що порушують серединну лінію ендометрію (рис. 
3, 4). Вони не порушують анатомію ЕМЗ, оскільки є структу-

рами ендометрію; часто візуалізуються судини, які їх жив-
лять. Ці судини добре візуалізуються на трансвагінальному 
УЗД і можуть перетинати перехідну зону, що підтверджуєть-
ся за допомогою доплерографії. Крім того, доплерографія є 
корисною для диференціації поліпів ендометрію та субму-
козних міом – якщо для поліпів характерний центральний 
тип кровопостачання (одна велика судина), то для міоматоз-
них вузлів – периферійний (судинна мережа по периферії 
пухлини).

ОБГОВОРЕННЯ
Циклічні зміни ендометрію та імплантаційний потенціал 

тісно пов’язані з функціональним станом ЕМЗ, зовнішньо-
го шару архіметри, який походить від мюллерової прото-
ки. Зміни в характері скорочень ЕМЗ можуть призвести до 
зниження фертильності, що має значення при застосуван-
ні сучасних допоміжних репродуктивних технологій. Крім 
того, функціональний стан ЕМЗ може впливати на ризик 
виникнення гетеротопічної вагітності після перенесення 
ембріонів у процесі екстракорпорального запліднення [30]. 
Візуалізація ЕМЗ залежить від репродуктивного статусу, віку, 
фази менструального циклу й застосування гормональних 
контрацептивів. 

При поєднаній патології ендометрію та міометрію кон-
тур ЕМЗ порушується лише за наявності аденоміозу та/або 

Рисунок 2. Аденоміоз, поєднаний із лейоміомою матки

Рисунок 3. Поєднання гіперплазії ендометрію та аденоміозу

Рисунок 4. Поєднання дифузних змін матки та гіперплазії ендометрію
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субмукозних міоматозних вузлів. Водночас значно частіше 
трапляються зміни рухової активності м’язового шару ЕМЗ, 
що є ознакою гіпофертильності.

ВИСНОВКИ
1. У пацієнток із поєднаною патологією ендометрію та міо-

метрію в переважній більшості випадків (88,0%) ЕМЗ не залу-
чено до патологічного процесу.

2. Середня товщина ЕМЗ у жінок із контрольної групи стано-
вила 0,45 ± 0,05 см, в основній групі – 0, 42 ± 0,03 см (p > 0,05).

3. Водночас у 36 (72,0%) жінок із поєднаною патологією 
ендометрію та міометрію зафіксовано ознаки гіпомобіль-
ності ЕМЗ.
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АРХІМЕТРА: ВІЗУАЛІЗАЦІЙНІ АСПЕКТИ СПОЛУЧЕНОЇ ПАТОЛОГІЇ ЕНДОМЕТРІЮ ТА МІОМЕТРІЮ
І.З. Гладчук, д. мед. н., професор, завідувач кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса
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В.Г. Марічереда, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса  
І.С. Ломакіна, аспірантка кафедри акушерства та гінекології ОНМедУ, м. Одеса  
І.В. Шпак, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології ОНМЕдУ, директор КНП «Пологовий будинок № 5», м. Одеса 
Д.М. Железов, д. мед. н., медичний директор КНП «Пологовий будинок № 5», м. Одеса
Мета дослідження: оцінювання змін ендометріально-міометріального з’єднання (ЕМЗ) при поєднаній патології ендометрію та міометрію.
Матеріали та методи. Обстежено 50 жінок перименопаузального віку з поєднаною патологією ендометрію та міометрію (основна група). Групу контролю 
становили 30 практично здорових жінок аналогічного віку, які проходили обстеження щодо чоловічого чинника неплідності. Усім пацієнткам виконували 
комплексне обстеження, що включало клінічні й параклінічні методи дослідження.
Пацієнтки були обстежені з застосуванням трансвагінального УЗД. Для інтегрального оцінювання стану ендометрію та міометрію використовували розрахунковий 
індекс DEERS (Diseases of Endometrium – Evaluation and Risk scoring System).
Результати. Середній вік жінок становив 43,4 ± 1,2 року. Комбінація гіперплазії ендометрію (ГПЕ) та інтрамуральної міоми матки виявлена у 58,0% випадків, ГПЕ 
й субмукозної міоми матки – у 14,0%, ГПЕ та поліпів ендометрію – у 10,0%, ГПЕ і зовнішнього перитонеального ендометріозу – у 12,0%, ГПЕ й аденоміозу – 
у 4,0%, ГПЕ, аденоміозу та міоми матки – у 2,0%.
Швидкість кровотоку в маткових артеріях в основній групі становила в середньому 38,8 ± 0,6 см/с, індекс резистентності – 0,8 ± 0,04, індекс пульсації – 
1,3 ± 0,1. У контрольній групі швидкість кровотоку в маткових артеріях становила в середньому 42,2 ± 0,8 см/с без чіткої різниці сторін, індекс резистентності – 
0,9 ± 0,1, індекс пульсації – 1,2 ± 0,1 (p > 0,05).
Сумарний індекс DEERS у пацієнток основної групи в середньому становив 13,2 ± 0,4 бала, у контрольній групі – 7,3 ± 0,7 бала. У переважній більшості випадків 
(88,0%) ЕМЗ не було залучено до патологічного процесу. Середня товщина ЕМЗ у жінок із контрольної групи становила 0,45 ± 0,05 см, в основній групі –
0, 42 ± 0,03 см. Разом із тим 36 (72,0%) жінок із поєднаною патологією ендометрію та міометрію мали ознаки гіпомобільності ЕМЗ.
Висновки. У пацієнток із поєднаною патологією ендометрію та міометрію в переважній більшості випадків ЕМЗ не було залучено до патологічного процесу. 
Водночас у деяких жінок із поєднаною патологією ендометрію та міометрію зафіксовано ознаки гіпомобільності ЕМЗ.
Ключові слова: сполучена патологія, ендометрій, міометрій, візуалізація, ендометріально-міометріальне з’єднання.

ARCHIMETRA: IMAGING ASPECTS OF COMBINED PATHOLOGY OF THE ENDOMETRIUM AND MYOMETRIUM
I.Z. Hladchuk, MD, professor, head of the Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa
N.M. Rozhkovska, MD, professor, Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa
V.H. Marichereda, MD, professor, Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa 
I.S. Lomakina, postgraduate student, Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, Odesa
I.V. Shpak, MD, professor, Department of Obstetrics and Gynecology, Odesa National Medical University, director of the Maternity Hospital No. 5, Odesa 
D.M. Zhelezov, MD, medical director of the Maternity Hospital No. 5, Odesa
Objectives: evaluation of changes in the endometrial-myometrial junction (EMJ) in the combined pathology of the endometrium and myometrium.
Materials and methods. 50 perimenopausal women with combined pathology of the endometrium and myometrium (main group) were examined. The control group 
consisted of 30 practically healthy women of the same age who were examined for the male factor of infertility. All patients underwent a comprehensive examination, which 
included clinical and paraclinical research methods.
Patients were examined using transvaginal ultrasound. The DEERS (Diseases of Endometrium – Evaluation and Risk scoring System) index was used for the integral 
assessment of the endometrium and myometrium state.
Results. The average age of women was 43.4 ± 1.2 years. The combination of endometrial hyperplasia (EH) and intramural uterine myoma was found in 58.0% of cases, EH 
and submucous uterine myoma – in 14.0%, EH and endometrial polyps – in 10.0%, EH and external peritoneal endometriosis – in 12.0%, EH and adenomyosis – in 4.0%, 
EH, adenomyosis and uterine fibroids – in 2.0%.
The blood flow rate in the uterine arteries in the main group was 38.8 ± 0.6 cm/s, resistance index – 0.8 ± 0.04, pulsation index – 1.3 ± 0.1. In the control group the blood 
flow rate in the uterine arteries was 42.2 ± 0.8 cm/s without a clear difference of the sides, the resistance index – 0.9 ± 0.1, the pulsation index – 1.2 ± 0.1 (p > 0.05).
The total DEERS score in the main group was 13.2 ± 0.4 points, in the control group it was 7.3 ± 0.7 points. In the vast majority of cases (88.0%) EMJ was not involved 
in the pathological process. The average thickness of the EMJ in women from the control group was 0.45 ± 0.05 cm, in the main group – 0.42 ± 0.03 cm. At the same time,
36 (72.0%) women with combined pathology of the endometrium and myometrium had signs of hypomobility EMJ.
Conclusions. EMJ was not involved in the pathological process in the vast majority of patients with combined pathology of the endometrium and myometrium. At the same 
time, some women with combined pathology of the endometrium and myometrium showed signs of hypomobility of the EMJ.
Keywords: combined pathology, endometrium, myometrium, visualization, endometrial-myometrial junction.


