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АНОТАЦІЯ 

Степанець Я. В. Відновлення репродуктивної функції у жінок з лейоміо-

мою матки на тлі посттравматичного стресового розладу перед лікуванням 

методами допоміжних репродуктивних технологій. Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії в галузі 

знань 22 Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина (наукова 

спеціальність «Акушерство та гінекологія»). Київ: Національний університет 

охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика; 2025. 

Дисертаційна робота присвячена вивченню підвищення ефективності 

відновлення репродуктивної функції та настання вагітності у жінок з лейо-

міомою матки на тлі посттравматичного стресового розладу (ПТСР) шляхом 

диференційного підходу до хірургічного лікування в прегравідарній підго-

товці перед застосуванням допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). 

Для реалізації поставленої мети були визначені наступні завдання: 

провести ретроспективний аналіз результатів відновлення репродуктивної 

функції та перебігу вагітності у жінок з лейоміомою матки, прооперованих в 

обсязі консервативної міомектомії в залежності від оперативного доступу, 

локалізації лейоміоматозних вузлів та настання вагітності і визначити схему 

диференційованого підходу щодо органозберігаючого хірургічного лікування 

лейоміоми матки [70, 71, 79]; проаналізувати поширеність порушення рецеп-

тивності ендометрія після консервативної міомектомії у разі невдалих спроб 

допоміжних репродуктивних технологій [3, 8]; дослідити особливості клініко-

анамнестичних даних у досліджуваних пацієнток встановити ультразвукові 

(товщина та макроструктура), допплерометричні (показники кровотоку) та 

виявити особливості та характерні риси морфофункціональної структури 

ендометрія в прегравідарній підготовці у пацієнток після консервативної 

міомектомії [10, 11, 44]; розробити методику двохетапної консервативної 

міомектомії ендоскопічним доступом і призначенням комплексу препаратів, 
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які поліпшують репарацію внутрішнього шару матки, і визначити її вплив на 

характер репаративних процесів в ендометрії [33]; визначити вплив розроб-

леної методики консервативної міомектомії на імплантаційні властивості 

ендометрія в прегравідарній підготовці перед застосуванням ДРТ за допо-

могою гістологічних та імуногістохімічних методів діагностики; оцінити 

ефективність застосування розробленої методики консервативної міомектомії 

у жінок репродуктивного віку з лейоміомою матки на тлі ПТСР та частоти 

настання вагітності у них в клінічній практиці. Об’єкт дослідження: лейо-

міома матки у жінок репродуктивного віку на тлі ПТСР, частота настання 

вагітності [56-58]. 

Предмет дослідження: репродуктивна функція (імплантаційна здатність 

ендометрія) з жінок лейоміомою матки та методика консервативної міом-

ектомії (КМЕ). 

Методи дослідження: клініко-анамнестичні, антропометричні, ультра-

звукові, допплерометричні, ендоскопічні, морфологічні, статистичні. 

У роботі на сучасному методологічному рівні приведене нове рішення 

актуальної задачі сучасного акушерства та гінекології – підвищення ефектив-

ності відновлення репродуктивної функції, та частоти настання вагітності 

після прегравідарної підготовки до циклу лікування методами ДРТ у жінок 

з лейоміомою матки на тлі ПТСР [61, 77, 80]. У роботі відзначено, що діаг-

ностика та профілактика порушень морфофункціонального стану ендометрія 

при прегравідарній підготовці важлива і вимагає комплексного підходу, 

заснованого на зборі клініко-анамнестичних даних і результатах гістологіч-

них та імуногістохімічних методів дослідження [22, 28, 34]. Крім того, було 

розроблена методика двохетапної консервативної міомектомії ендоскопічним 

доступом [38, 41]. А також вперше визначені допплерометричні показники 

ангіоархітектоніки та морфологічні особливості тканини ендометрія в зоні 

післяопераційних рубців, результати відновлення репродуктивної функції 

після міомектомії при стандартній та розробленій методиці. 
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Дослідження складалось з чотирьох етапів. Відповідно до плану та 

задач дослідження, На І етапі проведено ретроспективний аналіз 390 історій 

хвороб пацієнток, які перенесли консервативну міомектомію. У першій групі 

150 жінок репродуктивного віку з ПТСР прооперованих лапароскопічним та 

гістероскопічним доступом в обсязі консервативної міомектомії. У другій 

групі 240 пацієнток були прооперовані тільки гістероскопічним доступом. 

На ІІ етапі нами було проведено проспективний аналіз експресії до 

стероїдних гормонів рецепторів в ендометрії за допомогою імуногісто-

хімічного методу у жінок репродуктивного віку з консервативною міом-

ектомією в анамнезі (n=210). Пацієнтки були рандомізовані на дві групи: 

І група включала 108 жінок з невдалими спробами ДРТ в анамнезі після 

консервативної міомектомії; ІІ група складалась з 102 жінок із вдалими спро-

бами ДРТ в анамнезі після консервативної міомектомії; контрольна група 

(КГ) включала 30 здорових жінок репродуктивного віку. 

На ІІІ етапі було розроблено методику двохетапної консервативної 

міомектомії гістероскопічним доступом із оцінкою рецептивної здатності 

ендометрія у пацієнток репродуктивного віку з лейоміомою матки на тлі 

ПТСР. Пацієнток було рандомізовано на дві групи: I група складала 108 па-

цієнток, які були прооперовані за розробленою нами методикою; II група 

включала 102 пацієнтки, що прооперовані за стандартною методикою. Мето-

дика міомектомії з ендоскопічним доступом включала: імуногістохімічне 

дослідження для оцінки рецептивності ендометрія та візуальну оцінку 

ендометрія на другому етапі. Використання удосконаленого нами алгоритму 

прегравідарних реабілітаційних заходів (двохетапна консервативна міом-

ектомія гістероскопічним доступом) дозволяє знизити частоту больового 

синдрому на 36,7%; порушень менструальної функції – на 33,3%; рецидивів 

захворювання (при загальноприйнятій реабілітаці – 8,3%), а також на 18,0% 

підвищити ефективність відновлення репродуктивної функції у вигляді 

настання вагітності. 
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На IV етапі оцінювали ефективність запропонованої методики ліку-

вання безпліддя методами ДРТ у обстежуваних пацієнток. Жінкам проводили 

двохетапне хірургічне лікування, на другому етапі – візуальну оцінку 

функціональної спроможності порожнини матки та прицільну біопсію для 

гістологічного та імуногістохімічного дослідження з наступною корекцією 

рецептивності ендометрія, після запропонованої прегравідарної підготовки 

проводили ембріотрансфер девітріфікованого ембріона в порожнину матки. 

Ефективність лікування оцінювали за частотою настання вагітності та 

частотою ранніх репродуктивних втрат. 

Так, при аналізі змін ендометрія за результатами УЗД, отриманими на 

тлі проведеного лікування, було встановлено потовщення внутрішнього шару 

слизової оболонки матки початковими показниками. У пацієнток I групи 

товщина ендометрія зросла з 8,4±1,3 до 11,6±2,2 мм, а у пацієнток II групи – 

з 11,7±1,1 до 12,5±2,8 мм (p<0,05, p<0,01). Покращення узд-результатів 

спостерігалося у 81 (75,0%) пацієнток I групи та у 73 (71,5%) пацієнток II 

групи. В обох групах прослідковувалося скорочення частоти вираження 

неоднорідної структури ендометрія, зростання порожнини матки, існування 

газу чи вільної рідини у порожнині матки [51-55].  

Також у процесі проведеного лікування, порівняно з початковими 

даними, у більшості жінок I групи було зафіксовано зниження середніх 

значень індексів кривих швидкостей кровотоку на всіх рівнях судинної 

системи матки. Рецептивність ендометрія, що має зв’язок з експресією ER та 

PR, передбачає достовірний зв'язок з показниками кровотоку (S/D, IR i PI) в 

базальних та спіральних артеріях матки [34-37]. Згадані показники встанов-

люють як в день введення тригера овуляції, так і в день перенесення 

ембріонів. У жінок І групи показники IR являлися достовірно зменшеними 

у маткових, аркуатних й радіальних артеріях (0,82±0,04, p<0<05; 0,66±0,03, 

p<0,01 i 0,61±0,02, p<0,01 відповідно). Зазначене свідчить про скорочення 

тканинної перфузії у матці, що спричиняє порушення трофіки ендометрія й 
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невдалі спроби ДРТ [18, 31, 44]. Дисбаланс в експресії чинників проліферації 

(Кі-67 і PCNA) вважається максимально вираженим у процесі прогнозованого 

«вікна імплантації» в жінок, у яких є тромбофілія і невдалі спроби ДРТ [66, 

69]. Показник Ki-67 в стромі ендометрія в разі тромбофілії і невдалих спроб 

ЕКЗ зростають у два рази (в першій групі 7,5±3,8; у здорових жінок – 3,3±3,8; 

p<0,01); а в залозистому епітелії – у 8 разів (у першій групі 6,5±2,4, у 

здорових жінок – 0,8±0,4; p<0,001).  

Слід відзначити, що значне збільшення рецептивної здатності прогесте-

ронових рецепторів відмічалось у пацієнток ІІ групи, а саме збільшення було 

на 22,0% (з 10,3±5,6 до 13,1±7,4), даний показник корелюється з показниками 

групи контролю. В ендометріальних залозах у пацієнток І групи індекс 

прогестеронових рецепторів складав 7,7%, в порівнянні з початковим рівнем 

з 9,3±3,2 до 10,1±4,8). Слід зазначити, що у пацієнтів ІІ групи відзначались 

наступні показники 5,6% (з 10,1±4,9 до 10,7±4,2). Співвідношення експресії 

естрогенових рецепторів (ЕР) до прогестеронових рецепторів (ПР) у стромі 

знизилося на 37%, а у залозах – на 4,0%. У II групі співвідношення ЕР до ПР 

у стромі стало нижче на 39,0%, тоді як у залозистому епітелії змін не від-

булося. Після курсу здійсненої прегравідарної підготовки вагітність внаслідок 

ДРТ настала в 75,0% пацієнток І групи. Внаслідок ДРТ вагітність у ІІ групі 

настала в 90,2% пацієнток. 

Результати здійсненого дослідження свідчать про те, що у пацієнток, 

в котрих в анамнезі була консервативна міомектомія, тривають зміни імпланта-

ційної здатності ендометрія [4-7]. Згадані зміни мають вагоме значення щодо 

зростання невдач при спробах ДРТ. Найбільш значущі параметри для оціню-

вання стану ендометрія в циклах ДРТ в пацієнток із ПТСР й консервативною 

міомектомією в анамнезі – морфофункціональні й імуногістохімічні зміни. 

Вони містять в собі пошкодження ендотелію судин, набряки й фіброз строми, 

затримку децидуалізації строми ендометрія, інфаркти, псевдоінфаркти, тром-

бози дрібних судин, утворення рубця у порожнині матки, гематоми й вира-
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жену васкуляризацію. Найвагоміші показники стану ендометрія при здійс-

ненні ДРТ – зростання індексу експресії ЕР та істотне пригнічення рецептор-

ного апарату ПР в стромі ендометрія [18-20]. Індекс експресії прогестеронових 

рецепторів у жінок із ПТСР, а також безпліддям в стромі складав 6,4±3,7. 

Рецептивність ендометрія, що має зв’язок з експресією ER та PR, 

передбачає достовірний зв'язок з показниками кровотоку (S/D, IR i PI) 

в базальних та спіральних артеріях матки. Згадані показники встановлюють 

як в день введення тригера овуляції, так і в день перенесення ембріонів. 

У жінок І групи показники IR були достовірно зменшеними у маткових, 

аркуатних й радіальних артеріях (0,82±0,04, p<0<05; 0,66±0,03, p<0,01 i 

0,61±0,02, p<0,01 відповідно). Зазначене свідчить про скорочення тканинної 

перфузії у матці, що спричиняє порушення трофіки ендометрія й невдалі 

спроби ДРТ [3, 9, 44]. 

Дисбаланс в експресії чинників проліферації (Кі-67 і PCNA) вважається 

максимально вираженим у процесі прогнозованого «вікна імплантації» у жі-

нок, у яких є тромбофілія і невдалі спроби ДРТ. Показник Ki-67 в стромі ендо-

метрія в разі тромбофілії і невдалих спроб ЕКЗ зростають у два рази (в І групі 

7,5±3,8, у здорових жінок – 3,3±3,8, p<0,01); а в залозистому епітелії – у 8 разів 

(у І групі 6,5±2,4, у здорових жінок – 0,8±0,4; p<0,001). Це потребує здійс-

нення належної терапії перед проведенням ДРТ [44, 51, 60]. 

Проведення у прегравідарній підготовці жінок із ПТСР розробленої 

двохетапної консервативної міомектомії не призводить до формування рубців 

із незначними фібропластичними змінами. У таких випадках спостерігається 

переважно високий рівень вростання м'язових волокон і гарна васкуляри-

зація. При одноетапній міомектомії в зоні рубця спостерігається значно 

більш виражений фіброз, знижена васкуляризація та менший рівень врос-

тання м'язової тканини [40-42].  

Розроблена нами методика двохетапної КМЕ у жінок гістероскопічним 

доступом у прегравідарній підготовці до КРІО-ЕТ у жінок сприяли успішній 
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імплантації та зниженню частоти ранніх репродуктивних втрат. Цей резуль-

тат можна вважати позитивним, оскільки в разі невикористання двохетапної 

КМЕ гістероскопічним доступом у прегравідарній підготовці до КРІО-ЕТ 

забезпечує повне відновлення імплантаційної здатності ендометрія [77-79]. 

Це відбувається завдяки саморегенерації рецептивного шару ендометрія та 

природному відновленню. м'язового шару до нормального функціонування. 

Отримані в результаті дослідження науково обґрунтовані результати дозволя-

ють рекомендувати впровадження в практику акушерів-гінекологів, репро-

дуктологів, а також запропоновано диференційований підхід до хірургічного 

лікування лейоміоми матки на тлі ПТСР і методика виконання двохетапної 

консервативної міомектомії ендоскопічним доступом під час прегравідарної 

підготовки перед циклами ДРТ [12, 34]. Отримані результати дослідження 

впроваджено в роботу гінекологічних відділень Хмельницька, Києва та Одеси.  

Теоретичні положення та практичні рекомендації дисертаційної роботи 

впроваджено в навчальний процес на репродуктивної та пренатальної 

медицини. Національного університету охорони здоров’я України імені 

П. Л. Шупика при підготовці лікарів-інтернів, клінічних ординаторів, 

аспірантів та слухачів.  

Ключові слова: безпліддя, лейоміома тіла матки, вагітність, преграві-

дарна підготовка, ембріотрансфер, консервативна міомектомія. 
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function restoration and pregnancy onset in women with uterine leiomyoma 
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against the background of PTSD through a differential approach to surgical 

treatment in pre-pregnancy preparation before the use of ART. 

To achieve this goal, the following tasks were set: to conduct a retrospective 

analysis of the results of reproductive function restoration and pregnancy in 

women with uterine leiomyoma who underwent conservative myomectomy 

depending on the surgical approach, localisation of leiomyomatous nodes and the 

onset of pregnancy, and to determine a differentiated approach to organ-preserving 

surgical treatment of uterine leiomyoma [70, 71, 79]; to analyse the prevalence 

of endometrial receptivity disorders after conservative myomectomy in cases of 

unsuccessful attempts at assisted reproductive technologies [3, 8]; to investigate 

the characteristics of clinical and anamnestic data in the patients studied; to 

establish ultrasound (thickness and macrostructure) and Doppler (blood flow 

indicators) parameters and to identify the features and characteristics of the 

morphofunctional structure of the endometrium in pre-pregnancy preparation in 

patients after conservative myomectomy [10, 11, 44]; to develop a method of two-

stage conservative myomectomy using endoscopic access and prescribing a 

complex of drugs that improve the repair of the inner layer of the uterus, and to 

determine its effect on the nature of reparative processes in the endometrium [33]; 

to determine the effect of the developed method of conservative myomectomy on 

the implantation properties of the endometrium in pre-pregnancy preparation 

before the use of ART using histological and immunohistochemical diagnostic 

methods; to evaluate the effectiveness of the developed method of conservative 

myomectomy in women of reproductive age with uterine leiomyoma against the 

background of PTSD and the frequency of pregnancy in them in clinical practice 

[56-58]. Object of study: uterine leiomyoma in women of reproductive age against 

the background of PTSD, frequency of pregnancy.  

Subject of the study: reproductive function (implantation capacity of the 

endometrium) in women with uterine leiomyoma and the CME technique. 

Research methods: clinical and anamnestic, anthropometric, ultrasound, 

Doppler, magnetic resonance imaging, endoscopic, morphological, statistical. 
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The paper presents a new solution to a pressing problem in modern 

obstetrics and gynaecology at the current methodological level: improving the 

effectiveness of reproductive function restoration and the frequency of pregnancy 

after pre-pregnancy preparation for a cycle of ART treatment in women with 

uterine leiomyoma against the background of PTSD [61, 77, 80]. The paper notes 

that the diagnosis and prevention of morphological and functional disorders of the 

endometrium during pre-pregnancy preparation is important and requires a 

comprehensive approach based on the collection of clinical and anamnestic data 

and the results of histological and immunohistochemical research methods. 

In addition, a method for two-stage conservative myomectomy using endoscopic 

access was developed [22, 28, 34]. For the first time, Doppler parameters of angi-

architectonics and morphological features of endometrial tissue in the area of 

postoperative scars were determined, as well as the results of reproductive function 

recovery after myomectomy using standard and developed techniques [38, 41]. 

The study consisted of four stages. In accordance with the study plan and 

objectives, the first stage involved a retrospective analysis of 390 case histories of 

patients who underwent conservative myomectomy. Group I consisted of 150 

women of reproductive age with PTSD who underwent laparoscopic and 

hysteroscopic surgery in the form of conservative myomectomy. In group II, 240 

patients underwent surgery using only hysteroscopic access. 

In the second stage, we conducted a prospective analysis of the expression of 

steroid hormone receptors in the endometrium using an immunohistochemical 

method in women of reproductive age with a history of conservative myomectomy 

(n=210). The patients were randomised into two groups: Group I included 108 

women with a history of unsuccessful ART attempts after conservative 

myomectomy; Group II consisted of 102 women with a history of successful ART 

attempts after conservative myomectomy; The control group (CG) included 

30 healthy women of reproductive age. 

At stage III, a method was developed for two-stage conservative myom-

ectomy using hysteroscopic access with assessment of endometrial receptivity 
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in patients of reproductive age with uterine leiomyoma against a background of 

PTSD. Patients were randomised into two groups: group I consisted of 108 patients 

who underwent surgery using the technique we developed; group II included 

102 patients who underwent surgery using the standard technique. The endoscopic 

myomectomy technique included immunohistochemical examination to assess 

endometrial receptivity and visual assessment of the endometrium in the second 

stage. The use of our improved algorithm of pre-pregnancy rehabilitation measures 

(two-stage conservative myomectomy with hysteroscopic access) allows to reduce 

the frequency of pain syndrome by 36.7%; menstrual disorders – by 33.3%; 

disease recurrence (with conventional rehabilitation – 8.3%), as well as increase 

the effectiveness of reproductive function restoration in the form of pregnancy by 

18.0%. 

In stage IV, the effectiveness of the proposed infertility treatment method 

using ART was evaluated in the examined patients. Women underwent two-stage 

surgical treatment, with the second stage involving visual assessment of the 

functional capacity of the uterine cavity and targeted biopsy for histological and 

immunohistochemical examination, followed by correction of endometrial 

receptivity. After the proposed pre-pregnancy preparation, a devitrified embryo 

was transferred to the uterine cavity. The effectiveness of treatment was assessed 

by the frequency of pregnancy and the frequency of early reproductive losses. 

Thus, when analysing changes in the endometrium based on ultrasound 

results obtained during treatment, thickening of the inner layer of the uterine 

mucosa was established at baseline. In patients of group I, the thickness of the 

endometrium increased from 8.4±1.3 to 11.6±2.2 mm, and in patients of group II – 

from 11.7±1.1 to 12.5±2.8 mm (p<0.05, p<0.01). Improvements in ultrasound 

results were observed in 81 (75.0%) patients in group I and in 73 (71.5%) patients 

in group II. In both groups, there was a reduction in the frequency of hetero-

geneous endometrial structure, uterine cavity enlargement, and the presence of gas 

or free fluid in the uterine cavity.  
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Also, during the treatment, compared to the initial data, a decrease in the 

average values of blood flow velocity indices at all levels of the uterine vascular 

system was recorded in most women in group I. Endometrial receptivity, which is 

associated with ER and PR expression, is reliably correlated with blood flow 

parameters (S/D, IR and PI) in the basal and spiral arteries of the uterus [34-37]. 

These parameters are determined both on the day of ovulation trigger administ-

ration and on the day of embryo transfer. In women in the first group, IR indicators 

were significantly reduced in the uterine, arcuate and radial arteries (0.82±0.04, 

p<0.05; 0.66±0.03, p<0.01 and 0.61±0.02, p<0.01, respectively). This indicates a 

reduction in tissue perfusion in the uterus, which causes endometrial trophism 

disorders and unsuccessful ART attempts [18, 31, 44]. The imbalance in the 

expression of proliferation factors (Ki-67 and PCNA) is considered to be most 

pronounced during the predicted ‘implantation window’ in women with 

thrombophilia and unsuccessful ART attempts [66, 69]. The Ki-67 index in the 

endometrial stroma in cases of thrombophilia and unsuccessful IVF attempts 

increases twofold (in the first group 7.5±3.8, in healthy women – 3.3±3.8, p<0.01); 

and in the glandular epithelium – 8 times (in the first group 6.5±2.4, in healthy 

women – 0.8±0.4; p<0.001).  

It should be noted that a significant increase in the receptive capacity of 

progesterone receptors was observed in patients in the second group, namely an 

increase of 22.0% (from 10.3±5.6 to 13.1±7.4), which correlates with the 

indicators of the control group. In the endometrial glands of patients in group I, the 

progesterone receptor index was 7.7%, compared to the initial level of 9.3±3.2 to 

10.1±4.8). It should be noted that in patients in group II, the following indicators 

were observed: 5.6% (from 10.1±4.9 to 10.7±4.2). The ratio of oestrogen receptor 

(ER) to progesterone receptor (PR) expression in the stroma decreased by 37.0%, 

and in the glands by 4.0%. In group II, the ER to PR ratio in the stroma decreased 

by 39%, while no changes occurred in the glandular epithelium. After the course 

of pre-pregnancy preparation, 75.0% of patients in the first group became pregnant 
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as a result of ART. As a result of ART, 90.2% of patients in the second group 

became pregnant. 

The results of the study indicate that patients with a history of conservative 

myomectomy continue to experience changes in endometrial implantation capacity 

[4-7]. These changes are significant in terms of the increased failure rate of ART 

attempts. The most important parameters for assessing the condition of the 

endometrium in ART cycles in patients with PCOS and a history of conservative 

myomectomy are morphofunctional and immunohistochemical changes. They 

include damage to the vascular endothelium, oedema and fibrosis of the stroma, 

delayed decidualisation of the endometrial stroma, infarcts, pseudoinfarcts, 

thrombosis of small vessels in the uterine cavity, haematomas and pronounced 

vascularisation. The most significant indicators of the condition of the endo-

metrium during ART are an increase in the ER expression index and a significant 

suppression of the PR receptor apparatus in the endometrial stroma [18-20]. The 

progesterone receptor expression index in women with PTSD and infertility in the 

stroma was 6.4±3.7. 

Endometrial receptivity, which is related to ER and PR expression, is 

associated with blood flow parameters (S/D, IR and PI) in the basal and spiral 

arteries of the uterus. These parameters are determined both on the day of ovulation 

trigger administration and on the day of embryo transfer. In women in the first 

group, IR indicators were significantly reduced in the uterine, arcuate and radial 

arteries (0.82±0.04, p<0.05; 0.66±0.03, p<0.01 and 0.61±0.02, p<0.01, respectively). 

This indicates a reduction in tissue perfusion in the uterus, which causes endometrial 

trophism disorders and unsuccessful ART attempts. The imbalance in the expression 

of proliferation factors (Ki-67 and PCNA) is considered to be most pronounced 

during the predicted ‘implantation window’ in women with thrombophilia and 

unsuccessful ART attempts [3, 9, 44]. The Ki-67 index in the endometrial stroma in 

cases of thrombophilia and unsuccessful IVF attempts increases twofold (in the first 

group 7.5±3.8, in healthy women – 3.3±3.8, p<0.01); and in the glandular 



 

 

14

epithelium – 8 times (in the first group 6.5±2.4, in healthy women – 0.8±0.4; 

p<0.001). This requires appropriate therapy before ART [44, 51, 60]. 

The use of a two-stage conservative myomectomy developed for pre-

pregnancy preparation of women with PTSD does not lead to the formation of scars 

with minor fibroplastic changes. In such cases, a predominantly high level of muscle 

fibre ingrowth and good vascularisation are observed. Whereas with single-stage 

myomectomy, significantly more pronounced fibrosis, reduced vascularisation and a 

lower level of muscle tissue ingrowth are observed in the scar area [40-42].  

The two-stage KME technique we developed in women using hysteroscopic 

access in pre-pregnancy preparation for KRI-ET in women contributed to successful 

implantation and a reduction in the frequency of early reproductive losses [77-79]. 

This result can be considered positive, since in the absence of two-stage CMA with 

hysteroscopic access in pre-pregnancy preparation for CRYO-ET, it ensures 

complete restoration of the implantation capacity of the endometrium. This occurs 

due to the self-regeneration of the receptive layer of the endometrium and the natural 

restoration of the muscle layer to normal functioning [77-79]. The scientifically 

sound results obtained as a result of the study allow us to recommend their 

implementation in the practice of obstetricians-gynaecologists reproductologists, as 

well as a differentiated approach to the surgical treatment of uterine leiomyoma 

against the background of PTSD and a method for performing a two-stage 

conservative myomectomy by endoscopic access during pre-pregnancy preparation 

before ART cycles [12, 34]. The results of the study have been implemented in the 

work of gynaecological departments in Khmelnytskyi, Kyiv and Odesa.  

The theoretical provisions and practical recommendations of the dissertation 

have been implemented in the educational process at the Department of 

Reproductive and Prenatal Medicine of Shupyk Healthcare University of Ukraine 

in the training of interns, clinical residents, postgraduate students and cadet doctors.  

Keywords: infertility, uterine leiomyoma, pregnancy, pre-pregnancy prepa-

ra/tion, embryo transfer, conservative myomectomy.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗН0АЧЕНЬ 

АМГ – антимюлерів гормон 

ГС – гістероскопія 

ГП/ ЕГП – гіперплазія ендометрія  

ДРТ – допоміжні репродуктивні технології 

Е – естроген/ естрогенові рецептори  

ЗГЕ – зрілі гранульозні елементи 

ЗГТ – замісна гормональна терапія 

ІГХ – імуногістохімія 

ІКСІ – інтрацитоплазматична інʼєкція сперматозоїда 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІПСШ – інфекції, що передаються статевим шляхом 

КДК – кольорове допплерівське картування 

КМЕ – консервативна міомектомія 

КРІО-ЕТ – кріоцикл із ембріотрансфером 

КСЯ – контрольована стимуляція яєчників 

КУО/мл – колонієутворюючі одиниці в мілілітрі 

ЛГ – лютеїнізуючий гормон 

ЛІФ – лейкемій-інгібуючий фактор 

ЛС – лапароскопія 

МЕ – міомектомія 

МКХ-10 – Міжнародна класифікація хвороб 10-го перегляду 

ОМТ – органи малого таза 

ПІ – пульсаційний індекс 

ПЛР – полімеразна ланцюгова реакція 

ПР – прогестерон / прогестеронові рецептори 

ПТСР – посттравматичний стресовий розлад 

СДВ / S/D – систоло-діастолічне відношення 

СЕФР – середня ефективність фолікулярної реакції 
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СПЯ – синдром полікістозних яєчників 

ТФР-β – трансформуючий фактор росту β 

ТТГ – тиреотропний гормон 

УЗД – ультразвукове дослідження 

ФСГ – фолікулостимулюючий гормон 

ЧНВПЕ – частота настання вагітності на перенос ембріонів 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Серед жінок репродуктивного віку у 30-35% 

випадках зустрічається лейоміома матки [1-5]. Часто вона поєднується з 

порушеннями репродуктивної функції, а саме виникненням безпліддя та 

невиношування вагітності, акушерські ускладнення [6-10]. Останні роки 

зростає рівень захворюваності на лейоміому матки у жінок репродуктивного 

віку, соціальна активність сучасної жінки та розширення вікових меж 

фертильного періоду завдяки застосуванню сучасних методів ДРТ 

обумовлюють необхідність перегляду тактики ведення пацієнток з даною 

патологією [16-18].  

Етіологічні чинники ЛМ численні [70, 71, 79]. Сьогодні не існує єдиної 

теорії цього захворювання [29–31, 46, 64]. У ґенезі виникнення ЛМ 

виділяють гормональні порушення [34, 35, 55, 56], інфекції [14, 71], травми 

[78–80], генетичні компоненти [45] тощо. Гістогенез лейоміоми уявляють як 

існування єдиної стовбурової клітини-попередниці пухлини. 

У процесі росту ЛМ беруть участь понад 100 генів [49, 65, 69, 74]. 

У морфогенезі ЛМ проліферативного типу (без атипії) виділяють 

диспропорцію між процесами апоптозу, некрозу, метаболізму сполучної 

тканини (СТ), враховуючи сполучнотканинну основу лейоматозних вузлів, 

ендотелію судин [3, 4, 61], макро-, мікроелементів (МЕ). Проліферація в 

лейоматозних вузлах перебігає з різним рівнем проліферації [11, 66, 72]. В 

Згідно з сучасними знаннями, ЛМ росте як генетично аномальний клон 

з однієї первинної міогенної клітини з нерегульованим ростом [21, 78–80]. 

Щодо терміну виникнення мутантних клітин-попередниць, то за даними 

вчених різних часів [20, 36–39, 42, 70, 78], недиференційовані гладком’язові 

клітини мезодермального походження виявляються ще в ембріональному 

періоді життя. 

Проліферат незрілих гладком’язових клітин має властивість продуку-

вати колаген за участі амінокислот і формувати первинні пучки гладко-
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м’язових клітин з їх подальшою гіпертрофією. Ці процеси супроводжуються 

розростанням кількості капілярів і проліферативною активністю клітин [29–

31, 146, 147]. У цьому аспекті важливим є фактор росту. Останнє може 

сприяти виникненню різних форм ЕГП і ГП, що певною мірою характеризує 

«міомну хворобу» і пояснює доцільність вивчення ЛМ як захворювання 

всього організму жінки. 

Напрям досліджень лейоміоми матки як цілісної проблеми організму 

може сприяти вдосконаленню ранньої індивідуальної онкопрофілактики 

проліферативних форм ЛМ, запобігати виникненню та прогресуванню сома-

тичних, гінекологічних захворювань в прегравідарній підготовці перед ліку-

ванням методами ДРТ.  

Лейоміома матки матки є чинником хірургічних втручань в гінекології 

в 50–70 %, зокрема видалення матки, і, відповідно, основною причиною 

зниження працездатності та погіршення якості життя сучасної жінки [15]. 

Частка органозберігаючих оперативних втручань від загальної кількості 

проведених операцій з приводу міоми матки залишається незначною як через 

технічні труднощі виконання консервативної міомектомії, так і через 

монофункціональне відношення до матки більшості лікарів [19-20]. Але в 

даний час у вітчизняній і зарубіжній літературі з’явилася велика кількість 

досліджень, присвячених проблемі реконструктивно-пластичних операцій на 

матці у хворих на лейоміому матки поза вагітністю [21-25]. Аналіз цих робіт 

показує, що основною метою проведення таких операцій у жінок репро-

дуктивного віку є прагнення залишити матку, онкопрофілактика та збере-

ження або відновлення репродуктивної функції [26]. 

Проблема безпліддя глобальна, вона потребує індивідуального підходу 

до кожної окремої подружньої пари. Перше місце в структурі жіночого 

безпліддя займає трубно-перитонеальна форма. Підвищення результатив-

ності циклів лікування безпліддя методами допоміжних репродуктивних 

технологій (ДРТ) в останні роки є актуальною проблемою сучасної репро-
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дуктології. Незважаючи на вдосконалення методів ДРТ, успішно імпланту-

ються тільки 15-20% ембріонів, а ефективність програм лікування безпліддя 

за останні роки кардинально не покращується. Велике значення при цьому 

має стан ендометрія. 

Для успішної імплантації необхідний функціонально активний, зрілий 

ендометрій. Важливу роль у процесі росту, дозрівання та диференціювання 

ендометрія відіграють процеси ангіогенезу та апоптозу, кровопостачання в 

матці. Вважається, що причина імплантаційних втрат у 30% випадків 

пов’язана з ембріоном і в 70% − з порушеннями імплантаційних можли-

востей ендометрія. 

На сьогодні існує багато невирішених питань у лікуванні методами 

ДРТ пацієнток з невдалими циклами в анамнезі. Відсутні методи прогно-

зування ефективності лікування безплідності за методами ДРТ і чіткі критерії 

вибору оптимальних лікувально-оздоровчих заходів перед проведенням 

наступних циклів ДРТ. 

Все вищевикладене свідчить про актуальність обраного напрямку 

наукових досліджень та диктує необхідність пошуку нових стратегій віднов-

лення репродуктивної функції, частоти настання вагітності в наступних 

спробах лікування методами ДРТ, зниження частоти репродуктивних втрат 

та ускладнень при наступній вагітності у жінок з безпліддя маткового ґенезу. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисер-

тація є фрагментом ініціативної науково-дослідної роботи кафедри репро-

дуктивної та пренатальної медицини НУОЗ України імені П. Л. Шупика 

«Відновлення репродуктивної функції у жінок з лейоміомою матки на тлі 

посттравматичного стресового розладу перед лікуванням методами допоміж-

них репродуктивних технологій» (номер 0123U102421, термін виконання 

2022–2026 роки).  

Мета дослідження: підвищення ефективності відновлення репродуктив-

ної функції та настання вагітності у жінок з лейоміомою матки на тлі ПТСР 
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шляхом диференційного підходу до хірургічного лікування в прегравідарній 

підготовці перед застосуванням ДРТ. 

Для вирішення поставленої мети були визначені такі завдання.  

1. Провести ретроспективний аналіз результатів відновлення репро-

дуктивної функції та перебігу вагітності у жінок з лейоміомою матки, 

прооперованих в обсязі консервативної міомектомії в залежності від опера-

тивного доступу, локалізації лейоміоматозних вузлів та настання вагітності і 

визначити схему диференційованого підходу щодо органозберігального 

хірургічного лікування лейоміоми матки. 

2. Проаналізувати поширеність порушення рецептивності ендометрія 

після консервативної міомектомії у разі невдалих спроб допоміжних репро-

дуктивних технологій; дослідити особливості клініко-анамнестичних даних 

у досліджуваних пацієнток. 

3. Встановити ультразвукові (товщина та макроструктура), допплеро-

метричні (показники кровотоку) та виявити особливості та характерні риси 

морфофункціональної структури ендометрія в прегравідарній підготовці у 

пацієнток після консервативної міомектомії. 

4. Розробити методику двохетапної консервативної міомектомії ендо-

скопічним доступом і призначенням комплексу препаратів, які поліпшують 

репарацію внутрішнього шару матки, і визначити її вплив на характер 

репаративних процесів в ендометрії. 

5. Визначити вплив розробленої методики консервативної міомектомії 

на імплантаційні властивості ендометрія в прегравідарній підготовці перед 

застосуванням ДРТ за допомогою гістологічних та імуногістохімічних методів 

діагностики. 

6. Оцінити ефективність застосування розробленої методики консер-

вативної міомектомії у жінок репродуктивного віку з лейоміомою матки 

на тлі ПТСР та частоти настання вагітності у них в клінічній практиці. 

Об’єкт дослідження – лейоміома матки у жінок репродуктивного віку 

на тлі ПТСР, частота настання вагітності.  
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Предмет дослідження – репродуктивна функція (імплантаційна здатність 

ендометрія) з жінок лейоміомою матки та методика КМЕ. 

Методи дослідження: клініко-анамнестичні, антропометричні, ультра-

звукові, допплерометричні, ендоскопічні, морфологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. У роботі на сучасному 

методологічному рівні приведене нове рішення актуальної задачі сучасного 

акушерства та гінекології – підвищення ефективності відновлення репродук-

тивної функції, та частоти настання вагітності після прегравідарної 

підготовки до циклу лікування методами ДРТ у жінок з лейоміомою матки на 

тлі ПТСР. 

Автором проведений ретроспективний аналіз результатів частоти 

настання вагітності та характеристик порушення імплантаційної здатності 

ендометрія після моделювання матки та характер відновлення репродук-

тивної функції у жінок з лейоміомою матки на тлі ПТСР, прооперованих 

в обсязі консервативної міомектомії за стандартною методикою, в залежності 

від оперативного доступу, локалізації міоматозних вузлів, на підставі чого 

визначена схема диференційованого підходу до оперативного лікування 

лейоміоми матки в повторних циклах лікування методами ДРТ. 

У роботі відзначено, що діагностика та профілактика порушень морфо-

функціонального стану ендометрія при прегравідарній підготовці важлива і 

вимагає комплексного підходу, заснованого на зборі клініко-анамнестичних 

даних і результатах гістологічних та імуногістохімічних методів дослід-

ження. 

Розроблена методика двохетапної консервативної міомектомії 

ендоскопічним доступом. 

Вперше визначені допплерометричні показники ангіоархітектоніки та 

морфологічні особливості тканини ендометрія в зоні післяопераційних 

рубців, результати відновлення репродуктивної функції після міомектомії 

при стандартній та розробленій методиці. 
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Практичне значення одержаних результатів. Для акушерів-гінеко-

логів, репродуктологів розроблений та запропонований диференційований 

підхід до хірургічного лікування лейоміоми матки на тлі ПТСР та методика 

виконання двохетапної консервативної міомектомії ендоскопічним доступом 

та прегравідарної підготовки перед циклами ДРТ. Отримані результати 

дослідження впроваджено в роботу гінекологічних відділень Хмельницька, 

Києва та Одеси.  

Теоретичні положення та практичні рекомендації дисертаційної роботи 

впроваджено в навчальний процес на кафедрі репродуктивної та прена-

тальної медицини Національного університету охорони здоров’я України 

імені П. Л. Шупика при підготовці лікарів-інтернів, клінічних ординаторів, 

аспірантів та лікарів-курсантів.  

Особистий внесок здобувача. Планування і проведення всіх дослід-

жень виконано за період з 2022 по 2025 рр. Автором самостійно прове-

дений аналіз сучасних літературних джерел, клінічне, інструментальне обсте-

ження, ведення та хірургічне лікування хворих, забір операційного матеріалу 

для морфологічних досліджень, забір біопсійного матеріалу ендометрія. 

Дисертантом самостійно проводилося накопичення, викопіювання первинної 

документації, карт обстеження пацієнток як ретроспективного, так і проспек-

тивного етапів дослідження. Запропонований та впроваджений спосіб дифе-

ренційованого підходу до хірургічного лікування лейоміоми матки, а також 

розроблена і впроваджена методика виконання двохетапної консервативної 

міомектомії ендоскопічним доступом. Самостійно проведена статистична 

обробка отриманих результатів дослідження, сформульовані висновки та 

практичні рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи були оприлюднені на 28th EBCOG Congress (Краків, 2023); XXIV 

World Congress of Gynecology and Obstetrics (Париж, 2023) та міжкафедраль-

ному семінарі профільних кафедр акушерства і гінекології Національної 

університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика (Київ, 2025).  
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Публікації. За результатами дисертації опубліковано 6 наукових праць, 

зокрема одна стаття у виданні, індексованому в базі аних Scopus, дві статті 

у фаховому виданні категорії Б, одна стаття у фаховому іноземному виданні 

(Польща), з них 3 одноосібні, 2 тези.  

Обсяг та структура дисертації 

Дисертація викладена на 151 сторінці друкованого тексту (список вико-

ристаних джерел займає 15 окремих сторінок), складається з анотації, вступу, 

розділів аналізу сучасного стану проблеми відновлення репродуктивної функ-

ції у жінок з безпліддям та лейоміомою матки, матеріалів та методів дослід-

ження, трьох розділів власних досліджень, аналізу та обговорення результатів; 

висновків та практичних рекомендацій. Список використаних джерел включає 

150 джерел всі латиною і кирилицею. Робота ілюстрована 15 таблицями та 

12 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІЗ СУЧАСНОГО СТАНУ ПРОБЛЕМИ ВІДНОВЛЕННЯ 

РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ У ЖІНОК З ЛЕЙОМІОМОЮ МАТКИ 

1.1 Мopфoфункцioнальний cтан ендометрія і його роль у програмах 

допоміжних репродуктивних технологій 

Дослідження, присвячені проблемам ДРТ, показують, що ефективність 

процедури та відповідно успіх імплантації залежить від тимчасового 

співвідношення між стадією розвитку ембріона та періодом вікна імплантації 

в ендометрії [11, 15, 74, 80]. Загальновідомо, що ультраструктура ендометрія 

постійно змінюється протягом менструального циклу під впливом статевих 

гормонів, від концентрації яких залежить рівень рецепції тканин-мішеней 

[24, 27, 28, 32]. Гістологічна картина нормального ендометрія в різні фази 

менструального циклу досить добре вивчена і представлена як у класичних 

посібниках, так і в інших численних публікаціях, присвячених цьому 

питанню [8, 12, 14]. Оскільки ендометрій є органом-мішенню для застосу-

вання стероїдних гормонів, необхідно зупинитися на основних морфоло-

гічних критеріях нормального ендометрія у класичному менструальному 

циклі Так, при розподілі менструального циклу на фази виділяють проліфе-

ративну фазу, яка відбувається під впливом переважно естрогенів (естра-

діолу-β) [17, 21]. Гістологічно виділяють ранню проліферацію (5-7 день), що 

характеризується наявністю прямих або злегка вигнутих залоз із округлим 

або овальним контуром у поперечному розрізі. У клітинах присутні пооди-

нокі мітози. Далі, у фазу середньої проліферації (8-10 день менструального 

циклу), ядра зміщуються ближче до центру, з'являються дрібні ядерця, у них 

багато мітозів, строма набрякла, у клітинах проявляється вузька облямівка 

цитоплазми. У пізню фазу проліферації (11-14 день) залози набувають 

звивистості, просвіт їх розширений, ядра епітелію на різному рівні, збільшені 

в розмірах і містять дрібні ядерця, епітелій багаторядний, але не багато-

шаровий, в поодиноких епітеліальних клітинах є субнуклеарні клітини 
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з глікогеном. Строма більш набрякла, з'являються великі ядра сполучно-

тканинних клітин. Цитоплазма клітин стає більшою вираженою, число 

мітозів зменшується, спіральні артерії, що ростуть з базального шару, що 

досягають поверхні ендометрія [15, 18, 21]. 

Наступним етапом фізіологічного розвитку ендометрія у репродук-

тивному періоді жінки є фаза секреції. Тут зміни структури пов'язані 

із впливом прогестерону. Тривалість фази ідеальному менструальному циклі 

становить 14,0±1,0 днів. Зазначимо, що, за даними різних авторів, подов-

ження або скорочення секреторної фази більш ніж на 2 дні характерно для 

стерильних циклів [13, 19, 27, 28]. 

Секреторна фаза також поділяється на стадії залежно від активності 

жовтого тіла, функціональна активність якого є визначальною для 

ендометрія. Так, морфологічні зміни ендометрія в ранню стадію секреції 

починаються через 36-48 годин після овуляції і характеризуються появою 

розширення просвіту залоз, збільшується їх звивистість, у всіх клітинах 

епітелію візуалізуються великі субнуклеарні вакуолі, що містять глікоген, 

ядра клітин відтісняються. Далі, до 18-го дня, глікоген разом із вакуолями 

переміщується в апікальну частину клітин, ядра знову зміщуються на різний 

рівень, стають круглими, мітози відсутні, в апікальних відділах клітин 

виявляються кислі мукоїди, активність лужної фосфотази знижується. Строма 

стає пухкою, у поверхневих шарах ендометрія зустрічаються осередкові 

крововиливи. При інтерпретації гістологічної картини ендометрія в цю 

стадію секреції морфологи зазначають, що субнуклеарні вакуолі не завжди є 

критерієм овуляції [29]. У репродуктивному віці вони можуть виникати при 

дії гормонів надниркових залоз, а також внаслідок негормонального 

лікування розладів менструальної функції, зокрема при електростимуляції 

шийки матки або під час проведення новокаїнової блокади верхніх шийних 

симпатичних гангліїв. Середня стадія фази секреції – 19-23 день менстру-

ального циклу – проходить під активним впливом прогестерону. Відповідно 
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до цього функціональний шар стає високим, чітко поділяється на глибокий, 

в якому містяться розвинені залози і трохи строми, і поверхневий – компакт-

ніший, в ньому менше звивистих залоз і більше сполучної тканини. У залозах 

ядра округлі, світлі, апікальний відділ клітин – куполоподібний, у просвіті 

залоз міститься глікоген. 

Далі, на 20-22-й день менструального циклу просвіт залоз ще більше 

розширюється, з'являється складчастість стінок, епітелій залоз однорядний, 

ядра розташовуються базально. На 23-й день менструального циклу секреція 

закінчується, в стромі з'являється периваскулярна децидуалізація, навколо 

судин з'являються великі, сполучно-тканні клітини з глікогеном в цито-

плазмі. Пізніше процес предецидуального перетворення клітин поширюється 

дифузно по всьому компактному шару, більше в поверхневих відділах. 

Спіральні артерії звиваються, утворюють «клубки» та розташовуються по 

всьому функціональному шару та у поверхневих відділах компактно. Набряк 

зменшується, і стають чітко видно «клубки» спіральних артерій і навколишні 

передецидуальні клітини. Саме таким чином створюються найкращі умови 

для імплантації [13, 22]. 

За відсутності імплантації настає регрес жовтого тіла, зниження рівня 

прогестерону в крові та відповідно відбуваються зміни ендометрія, які 

відносяться до пізньої стадії фази секреції (24-27-й день менструального 

циклу). Трофіка ендометрія порушується, наростають дегенеративні зміни, 

строма функціонального шару зморщується, складчастість залоз посилю-

ється, на поперечних зрізах контури їх зірчасті, на поздовжніх – пилко-

подібні. Ядра клітин зменшуються та зморщуються. У стромі передециду-

альні клітини зближуються і чітко визначаються по всьому компактному 

шару, серед них виявляються ендометріальні зернисті клітини. Аргірофільні 

волокна функціонального шару ендометрія розплавляються під дією 

релаксину, що виділяється зернистими клітинами [29, 33]. В останні два дні 

менструального циклу капіляри розширюються, утворюють лакуни, спостері-
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гаються осередкові крововиливи в строму, з'являються ділянки роз'єднання 

клітин строми та епітелію залоз («анатомічна менструація»). Зазначимо, що 

лейкоцити проникають у ендометрій. безпосередньо перед менструацією. 

Далі настає клінічна менструація (десквамація). Фаза кровотечі харак-

теризується двома паралельно переюігаючими процесами – десквамацією та 

регенерацією. Вважається, що перед менструацією на тлі зниження рівня 

прогестерону та низького рівня естрогенів розвивається тривалий спазм 

спіральних артеріол, який призводить до гіпоксії та деструкції тканин, – стаз, 

утворення тромбів, ламкість та проникність судинної стінки, крововилив у 

строму. В результаті скручування спіральних артерій стає ще більш вира-

женим, циркуляція крові в них уповільнюється, а потім артерії розширю-

ються, і раптовий приплив крові викликає деструкцію та відторгнення 

некротизованих тканин (власне менструальну кровотечу) [24, 25]. 

Регенерація, що відбувається паралельно із процесом десквамації і 

продовжується до 3-4-го дня чергового менструального циклу, полягає 

в епітелізації ранової поверхні шляхом розростання епітелію, а також із залоз 

базального шару за рахунок ділянок функціонального ендометрія, що 

зберігся. Одночасно починається розвиток функціонального шару ендометрія 

за рахунок активного зростання всіх елементів базального шару. Далі 

починається наступна фаза проліферації. 

Крім цього стероїдні рецептори можуть впливати на генну експресію 

через проміжні молекули [63, 68, 74, 115]. В експерименті на тваринах було 

встановлено, що естрадіол стимулює транскрипцію та синтез як рецепторів 

естрогену, так і рецепторів прогестерону в матці [16, 117]. Водночас прогес-

терон пригнічує експресію естрогенреагуючого елемента, що знаходиться 

всередині кодуючої частини гена. Клініцисти, які проводили дослідження 

генетичних взаємовідносин формування рецепторів в ендометрії, зазначали, 

що рівні мРНК в ендометрії протягом менструального циклу не змінюються, 

незважаючи на циклічні варіації числа прогестеронових рецепторів [50, 51]. 
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Це вказує на посттранскрипційне регулювання експресії прогестеронових 

рецепторів. Дослідники звертають увагу, що обидва типи рецепторів – як 

естрогенових, так і прогестеронових – регулюються стероїдними гормонами 

за клітинно-специфічним принципом [46, 47]. В останні роки, після відкриття 

ізоформ естрогенових та прогестеронових рецепторів почали розділяти місця 

їх експресії. Так, встановлено, що Еα експресується переважно в матці, тека-

клітинах. яєчників, нирках, надниркових залозах і гіпофізі, в той час як Еβ 

в жіночому організмі визначається в гранульозних клітинах яєчників, сечовому 

міхурі та головному мозку [43, 49, 71, ]. Незважаючи на те, що в ранній 

проліферативній фази менструального циклу естрогенові та прогестеронові 

рецептори відсутні в залозистому епітелії вони експресуються у стромальних 

клітинах. Далі, в процесі проліферації та секреції, рецептори обох груп 

експресуються у всіх клітинах, що локалізуються переважно у ядрах. У робо-

тах дослідників було відображено результати дослідження діагностичних 

маркерів імплантації. Автори запропонували як прогноз успішності прове-

деної процедури використовувати показники вмісту лейкемій-інгібуючого 

фактора (ЛІФ) у цервікальному слизу і зіставляти їх із співвідношеннями 

прогестеронових та естрогенових рецепторів. Було показано, що рівень ЛІФ 

у цервікальному слизу менше 12 і більше 25 пг/мл у поєднанні із спів-

відношенням ПР/ЕР<10 та низьким числом епітеліальних клітин з піно-

подіями менше 40% може бути підставою для скасування перенесення 

ембріона. Крім того, автори виявили, що збільшення концентрації ЛІФ 

до значення більше 45 пг/мл є ознакою хронічного ендометриту, що також 

потребує корекції ефективності завершення ДРТ [35]. 

Проведені дослідження в яких показано, що успішна імплантація в про-

грамах ДРТ забезпечується поєднанням значної кількості клітин, що містять 

зрілі піноподії, високої експресії прогестеронових рецепторів у стромі ендо-

метрія [11, 17, 113], високої експресії лейкемій-інгібіруючого шару високої 

експресії VEGF-A в сукупності з низькою експресією CLDN-5 в ендотелії 
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судин ендометрія [39, 41, 55, 57]. Зазначимо, що висновки щодо змісту ЛІФ 

у наведених дослідженнях мають певні розбіжності. 

У сучасних клініках найчастіше використовується довгий протокол 

стимуляції овуляції, що включає препарати рекомбінантного фолітропіну або 

менопаузального людського гонадотропіну. Короткий (чистий) протокол без 

призначення аналогів гонадоліберину застосовується рідше, оскільки в такому 

протоколі висока ймовірність передчасної овуляції до проведення пункції 

[10, 55, 56, 79]. Довгий протокол зазвичай починається з 21-23-го дня циклу, 

що передує овуляції. Після введення аналога гонадоліберину настає 

менструація, і далі з 2-3 дні циклу проводиться контрольована стимуляція 

овуляції. Схема передбачає введення хоріонічного гонадотропіну для оста-

точного дозрівання фолікулів. 

Дослідження ефективності ДРТ за довгим протоколом показало залеж-

ність результату процедури від рівня сироваткового прогестерону, який 

певною мірою визначає рецептивність ендометрія. Так, у деяких дослід-

женнях було показано, що рівень сироваткового прогестерону в день 

введення хоріонічного гонадотропіну. корелюється з числом отриманих 

ооцитів і концентрацією естрадіолу в кінці стимуляції, а також із сумарною 

дозою гонадотропінів. Найбільш часто, на думку клініцистів, передчасна 

лютеїнізація спостерігається при використанні рекомбінантного фолітропіну. 

Авторами зазначено, що частота настання вагітності суттєво знижується при 

концентрації прогестерону ≥4,77 нмоль/л на день введення хоріонічного 

гонадотропіну [40]. Наведено аналіз морфологічної структури, особливостей 

поверхневого епітелію та стану рецепторного статусу ендометрія у жінок 

із невдалими спробами ДРТ. Авторами показано, що у жінок з невдалими 

спробами ДРТ спостерігалися порушення експресії естрогенових та прогесте-

ронових рецепторів в ендометрії. При цьому автори виділили морфологічні 

критерії, за яких показано гормонотерапію: зниження рівня прогестеронових 

та естрогенових α-рецепторів у поєднанні із співвідношенням ПР/ЕРа>2 або 
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ПР/ЕРа<2, гіперекспресія ЕРа в секреторну фазу МЦ поєднанні із спів-

відношенням ПР=ЕРа або ПР/ЕРа<2. В роботі зазначено, що найбільш неспри-

ятливою прогностичною ознакою для настання вагітності є гіперекспресія  

α-естрогенових рецепторів у період вікна імплантації. У програму підготовки 

до ДРТ жінок з недостатньою рецепцією ендометрія автори запропонували 

ввести гормонотерапію, що включає препарати естрадіолу (з 5-го по 25-й 

день менструального циклу) та прогестерону (з 16-го по 25-й день менстру-

ального циклу). 

Також проводились дослідження морфофункціонального стану ендо-

метрія у жінок з ендокринною безплідністю [81, 82, 83, 119]. У роботах 

вказано, що у жінок з ендокринним безпліддям зниження співвідношення 

рецепторів прогестерону (РП) до рецепторам естрогенів (РЕ) при помірному 

зменшенні кількості прогестеронових рецепторів проявляється морфологічно 

у вигляді ендометрія змішаного типу із недорозвиненням окремих залоз. При 

вираженому зниженні вмісту рецепторів прогестерону, зокрема показника 

співвідношення РП/РЕ, відзначено розвиток гіперплазії ендометрія. Часто 

цей процес розвивається на високому пролактину. При порвноцінній 

лютеїновій фазі МЦ при високому пролактині ендометрій по-різному реагує 

на гормональну стимуляцію яєчників, можливо залежно від концентрації 

стероїдних рецепторів у ньому. Зростання цитозольних РЕ в ендометрії, 

мабуть, сприяє посиленню естрогенної дії та розвитку гіперпластичних 

процесів ендометрія [72]. У ряді робіт вказується на необхідність додат-

кового введення препаратів прогестерону в лютеїнову фазу менструального 

циклу [40, 52, 66]. З метою поліпшення рецепції ендометрія в процесі 

підготовки до ДРТ окремими клініцистами пропонується, крім гормональних 

впливів, використання комплексної терапії хронічного ендометриту електро-

терапією [38]. В окремих роботах описується позитивний вплив на ендо-

метрій ензимотерапії [41, 42, 81, 83]. Автори, які вивчали вплив імунотерапії 

на ефективність лікування безпліддя та невиношування вагітності, пропону-
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вали включити імунотерапію до комплексу реабілітації жінок із хронічним 

ендометритом, які планують вагітність [75, 80, 90, 91]. 

Таким чином, наведений вище огляд досліджень, що стосуються 

морфологічної та імуногістохімічної структури ендометрія, його підготовки 

перед проведення ДРТ свідчить про неоднозначність проблеми і передбачає 

проведення подальших досліджень у цій області. До цього часу немає 

певного алгоритму підготовки жінок з безплідністю до ДРТ, що враховує 

гістохімічні та морфологічні характеристики ендометрія, а гістероскопічне 

дослідження з наступним ультраструктурним визначенням характеру тканин 

є більше ініціативою лікуючого лікаря, ніж стандартом обстеження. У зв'язку 

з викладеним конкретизація алгоритму використання діагностичних методів 

при підготовці жінок з безплідністю до ДРТ та забезпечення адекватної 

передімплантаційної підготовки дозволить підвищити ефективність ДРТ та 

сприятиме подальшому виношування вагітності. 

1.2 Ймовірні причини невдалих спроб імплантації ембріона 

Однією з проблем сучасного акушерства та гінекології продовжує 

залишатися безпліддя. Незважаючи на значні успіхи, досягнуті в останні 

десятиліття у сфері репродуктивних технологій, ефективність запропоно-

ваних заходів продовжує залишатися низькою [2, 12, 31]. За даними літера-

тури, позитивні результати екстракорпорального запліднення становлять 

трохи більше 30%. Багато в чому ця ситуація зумовлена недостатньою 

оцінкою та підготовкою ендометрія [13, 22, 91]. У зв'язку з вищезазначеним, 

підготовка ендометрія перед застосуванням програм ДРТ, набуває особ-

ливого значення. 

Багато лікарів підтверджують значення патології ендометрія в пато-

генезі безпліддя, тому що нормальна будова ендометрія є головним фактором 

для імплантаційної здатності [23, 29, 37, 95].  

Слід зазначити, що у клінічній практиці діагностика хронічного 

ендометриту довгий час залишалася досить складною проблемою, оскільки є 
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певні особливості як структури, так і функції ендометрія [69]. Зокрема, 

циклічне відторгнення функціонального шару ендометрія під час менструації 

та його регенерація за рахунок клітинних елементів базального шару 

зумовлює набряк строми [54, 76, 77], накопичення великих гранулярних 

лімфоцитів, Т-лімфоцитів та нейтрофільних лейкоцитів [3, 55, 57, 70]. 

У зв'язку з цим найкращим тимчасовим проміжком для взяття біопсійного 

матеріалу ендометрія вважається 5-9-й день менструального циклу, коли зона 

відторгнення функціонального шару вільна від поверхневого функціо-

нального шару [33, 69, 72]. 

У ряді робіт, що стосуються дослідження імуноморфологічних змін 

ендометрія, наголошується, що хронічний ендометрит слід розглядати як 

клініко-морфологічний синдром. При цьому оцінка лише клінічних симптомів 

захворювання верифікує його лише у половині випадків. У той же час, 

морфологічне дослідження підтверджує, що в основі хронічного ендометриту 

полягає каскад патологічних реакцій, що призводить до порушення не тільки 

циклічності трансформації тканини, але і її рецепції [18. 130]. Усі перелічені 

зміни призводять до порушень процесів імплантації та виношування 

вагітності [64, 65, 66. 131]. 

Що стосується морфологічних особливостей хронічного ендометриту, 

то клініцисти відзначають присутність в ендометрії великих гранулярних 

клітин та певні співвідношення лімфоцитів та цитокінів [5, 9, 19]. За даними 

літератури, для нормального ендометрія характерно наявність переважно 

великих гранулярних клітин [7], Т-лімфоцитів та макрофагів. При цьому В-

лімфоцити зустрічаються дуже рідко [40, 42, 44, 48]. 

До останнього часу вважалося, що порожнина матки стерильна, у зв'язку 

з чим мікробному фактору при хронічному ендометриті не надавалося належ-

ного значення. Проте сучасні дослідження підтвердили високий ризик 

висхідного інфікування за наявності в статевих шляхах умовно-патогенних 

мікроорганізмів із групи факультативно анаеробних бактерій (ешерихії, протей, 
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золотистий стафілокок) та анаеробних бактерій типу гарднерелл, бактероїдів 

та вібріонів [46, 50, 52, 67]. Крім того, у літературі є відомості про персис-

тенцію в ендометрії понад 20 видів мікроорганізмів умовно-патогенної групи 

[60, 77, 79]. 

Формування безпліддя обумовлено також наявністю персистуючої або 

перенесеної інфекції в малому тазі та маткових трубах і відповідно – 

можливістю обсіменіння ендометрія мікроорганізмами, що згодом також 

може призвести до формування хронічного ендометриту [24, 26, 28, 32, 93, 

97]. Передбачається, що у відповідь на персистуючу інфекцію запускається 

імунна відповідь з реакцією гіперчутливості уповільненого типу, що надалі 

призводить до невиношування вагітності або порушень процесу імплантації 

[43, 45, 48, 62, 95]. Що стосується морфологічних проявів хронічного ендо-

метриту, для нього характерна наявність плазматичних клітин у стромі 

ендометрія, лімфоїдних інфільтратів поблизу кровоносних судин та залоз, 

нерівномірний фіброз строми, склеротичні зміни стінок спіральних артерій 

[16, 28, 29, 32]. 

У процесі дослідження ультраструктури ендометрія та експресії 

рецепторів протягом менструального циклу при хронічному ендометриті 

було встановлено раннє виснаження рецептивного апарату, яке проявляється 

у значному зниженні експресії естрогенових та прогестеронових рецепторів з 

початком фази секреції як у залозах, так і у стромі ендометрія [18, 36, 49, 59]. 

Відповідно порушувалися і процеси секреторної трансформації ендометрія, 

що надалі проявлялось в його неповноцінності; секреторна трансформація 

залоз та строми мала асинхронний перебіг [71, 78, 79, 80, 86]. 

У зв'язку з даними дослідженнями структури та функціональних 

можливостей ендометрія у жінок, які готуються до ДРТ, є обґрунтованими. 

За даними дослідників, гістероскопія та подальша біопсія ендометрія у жінок, 

які планують ДРТ, є досить інформативним методом оцінки готовності 

ендометрія до імплантації [17, 33, 55, 67, 73, 76, 103]. Так, в роботах дослід-
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ників було виділено так зване вікно імплантації, яке виникає при нормаль-

ному стані ендометрія на 7-10-й після овуляції, що відповідає 21-24-му дню 

«класичного» 28-денного менструального циклу [3, 8, 10, 18, 104]. Слід 

зазначити, що вивчення «вікна імплантації» становить значні труднощі. По 

причинам як технічного, так і етичного характеру. До цього часу жодна 

модель in vitro не здатна відобразити складність динамічної клітинної 

взаємодії в ендометрії протягом вікна імплантації [16, 18, 22]. Процеси, що 

відбуваються в організмі тварин, також не можна екстраполювати на людину. 

Етичною перешкодою є той факт, що дослідження імплантації не можливе 

без дослідження ембріона, але це неминуче призводить до деструкції 

останнього [43]. Однак біопсія ендометрія в передімплантаційний період дає 

певні уявлення про процеси, що відбуваються. В окремих роботах є відомості 

про імуногістохімічні маркери, що теж дають певне уявлення про стан 

ендометрія. Зокрема, досліджувалися такі показники, як Ki67, CD138, PCNA, 

MUK1, LIF, MAG, Р27, циклін Е та інші [8, 39, 11, 12, 50, 132]. Було пока-

зано, що у нормальному ендометрії під час повноцінної проліферації 

підвищується експресія CD138, Ki67, що пов'язані з збільшенням вмісту 

естрогенів, зокрема естрадіолу. Показники CD138, Ki67 тісно корелюють з 

експресією естрогенових та прогестеронових рецепторів [32, 33, 38, 46]. При 

гінекологічних захворюваннях, що супроводжуються ановуляцією та 

формуванням відносної або абсолютної гіперестрогенії, зокрема при 

полікістозі яєчників або гіперплазії ендометрія, відзначаються зміни 

експресії білків CD138 та Ki-67 [28, 63, 65, 66, 132]. Дослідження CD138 та 

Ki-67 при безплідності висвітлювалися в поодиноких роботах останнього 

часу [26, 64]. 

За даними дослідників, при хронічному ендометриті проліферативна 

активність строми залоз проявляється в значне збільшення вмісту CD138 та 

Ki-67. Крім того, авторами відзначено висока експресія ТФР-ß та СЕФР, що 

вказує на активність процесу неоангіогенезу та порушення у позаклітинному 
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матриксі. У роботах вказано, що хронічний запальний процес потенціює 

проліферативну активність епітелію та строми ендометрія [78, 84]. З інших 

білків, які є маркерами стану ендометрія і схильних до впливу статевих 

гормонів, є фрагментарні відомості про експресію Р27 і цикліну Е [9, 61]. 

Крім того, було проаналізовано вміст цикліну Е та білка Р27, які були 

виявлені в цитоплазмі залозистих клітин з високою інтенсивністю пролі-

ферації, а також у цитоплазмі стромальних клітин ендометрія з помірною та 

високою інтенсивністю [4]. 

Крім білкових маркерів, важливу роль у визначенні повноцінності 

ендометрія в період формування «вікна імплантації» відіграє утворення 

піноподій – виростів цитоплазми на поверхні клітин ендометрія [1, 6, 20]. 

Вченими доведено, що формування піноподій визначається тими самими 

гормональними механізмами, що й стероїдна рецептивність ендометрія [15, 

76, 77]. На думку деяких авторів, ефективність переносу ембріона під час 

проведення ДРТ корелює з періодом максимального розвитку піноподій. 

Підвищити шанси на вдалу імплантацію можна шляхом дослідження поверх-

невої ультраструктури ендометрія [53, 58, 82]. 

Під час дослідження структури ендометрія було показано, що «вікно 

імплантації» у нормальному менструальному циклі існує в середньому 

всього чотири дні – з 20-го по 24-й день – і формування його тісно пов'язане 

з координованою експресією хіміокінів, металопротеаз, молекул адгезії, 

матковою та плацентарною експресією факторів зростання [30, 34, 77, 80]. 

Крім того, у процесі формування «вікна імплантації» беруть участь про-

запальні цитокіни, які спочатку забезпечують стадію апозиції, а згодом 

адгезії і регулюють базальну інвазію плацентарного конуса та клітин трофо-

бласту в ендометрій [13, 20, 24].  

Усі ці процеси регулюються, у свою чергу, яєчниковими гормонами. 

естрогенами та прогестероном [11, 12, 13, 113]. До теперішнього часу 

виявити структурні відмінності ендометрія в предімплантаційний період у 
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фертильних та безплідних жінок не вдалося. Була запропонована анатомо-

морфологічна хронологічна система показників ендометрія, де автор вказує, 

що існує неузгодженість між хронологічною та гістологічною датацією 

ендометрія, тобто розбіжність більш ніж у 3 дні між фазою циклу та 

морфологічною будовою ендометрія [19]. Частина дослідників пов'язує 

невдалі спроби вагітності саме із цією хронологією [6, 9, 18]. 

Крім перерахованих факторів у складному механізмі імплантації 

важлива роль відводиться формуванню естрогенових та прогестеронових 

рецепторів, стан та число яких також визначається рівнем стероїдних 

гормонів у крові [5, 9, 10]. При цьому дослідники зазначають, що протягом 

менструального циклу естрадіол посилює синтез усіх стероїдних рецепторів, 

тоді як прогестерон пригнічує і синтез власних рецепторів, так і синтез 

рецепторів до естрогенів [51, 69, 71, 72, 80]. Крім того гормональні препарати 

мають значний вплив на систему рецепторів ендометрія, у жінок, які беруть 

участь у протоколах ДРТ та використовуються їх [10, 40, 44, 56]. Водночас 

порушення в рецепторному апараті, спричинені, наприклад, хронічними 

запальними або інфекційними процесами в ендометрії, можуть призвести до 

недостатньої сприйнятливості ендометрія до гормональної дії [25, 34, 52, 57, 

58, 115]. Дані про гістологічній картині ендометрія у жінок, які страждають 

на безпліддя, представлені в ряді робіт [59, 61, 63, 72, 96]. Автори вказують, 

що основними ознаками порушення стану ендометрія були нерівномірна 

товщина з тенденцією до витончення, осередкова або дифузна інфільтрація 

тканин з перигландулярним та паравазальним розташуванням інфільтратів 

переважно по периферії спіральних артерій. 

З боку стромальної тканини ендометрія відзначався набряк та вогни-

щеві розростання юної та зрілої сполучної тканини. Стромальна тканина 

також розташовувалася по периферії судин та залоз ендометрія. Детальний 

розгляд стромальної тканини свідчив про те, що кількість її елементів значно 

збільшилося, в інфільтратах строми переважали лімфоїдні та плазматичні 

клітини, зустрічалися макрофаги, плазматичні клітини, поодинокі еозинофіли 
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та поліморфно-ядерні лейкоцити. Залози ендометрія розташовувалися нерів-

номірно, мали різний розмір та форму. Все перелічене вище можна характе-

ризувати як гістологічні ознаки хронічного ендометриту [34, 54, 58, 97]. 

При нормальному менструальному циклі у здорової жінки ендометрій 

змінюється залежно від гормонального профілю організму. Так, фаза десква-

мації (1-4-й день) характеризується наступним: функціональний шар ендометрія 

відсутній, є лише базальний шар, у верхній частині базального шару є 

екстравазати. Поверхня нерівна, з уривками тканини функціонального шару 

[80]. У фазі регенерації (5-6-й день) утворюється новий поверхневий 

функціональний шар епітелію за рахунок розростання епітелію залишків залоз. 

Залози, що залишилися, морфологічно представлені прямими та корот-

кими. У фазі ранньої проліферації (7-9-й день) функціональний шар слизової 

оболонки потовщується, починає відрізнятися від базального шару своєю 

пухкою будовою. Залози більш численні, витягнуті в довжину, вистелені 

циліндричним епітелієм з темними ядрами, розташованими у центрі клітин, 

цитоплазма забарвлюється ацидофільними фарбами. У клітинах епітелію чис-

ленні мітози. У фазі пізньої проліферації (10-13-й день) функціональний шар 

досягає повного розквіту, численні залози, витягнуті в довжину, викрутко-

подібні, звивисті, число мітозів збільшується. 

Фази розвитку ендометрія відповідають фазі розвитку та дозрівання 

фолікула зі збільшенням вмісту естрогенів. Після цього у фазі секреції (14-28-

й день), яка відповідає в яєчнику овуляції, що нещодавно відбулася, розвитку і 

розквіту жовтого тіла, на ендометрій починає впливати прогестерон. При 

цьому в епітелії ендометрія з'являються світлі ділянки за рахунок скупчення 

клітин глікогену і жиру. Мітоз припиняється. Надалі відбувається перемі-

щення світлих ділянок із базальних клітин у периферичні частини залози, 

ближче до просвіту. Звивистість залоз збільшується, їх просвіт розширюється. 

З 19-20-го дня менструального циклу і до кінця секреторної фази 

порожнина залоз розширена, в їх стінках є бухтоподібні випинання, залози 

наповнюються слизом, добре забарвлюються муцинкармін, в клітинах є 
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зернятка глікогену. Клітини строми збільшуються обсягом, злегка округлені, 

нагадують децидуальні клітини, що утворюються при вагітності. Той факт, 

що гістологічна картина ендометрія тісно корелює з гормональним профілем 

жіночого організму: правильне чергування циклічних змін в ендометрії під 

час менструального циклу свідчить про нормальну функцію яєчників. 

Порушення циклічних змін в ендометрії свідчить про порушення функції 

яєчників [80]. Що ж до досліджень ендометрія у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки, то було показано, що спостерігаються структурні зміни 

ендометрія, такі як витончення ендометрія, атрофія залоз, гіперплазія строми, 

виражена запальна інфільтрація, в ендометрії спостерігається зменшення 

обсягу залоз та судин [68, 85]. 

Крім того, за даними дослідників, відзначається зниження в ендометрії 

експресії рецепторів естрогенів та прогестерону.  

Таким чином, наведені відомості дозволяють припустити, що механізм 

формування недостатності ендометрія досить складний і може бути 

пов'язаний із запальними захворюваннями та травматичним ураженням, що 

мали місце, як у самій матці, так і в інших органах репродуктивної системи. 

У зв'язку з викладеним питання підготовки ендометрія в протоколах ДРТ 

мають особливе значення – як щодо проведення протизапальних заходів, і у 

плані досліджень гормонального впливу, що, своєю чергою, зумовлює 

достатню рецепцію ендометрія. 

 

1.3 Термінологія, поширеність та класифікація лейоміоми матки 

Лейоміома матки-одне із найпоширеніших гінекологічних захворювань 

у жінокрепродуктивного віку. За даними різних досліджень, поширеність 

лейоміоми становить від 10% до 30% серед жінок репродуктивного віку. Під 

час профілактичних оглядів лефоміома вперше виявляється у 1-5% обстежу-

ваних, а серед гінекологічних хворих у 30-35%. Найчастіше це захворювання 

діагностується у жінок віком від старше 35 років, середній вік виявлення 

становить 32-33 роки. Пік захворюваності припадає на 35-45 років.  
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Останнім часом зростає частота виявлення лейоміоми у дівчат і жінок 

молодого віку (до 20-25 років), що може бути пов’язано зі спадковою 

природою захворювання, а також із впровадженням нових, більш точних 

методів діагностики» [29, 32, 99]. 

Лейоміома матки – це доброякісна, зазвичай множинна пухлина, що 

розвивається з незрілих міоцитів судинної стінки. 

Згідно з Міжнародною класифікацією хвороб (МКХ-10), лейоміома матки 

поділяється на: 

- D25 Лейоміома матки; 

- D25.0 Підслизова лейоміома; 

- D25.1 Інтрамуральна лейоміома; 

- D25.2 Субсерозна лейоміома; 

- D25.9 Неуточнена лейоміома. 

Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) запропонувала класи-

фікацію лейоміоми залежно від ступеня їх диференціації: 

- лейоміома неуточнена (8892/0); 

- гістологічні варіанти – 

‐ міотично активний варіант, 

‐ клітинний варіант (8892/0), 

‐ геморагічний клітинний варіант, 

‐ епітеліоїдний варіант(8891/0), 

‐ міксоїдний варіант (8896/0), 

‐ атиповий варінт (8893/0), 

‐ ліполейоміоматозний варінт (8890/0); 

- варіанти зростання – 

‐ дифузний лейоміоматоз (8890/1), 

‐ лейоміома, яка розшаровує, 

‐ внутрішньовенозний лейоміоматоз (8890/1), 

‐ лейоміома, яка метастазує (8898/1). 
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Згідно з класифікацією FIGO (PALM-COIN), лейоміома поділяється 

на два підтипи: 

1. LSM – для пацієнток із міомами, що уражають слизову оболонку – 

‐ тип 0 – внутрішньопорожнинна лейоміома на ніжці, 

‐ тип 1 – <50% інтрамурального розташування, 

‐ тип 2 – >50% інтрамурального розташування; 

2. LO – для пацієнток із міомами, що не уражають слизову оболонку – 

‐ тип 3 – контактує з ендометрієм, 100% інтрамуральна, 

‐ тип 4 – інтрамуральна, 

‐ тип 5 – субсерозна, <50 % інтрамуральна, 

‐ тип 6 – субсерозна, >50% інтрамуральна, 

‐ тип 7 – субсерозна на ніжці, 

‐ тип 8 – інші (пришийкова, паразитарна). 

Особливості лейоміоми матки: 

- це найпоширеніша пухлина у жінок, особливо у віці 35-45 років; 

- лейоміома може зростати, регресувати або зникати в менопаузі (при-

родній чи штучній); 

- пухлина може зберігати стабільні розміри або збільшуватися по-

вільно, швидко чи раптом («стрибок зростання»); 

- лейоміома має різноманітні клінічні варіанти (симптомна та без-

симптомна); 

- вона неоднорідна за локалізацією, розмірами, розташуваннямта морфо-

логічними особливостями [33]. 

Ще в 1979 році І. А. Яковлєва та Б. Г. Кукуте провели аналіз проліфе-

ративної активності міоциті у лейоміоматозних вузлах і встановили, що 

в більшості міоматозних вузлів (близько 75% випадків) строма переважає над 

паренхімою, а мітотична активність міоцитів практично відсутня. У цих 

вузлах мітози не спостерігаються. Водночас, в інших вузлах міоми (при-

близно 25%) міогенні елементи є численнішими, хоча й не атиповими, а 
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мітотична активність підвищена. Автори дійшли висновку, що саме друга 

група міом частіше проявляється клінічно швидким і множинним зростан-

ням, що дозволяє виділити два клініко-морфологічних варіанти: просту та 

проліферувальну лейоміому матки [34]. Подальші дослідження підтвердили 

доцільність поділу лейомім на ці два клініко-морфологічні варіанти. Вста-

новлено діагностичні критерії для кожного з них: осередки неоваскуляризації 

з низькорезистентним і високошвидкісним кровотоком, які виявляються за 

допомогою кольорового доплерівського картування у вузлах проліферу-

вальної лейоміоми, а також підвищення проліферативної активності міоцитів, 

яке підтверджується імуногістохімічними дослідженнями [36-39, 130]. 

Проста лейоміома матки є доброякісною, неактивною, повільно зроста-

ючою пухлиною з переважанням сполучнотканинних елементів, феноти-

повою трансформацією міоцитів і зниженням кровотоку у міометрії та 

лейоміоматозних вузлах. Проліферувальна лейоміома матки є доброякісною, 

активною, множинною, швидкозростаючою пухлиною з підвіщеним проліфе-

ративним потенціалом. Вона часто супроводжується проліферативними про-

цесами в ендометрії, пухлиноподібними утвореннями, а також доброякіс-

ними й злоякісними пухлинами яєчників [40, 88]. 

Проліферувальні лейоміоми зустрічаються приблизно у кожної чет-

вертої хворої. У проліферувальних лейоміомах міогенні елементи числен-

ніші, ніж у простих лейоміомах, але залишаються неатиповими. У простих 

лейоміомах мітози практично відсутні, тоді як у проліферувальних мітотична 

активність підвищена. Виділення цих двох форм лейоміоми матки має велике 

практичне значення, особливо при виборі тактики лікування [38, 108]. 

Лейоміома матки є гормонзалежною пухлиною. Незважаючи на те, що 

механізми, які запускають її зростання, залишаються невідомими, центральна 

роль статевих стероїдів (естрогенів, прогестерону) та їхніх рецепторів у 

регуляції росту, диференціювання й функції міометрія є безсумнівною. 

Естрогени відіграють ключову роль у контролі росту міоматозних вузлів, про 
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результати досліджень у цьому напрямку залишаються неоднозначними  

[41, 42, 109].  

У деяких роботах було виявлено підвищений вміст рецепторів естра-

діолу та прогестерону в лейоміоматозних вузлах порівняно з віддаленими 

ділянками міометрія, але нижчий, ніж в ендометрії. Інші дослідження пока-

зали, що кількість рецепторів естрадіолу та прогестерону в лейоміоматозних 

вузлах може відповідати рівню, характерному для здорових жінок у нор-

мальному менструальному циклі. Також було зафіксовано збільшення кількості 

рецепторів до прогестерону в лейоміоматозних вузлах [43, 44]. 

Гальмування апоптозу також може бути одним із механізмів утворення 

лейоміоми [31, 45]. Доведено, що статеві стероїди впливають як на пролі-

феративні процеси, так і на регуляцію апоптозу в міометрії. Протеїн Bcl-2, 

який пригнічує апоптоз, значно менше експресується у лейоміомах порівняно 

з нормальним міометрієм. Естрадіол, пригнічуючи експресію цього протеїну, 

знижує апоптоз [37]. 

Розвиток лейоміоми може бути обумовлений не лише підвищеною 

проліферацією клітин, алей ослабленням індукції апоптозу. Ангіогенез 

розглядається як ключовий фактор у розвитку пухлинних процесів, зокрема й 

у патогенезі лейоміоми матки [46]. Основними індукторами ангіогенезу є 

судинний ендотеліальний фактор росту, ангіогенін та основний фактор 

фібробластів. 

Основними клінічними проявами лейоміоми матки у репродуктивному 

віці: збільшення розмірів матки; чітко визначені лейоміоматозні вузли; 

больовий синдром (у нижній частині живота та попереку); гіперполіменорея; 

аномальні маткові кровотечі, які можуть бути наслідком порушення цикліч-

ної секреції гормонів; передчасного зниження функціональної активності 

яєчників або хронічного запального процесу; підвищення частоти ановуля-

торних циклів або циклів із недостатністю лютеїнової фази, що часто є 

причиною безпліддя; порушення функції суміжних органів; ускладнений 
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перебіг вагітності; безсимптомний перпебіг при невеликих розмірах вузлів із 

підчеревинно-міжм’язовою локалізацією та повільним зростанням [33, 47]. 

Проста лейоміома матки частіше перебігає безсимптомно, тоді як проліферу-

вальна лейоміома супроводжується рясними менструальними кровотечами, 

анемією та частіше потребує екстренної госпіталізації. 

Лейоміома матки є доброякісним гіперпроліферативним захворювання, 

яке широко поширено серед жінок репродуктивного віку. Виділення 

простого та проліферувального варіантів лейоміоми є важливим для вибору 

консервативної або оперативної тактики лікування. Подальші дослідження з 

використанням сучасних методів діагностики необхідні для визначення 

параметрів, що дозволяють диференціювати ці два види лейоміоми. 

 

1.4 Лікування лейоміми матки 

Лікування лейоміоми матки вважається складною проблемою, тому що, 

попри її гормональну залежність, ця пухлина – вкрай гетерогенна [28]. З метою 

органозберігаючого лікування використовуються гормональні методи (селек-

тивні модулятори прогестеронових рецепторів) й хірургічні методи (міом-

ектомія, емболізація, сфокусована ультразвукова абляція). 

Актуальність проблеми лейоміоми матки, насамперед у контексті 

обрання органозберігаючого лікування, спричинена новітньою тенденцією 

відтермінування виконання репродуктивних планів на пізній репропродук-

тивний період. Зазначений період відзначається піком клінічних виявів 

лейоміоми матки, зменшенням оваріального резерву й збільшенням необхід-

ності в застосуванні допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). У разі 

наявності симптомної лейоміоми матки можливості застосування ДРТ значно 

обмежуються, а планування вагітності може стати неможливим через пору-

шення репродуктивної функції [48, 109] Проте, незважаючи на це, хірургічні 

методи, особливо радикальні операції, досі займають значне місце у ліку-

ванні пацієнток із лейоміомою матки [34, 103]. 
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Об’єм хірургічного втручання значним чином залежить від віку паці-

єнтки. До 40 років, при прямих показах до хірургії, коли це технічно можливо, 

виконують КМЕ, пріоритетний напрямок – лапароскопія [65, 74, 102]. 

Під час розв’язання питання щодо консервативної міомектомії потрібно 

зважати на морфологічний тип пухлини. У випадку проліферативної лейо-

міоми можливо видалити кілька вузлів, проте подальший розвиток будуть 

продовжувати велика кількість інших зачатків. Видалення багатьох вузлів 

(більше 5) при проліферувальній лейоміомі матки вважають недоречним, 

зважаючи на тривале збільшення решти вузлів впродовж найближчих трьох-

п’яти років. У випадку простої лейоміоми матки найдоцільнішою вважається 

міомектомія. Досить зробити видалення 1-3 домінантних вузлів, що дає змогу 

зберегти репродуктивну функцію [53]. 

Один з головних способів збереження репродуктивного органу на тлі 

фіброміоми – міомектомія, котру можливо робити як через ендоскопічний 

доступ, так і відкритим хірургічним втручання. Потрібне подальше вивчення 

стосовно порівняльної результативності зазначених двох методів хірургіч-

ного лікування лейоміоми. 

 

1.5 Лейоміома матки і репродуктивні порушення 

Питання лейоміоми як причини безпліддя досі неоднозначне та обгово-

рюється, залишаючись спірним [56]. Загальноприйнятою є думка, що великі 

підслизові міоми асоціюються з підвищеним ризиком викиднів і зниженням 

рівня народжуваності, а видалення підслизових лейоміом покращує репро-

дуктивні результати [32, 102]. Підслизові лейоміоми не були включені в дане 

дослідження. 

Очевидно, що субсерозні міоми не мають жодного впливу на здатність 

до зачаття, але свідчення щодо впливу інтрамуральних лейоміом на репро-

дуктивну функцію є суперечливими [48]. У нещодавньому систематичному 

огляді було встановлено, що за наявності інтрамуральної міоми швидкість 
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імплантації та частота вагітностей є значно нижчими, тоді як частота 

спонтанних абортів суттєво вища [32, 96]. Надання консультацій пацієнткам 

з безпліддям й інтрамуральними лейоміомами стосовно потреби хірургічного 

втручання – спірне з огляду на обмеженість інформації щодо впливу 

міомектомії на поліпшення фертильності [32, 57]. Рекомендовано ухвалювати 

рішення про хірургічне втручання, зважаючи на наступні чинники: вік жінки; 

розташування, розмір та кількість леоміоматозних вузлів; супутнє існування 

симптомів, які мають зв’язок з лейоміомою, таких як метрорагія чи гіпер-

менорагія; та існування інших причин безпліддя й показання щодо виконання 

заплідненя in vitro [58, 59, 107]. 

У дослідженні ретроспективно дослідили 2540 жінок міста Аакара 

(Індія) впродовж чотирнадцяти років [60]. У жінок, вік яких варіював від 23 

до 51 року, безпліддя тривало не менше трьох років. У пацієнток встановили 

лейоміоми у кількості від 1 до 17 вузлів, розмір котрих варіювався від 2 до 

18 сантиметрів, а вузли локалізувалися субмукозно, інтрамурально, серозно, 

цервікально чи у широкій зв’язці. 

З дослідження виключили жінок, котрим робили гістероскопічну 

резекцію лейоміоми чи лапароскопічну міомектомію, проведену не для того, 

щоб лікувати безпліддя. В жінок з лейоміомами й безпліддям, як головна 

скарга, крім того, прослідковувалися МК в 33% випадків, тазовий біль в 10%, 

симптоми тиску в 3%, випадковий вияв великого утворення у животі в 5%, 

що стало головними показаннями до лапароскопічної міомектомії. Частота 

настання вагітності після того, як було видалено міому й виконано активне 

лікування безпліддя, становила 42%, в донорів ооцитів у програмах 

запліднення «in vitro» – 50%, рівень мимовільних абортів – 5%, пологи за 

допомогою КС – 64%, ВП – 31%. Не зафіксували жодного факту розриву 

матки серед жінок, в котрих вагітність наступила після лапароскопічної 

міомектомії. Базуючись на одержаному досвіді, дослідниками було запропо-

новано такі критерії для видалення лейоміоми в безплідних жінок: (А) 
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наявність понад 4-х міом, розмір яких – більше 4 см в діаметрі; (Б) великі 

міоми розміром від 5 до 18 см в діаметрі в разі зареєстрованого безпліддя 

більше як 3 роки; (С) фіброїд, що виступає у порожнину матки; (D) фіброїд, 

що стискає трубні устя чи змінює анатомію трубно-оваріальної області; 

(Е) лейоміома, що має зв’язок із підвищеною васкуляризацією й надмірними 

кровотечами; (F) будь-які фіброїди на ніжці розміром понад 5 см в діаметрі 

в пацієнток, котрим потрібне лікування безпліддя у циклах ДРТ. 

Визнано, що якщо пацієнткам все ж таки доведеться пройти через 

хірургічне втручання перед здійсненням репродуктивниз планів, то для них 

слід вибрати найбільш вдалий підхід, аби уникнути наступних компромісів 

з репродуктивною функцією [61]. Також не всі міомектомії, виконані в жінок 

дітородного віку, проводяться в безплідних пацієнток. Зважаючи на те, що 

дедалі більша кількість жінок ухвалюють рішення відкласти народження 

дітей на більш пізній вік, міомектомії нерідко виконуються в симптомних 

пацієнток, котрі планують вагітність в майбутньому [62, 121]. 

Таким чином, значуще встановити, котрий підхід вважається найбільш 

вдалим для симптомних пацієнток або жінок із безпліддям задля поліпшення 

ефектів народжуваності. Сьогодні існують окремі рандомізовані контро-

льовані дослідження, в котрих порівнюються доступні результати фертиль-

ності після того, як проведено лапароскопічну й лапаротомну міомектомію 

[26, 63, 64] В першому з них дослідили 131 пацієнтку, що мали нез’ясоване 

безпліддя, й не встановлено ніяких значних відмінностей в частоті настання 

вагітності й абортів між цими двома групами [36]. 

У випадках безпліддя не було виявлено жодної відмінності у динаміці 

кумулятивної частоти настання вагітності, рівнях абортів та живонародження 

між лапароскопією і мінілапаротомією.  

Отже, лапароскопія, що проводиться з метою видалення симптомних 

міом, здатна містити переваги не тільки у короткострокових результатах,  

а й у поліпшенні фертильності. 



 

 

51

У майбутньому необхідні масштабні, перспективні, рандомізовані до-

слідження для підтвердження цих висновків ми досліджували, які клінічні 

характеристики впливають на частоту вагітності та народжуваність після 

міомектомії. Було вивчено клінічні характеристики та репродуктивні резуль-

тати 471 пацієнтки, які прагнули завагітніти і яким було проведено лапаро-

томну або лапароскопічну міомектомію у шпиталі в Китаї із початку 2008 р. 

по середину 2012 р. Аборти до міомектомії, вид операції, кількість, розмі-

щення та класифікація міоми, проникнення у порожнину матки, а також 

об’єм матки, за інформацією дослідників, не мали впливу на частоту 

вагітності (р>0,05). Середній інтервал між міомектомією та вагітністю 

складав 16,0±8,7 місяців, й не існувало ніякої різниці між лапаротомною 

(17,2±8,6 міс.) та лапароскопічною (15,2±8,8 міс.) групами (P = 0,102). 

Інтервал в групі живонародження становив 15,0±8,4 місяців, а у групі без 

живонародження склав 18,9±9,3 місяців; різниця виявилася суттєвою 

(p=0,005). Автори дійшли висновку, що вік пацієнток, величина лейоміоми, а 

також місце її розташування й інтервал між міомектомією та вагітністю 

здатні мати вплив на частоту вагітності й народжуваності після міомектомії, 

проте не оперативний доступ [27]. 

Ризик звичного невиношування вагітності зростає із віком та індексом 

маси тіла. Малі лейоміоми матки (< 3 см), а також ті, що розміщені під-

слизово, незначним чином посилювали ризик спонтанних абортів, порівнюючи 

із більш великими лейоміомами, що розміщені субсерозно чи інтрамурально, 

та не посилювали ризик втрати вагітності. Існування лейоміоми не збіль-

шувало ризик передчасних пологів. Середній період зачаття був однаковий 

між жінками із лейоміомою та без неї. 

Базуючись на цій вибірці, вдалося дійти висновку, що існування 

лейоміоми не має зв’язку з затримками зачаття чи зростанням ризиків 

викидня або передчасних пологів. Попри брак доказів того, що значні за 

розміром чи субсерозні лейоміоми матки мають істотний вплив на ризик, 
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малі інтрамуральні та підслизові лейоміоми матки вимагають додаткового 

оцінювання.  

Докази щодо впливу інтрамуральної лейоміоми на фертильність 

продовжують залишатися суперчутливими. Відповідно до однієї інформації, 

швидкість імплантації й частота спонтанних абортів є істотно вищою. Інша 

інформація вказує на те, що в переважної частини жінок, які мають 

лейоміому, нормальні ефекти вагітності. Щоб підтвердити перераховані 

висновки, зважаючи на обмеженість вивчень стосовно впливу лейоміоми 

матки на результати вагітності, потрібні додаткові дослідження. 

 

1.6 Постравматична регенерація тканини ендометрія 

Наразі постравматична регенерація тканини вважається до цього часу 

актуальною проблемою у медичній сфері. 

Процес загоєння післяопераційних рубців на матці залежить від їх 

місцезнаходження, що конкретно засвідчено під час дослідження загоєння 

рубців після кесаревого розтину. В разі корпорального розрізу через одну добу 

після того, як зроблено операцію, злипаються краї рани за рахунок колаге-

нових пучкам та ниток фібрину. На початкових стадіях регенерації прослід-

ковується розмноження міоцитів й утворення нових лімфатичних та крово-

носних судин. Збільшення міоцитів закінчується орієнтовно до двадцятого 

дня. Відновлення розрізу на матці триває завдяки грануляційній тканині, котра 

послідовно змінюється сполучною тканииною із вростанням в неї м’язових 

волокон. Однак кровоносні судини в місці рубця розміщуються нерівномірним 

чином, а їх деференціація зазнає порушення. Морфологічні дослідження тканин 

рубців на матці після того, як виконано корпоральний кесарський розтин, 

продемонстрували, що в усіх ситуаціях стає помітною сукупність загально-

патологічних процесів, що вказують на дезорганізацію сполучної тканини та 

судин у рубці. Подібні процеси здатні стати причиною неповноцінності рубця, 

насамперед зважаючи на функціональний характер матки. 



 

 

53

Щоб відбувалася повноцінна регенерація розсіченої стінки матки, 

велике значення має судинний чинник. Утворення нових дрібних судин 

потрібне для повноцінного вростання міоцитів у сполучну тканину, що 

здійснюється на початкових стадіях загоєння розсіченої стінки матки. 

В клінічному розрізі поняття «рубець на матці» застосовується, щоб 

позначати ситуацію, що утворюється після розрізу на матці, незважаючи на 

особливості загоєння розсіченої стінки, іншими словами, свідчить про факт 

розсічення матки у ході операції. З морфологічного погляду термін «рубець 

на матці» трапляється в разі, коли встановлене суттєве розростання гіалінізо-

ваної чи фіброзної тканини. Відповідно до морфологічної інформації, 

повноцінна зона розрізу за своїм структурним і функціональним характером 

є наближеною до нормальної тканини міометрія. В такій ситуації м’язовий 

елемент суттєво домінує над сполучнотканнним, а осоливості розміщення 

судинної мережі продовжують залишатися незмінними [13]. 

Неповноцінна регенерація міометрія, що спричиняє утворення неспро-

можного рубця, в переважному числі ситуацій відзначається надмірним 

розростанням сполучної тканини. Прослідковуються дистрофічні зміни міо-

цитів, деструкція м’язової тканини у формі некрозу й некробіозу, та, крім 

того, порушення кровообігу. Зміни судин склеротичного характеру стають на 

заваді повноцінній регенерації м’язової тканини. Вищевказані процеси запус-

кають каскад порушення обміну речовин та локальну тканину гіпоксію, що 

сприяє утворенню грубої сполучної тканини з явищем гіалінозу. Зважаючи 

на те, що в разі корпорального розрізу склероз розвивається, постає питання 

вагомості терміну між операцією та вагітностю, що настала. Найменшим 

ризик розриву матки в зоні рубця під час вагітності та пологів є через 2 роки 

після операції, автори наголошують на терміні не більше ніж через 4 роки. 

В разі поперечного розрізу в нижній матковій частині термін між втручання 

та вагітністю не передбачає суттєвого впливу негативного характеру на спро-

можність рубця [12, 102, 108]. 
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Осмислення характеру процесів регенерації м’язової тканини та, крім 

того, значення специфічної форми клітин – міосателіцитів – у регенератор-

ному процесі здатне допомогти індукуванню репаративних процесів із утво-

ренням функціонально повноцінних тканин [31-32]. 

Розвиток репаративної регенерації відбувається після того, як ушкод-

жені м’язові волокна. Однак під час великих ушкоджень процесу регенерації 

м’язів властиві значні відмінності [33-36]. 

У випадку великих ушкоджень м’язового волокна прослідковується 

інтенсивна проліферація міосателітів у місці ушкодження й на прилеглих 

зонах, після чого зазначені клітини мігрують в місце дефекту, в якому 

утворюють міотрубки. Однак репаративна регенерація й відновлення ціліс-

ності м’язових волокон ймовірні тільки у випадку відповідних передумов, а 

саме, по-перше, при умові збереження рухової інервації м’язових волокон, та, 

по-друге, коли у зону ушкодження не попадають фібробласти. В іншому разі 

в зоні дефекту м’язового волокна утворюється сполучнотканний рубець. 

Розгляд молекулярних маркерів різних фаз диференціювання поперед-

ників міоцитів, здійснений останнім чсом, дав змогу чітко виявляти міогенні 

клітини через імуноморфологічні методи. У випадку активації сателітні 

клітини експресують своєрідні м'язові транскрипційні фактори Myf5 і MyoD, 

що супроводжується наступною експресією міогеніна та диференціюванням 

[45-46]. Myf5 здатний здійснюва експресію навіть в ще неактивних сателіт-

них клітинах [18]. Експресія фактора Pax7 відбувається як в неактивних, так і 

в проліферуючих сателітах [41, 47]. Миші, в яких є мутація у гені Sox15, 

продовжують залишатися життєздатними, проте у них прослідковуються 

порушення регенерації м'язів [18]. 

Для здійснення своїх функцій щодо підтримки, гіпертрофії й віднов-

лення м'язів міосателіти мають активуватися задля формування дочірніх 

міобластів. Міобласти, одержані із сателітів, відзначаються тими само марке-

рами, що й міобласти, визначені на будь-якому етапі онтогенезу. Під час 
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активації міосателіти динамічно здійснюють експресію MyoD, трансформу-

ються в іншу ізоформу CD34, продовжуючи експресувати Pax7, M-кадгеріни 

та Myf5 [39-41].  

Вікові зміни мають значний вплив на здатність м'язової тканини до 

відновлення. Однією з основних причин зниження регенеративного потен-

ціалу м'язів у старшому віці вважається зменшення активності міосателітів. 

Їх функціональні порушення, як джерела міобластів, можуть бути викликані 

скороченням кількості цих клітин. Проте, як показали дослідження, навіть 

зменшена популяція сателітів може ефективно брати участь у процесі 

міогенезу in vitro [106]. Більше того, міосателіти, пов'язані зі старими м'язо-

вими волокнами, демонструють здатність активно відновлювати тканини та 

поповнювати пул сателітів у м'язі-господарі. 

Окрім цього, дослідження підтвердили, що стовбурові клітини здатні 

стимулювати та омолоджувати міосателіти. Наприклад, первинні міобласти, 

які культивувалися разом із ембріональними стовбуровими клітинами людини, 

проявляли високу здатність до формування міотрубок. Навколо колоній 

ембріональних стовбурових клітин формувалися великі міотрубки, які 

містили близько 50-70 ядер. 

Для успішного відновлення структури та функцій м'язової тканини 

необхідно, щоб пул сателітних клітин поповнювався після кожного процесу 

репарації. Подальше вивчення цих клітин, а також розробка методів регулю-

вання їхньої поведінки та диференціювання є важливим напрямком сучасної 

науки. Це відкриває нові можливості для контролю процесів регенерації 

тканин та органів. 

Сьогодні активно застосовується метод стимуляції регенерації тканин 

за допомогою багатої тромбоцитами автоплазми, розроблений Р.Р. Ахме-

ровим та Р.Ф. Заруддя. Цей метод, відомий як плазмоліфтинг, передбачає 

місцеве ін'єкційне введення плазми крові, збагаченої тромбоцитами. У нормі 

концентрація тромбоцитів у крові становить близько 200 тис./мкл, а стиму-
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люючий ефект плазми проявляється, якщо рівень тромбоцитів досягає 

1 000 000/мкл. 

Ефективність багатої тромбоцитами плазми пояснюється наявністю у 

тромбоцитах великої кількості факторів росту, які транслюють біохімічні 

сигнали до рецепторів на поверхні пошкоджених клітин, стимулюючи їх 

поділ та ріст. При цьому вони активують клітинну проліферацію та апоптоз, 

не викликаючи гіперпластичних або пухлинних процесів. 

У рамках експерименту було проведено порівняння якості рубця після 

лапаротомної та лапароскопічної міомектомії на самках кроликів із викорис-

танням плазмоліфтингу. На 7-й та 30-й день після операції виконувалася 

гістеректомія для вивчення післяопераційних рубців. Отримані зрізи тканин 

фарбували за допомогою гематоксилін-еозину та антитіл проти альфа-

гладком'язового актину, десміну, кальпоніну. 

Результати дослідження показали, що процес відновлення тканин у зоні 

рубця міометрія був більш ефективним при застосуванні лапароскопії разом 

із плазмоліфтингом. Уже на 7-й день після операції тканини міометрія 

демонстрували більш зрілу морфологічну структуру порівняно з контроль-

ною групою. Аналіз зразків на 30-й день дозволив припустити, що рубець 

після лапароскопічного втручання стане значно повноціннішим у функціо-

нальному аспекті. 

Метод стимуляції регенерації тканин міометрія через ін’єкції PRP 

у зону післяопераційного рубця – перспективний вектор, який дає змогу 

поліпшити якість відновлення тканин. 

Це сприяє формуванню повноцінного рубця, здатного витримати 

наступну вагітність та пологи. Однак для остаточного підтвердження 

ефективності цього методу необхідні подальші порівняльні дослідження. 

Напрямок післяопераційної регенерація тканини ендометрія потребує 

вдосконалення та оптимізаці хірургічних методик у жінок з репродуктив-

ними планами в першу чергу та в жіночій популяції в цілому. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Дизайн дослідження та клінічна характеристика обстежених 

хворих 

Дослідження виконано на кафедрі репродуктивної та пренатальної 

медицини (до 2025 року – акушерства, гінекології та репродуктології) Націо-

нального університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика. Усі 

дані, включаючи тексти статей та електронні таблиці Microsoft Excel 2016, 

пройшли розгляд і були схвалені Комісією з питань етики НУОЗ України 

імені П. Л. Шупика. 

Дослідження складалося з чотирьох етапів, дизайн дослідження пред-

ставлено на рис. 2.1.  

На І етапі проведено ретроспективний аналіз 390 історій хвороб 

пацієнток, які перенесли консервативну міомектомію. У першій групі 30% 

пацієнток були прооперовані з використанням комбінованого доступу (лапа-

роскопія плюс гістероскопія), 70% – гістероскопічним. У другій групі всі 

пацієнтки були прооперовані гістероскопічним доступом. 

Було проведено ретроспективний аналіз 390 історій хвороб пацієнток 

репродуктивного віку з інтрамуральним, інтрамурально-субмукозним та суб-

мукозним розташуванням лейоміоматозних вузлів на тлі ПТСР, які перенесли 

консервативну міомектомію за стандартною методикою ендоскопічним 

доступом у гінекологічних відділеннях у зазначений період.  

Пацієнтки були розподілені на дві групи: перша група (150 жінок) 

включала пацієнток, яким було проведено консервативну міомектомію 

лапароскопічним або гістероскопічним доступом, друга група (240 жінок) 

складалася з пацієнток, яким було виконано міомектомію лише гістеро-

скопічним доступом. 
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Рис. 2.1. Дизайн дослідження. 

Перша група, n=150 Друга група, n=240 
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Аналіз результатів хірургічного втручання проводився залежно від типу 

оперативного доступу (лапаро- або гістероскопічного, чи комбінованого), 

розташування вузлів та наступного настання вагітності. На основі отриманих 

даних було запропоновано диференційований підхід до органозберігаючого 

лікування лейоміоми матки у жінок репродуктивного віку з ПТСР. 

Усі пацієнтки отримали консультацію на кафедрі психіатрії, психо-

терапії та медичної психології НУОЗ України імені П. Л. Шупика. Діагноз 

ПТСР встановлював психіатр згідно з «Уніфікованим клінічним протоколом 

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги. Реакція на важкий стрес і розлади адаптації» [135]. Паці-

єнтки відповідали на опитувальник для самооцінки ступеня стресу відповідно 

до шкали PCL, що ґрунтується на критеріях DSM-IV та містить сімнадцять 

пунктів – особливостей ПТСР [20, 27,146]. Для скринінгу ПТСР застосову-

валася анкета PCL-C, а результати внесли до таблиць. 

Клініко-анамнестичні методи дозволили детально вивчити гінеколо-

гічний, репродуктивний, соматичний та оперативний анамнез пацієнток. Усі 

жінки пройшли обстеження відповідно до чинних клінічних наказів МОЗ 

України, включаючи визначення ваги, зросту та індексу маси тіла (ІМТ). 

Пацієнток розділили відповідно до типів статури, зокрема астенічна (ІМТ ≤ 

18 кг/м2), нормостенічна (ІМТ 18-25 кг/м²) й гіперстенічна (ІМТ ≥ 25 кг/м²). 

Ультразвукове обстеження виконували на 5–7-й день менструального 

циклу за допомогою апарату «TOSHIBA AOLIO MX», який забезпечує 2D і 

3D зображення та функцію допплерографії за загальноприйнятою методикою 

[141]. Оцінювали максимальну швидкість кровотоку, індекс резистентності 

у маткових артеріях та венах, а також васкуляризаційні показники (VI, FI, 

VFI), які автоматично розраховувалися за допомогою програми VOCALTM. 

Морфологічне дослідження тканин виконували із застосуванням фар-

бування гематоксиліном і еозином та за Ван Гізоном [142]. Аналіз проводили 

на мікроскопі Olympus BX51 із цифровою камерою DP70. Статистичну 

обробку даних здійснювали за допомогою програми Excel та методів аналі-

тичної та варіаційної статистики [137]. 
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На ІІ етапі проведено проспективний аналіз експресії естрогенових і 

прогестеронових рецепторів в ендометрії за допомогою імуногістохімічного 

методу, у жінок репродуктивного віку з консервативной міомектомією в 

анамнезі, кількість пацієнток n=210. Вони були поділені на групи: І група, 

n=108 – з невдалими спробами ДРТ, ІІ група, n=102 – із вдалими спробами 

ДРТ. Контрольна група (КГ), n=30 – здорові жінки репродуктивного віку. 

Робоча гіпотеза проспективного етапу дослідження включала такі 

положення: 

1) хірургічна тактика повинна враховувати симптоми лейоміоми, її 

гістологічний тип, розмір, кількість і розташування вузлів, а також репро-

дуктивний анамнез пацієнток; 

2) у передопераційному періоді доцільно проводити комплексне обсте-

ження, включаючи УЗД і допплерографію для оцінки ангіоархітектоніки 

вузлів; 

3) експресія естрогенових і прогестеронових рецепторів залежить від 

морфологічних і функціональних властивостей ендометрія після хірургічного 

лікування та впливу ПТСР. 

На ІІІ етапі розроблено методику консервативної міомектомії в два 

етапи гістероскопічним доступом з оцінкою рецептивної здатності ендо-

метрія у пацієнток репродуктивного віку з леоміомою матки на тлі ПТСР, 

n=210. І група, n=108 – пацієнтки, прооперовані за розробленою нами 

методикою; ІІ група, n=102 пацієнтки, прооперовані за загальноприйнятою 

методикою [108]. 

Методика міомектомії з ендоскопічним доступом включала імуногісто-

хімічне дослідження для оцінки рецептивності ендометрія. Встановлено 

зв’язок між гістологічними даними та здатністю ендометрія до імплантації. 

На ІV етапі оцінювали ефективність запропонованої методики для 

лікування безпліддя у пацієнток І групи, шляхом застосування допоміжних 

репродуктивних технологій (ДРТ). Жінкам проводили хірургічне лікування, 
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в два етапи корекцію рецептивності ендометрія та оцінку гормонального і 

метаболічного гомеостаза. Ефективність лікування оцінювалася за частотою 

настання вагітності. 

Критеріями включення пацієнток були: згода на участь у дослідженні, 

вік 21-41 рік, ФСГ ≤ 11 МО/л, АМГ 1,0-2,5 нг/л, 6-12 антральних фолікулів 

при УЗД, нормогонадотропний стан, ІМТ ≤ 28 кг/м2. 

Критеріями виключення були: відмова жінки від участі в дослідженні 

на будь-якому етапі, недотримання рекомендацій лікаря, тяжкі екстрагені-

тальні захворювання, гіпо- або гіпергонадотропна недостатність, гіперандро-

генія, СПЯ, ЗГЕ III–IV ступеня, ожиріння (ІМТ > 28 кг/м2). 

Процедури ДРТ проводилися відповідно до наказу МОЗ України від 

09.09.2013 № 787 «Про затвердження Порядку застосування допоміжних репро-

дуктивних технологій в Україні» із змінами, внесеними згідно з наказами 

Міністерства охорони здоров'я у 2024 році [133, 134]. Середній вік пацієнток 

становив 26,3±0,6 років (табл. 2.1).  

Таблиця 2.1 

Розподіл за віком жінок основної групи 

Основна група, n=108 Вік (років) 

Абс. % 

21-25 15 13,8 

26-30 32 29,6 

31-35 35 32,5 

36-41 26 24,1 

Усього 108 100 

 

У переважної більшості жінок, котрі були задіяні в дослідженні, 

діагностували первинне безпліддя (71,4%), що тривало від трьох до сім-

надцяти років при умові регулярного статевого життя без використання 
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контрацептивів. У 33 (36,6%) жінок, в котрих було вторинне безпліддя, у 

минулому були аборти, а 12 (13,2%) мали нормальні чи патологічні пологи. 

Ймовірно, аборт міг бути підставою для того, щоб відбулося порушення 

репродуктивної функції. 

Для встановлення причин розвитку безпліддя та оцінки можливості 

здійснення репродуктивних планів було проведено дослідження та аналіз 

сексологічного анамнезу та менструальної функції досліджуваних. Вік 

початку статевого життя (табл. 2.2) був близький до середньоевропейских 

показників та коливався від 16 до 27 років, середні показники становили в 

основній групі 14,8±1,3 роки, в групі порівняння – 15,1±1,2 роки. 

Таблиця 2.2 

Сексологічний анамнез досліджуваних жінок 

Початок статевого 
життя 

Кількість жінок,  
n=108 

% 

16-17 років 39 36,1 

18-19 років 31 28,7 

20-25 років 21 19.5 

26 років і пізніше 17 15,7 

Усього 108 100,0 

 

Аналіз характеру становлення менструальної функції показав станов-

лення в перші півроку від начало менархе, менструації були регулярними, 

кількість днів та інтенсивність кров’янистих виділень в обстежуваних пред-

ставлена в таблиці 2.3. З представлених даних видно, що у більшості обсте-

жуваних менструальна кровотеча була помірною (70,21±5,02 і 65,33±4,81% 

відповідно), її тривалість становила 4-6 днів. В обох обстежуваних групах 

приблизно однакова чисельність жінок за довжиною менсіс (4,82±2,31 і 

7,11±2,62%) та рясність (3,51±2,01 і 2,01±1,42%). Скудні кровотечі тривалістю 
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менше трьох днів відмічалися у 4,71±2,32 та 6,01±2,31% обстежуваних жінок 

відповідно (р>0,05).  

Таблиця 2.3 

Характеристика менструальної функції в обстежуваних жінок 

І група, 
n=108 

ІІ група, 
n=102 

Контрольна 
група, n=30 

Показники менструальної 
функції 

абс. % абс. % абс. % 

Нормальний менструальний 
цикл 

38 35,2 41 40,0 25 83,4 

Дисфункціональні маткові 
кровотечі  

41 38,0 33 32,6 2 6,6 

Дисменорея 29 26,8 28 27,4 3 10,0 

 

Також була оцінена довжина менструального циклу як одного з факто-

рів успішної реалізації протоколу ДРТ та стимуляції суперовуляції.  

Відмітимо, що у більшої кількості обстежуваних в обох групах дов-

жина менструального циклу була класичною, що дозволило зменшити ризи 

під час протоколів ДРТ.  

В той самий момент в обох групах було приблизно однакова кількість 

жінок з коротким циклом (17,91±4,21 і 18,03±3,91%) та довгим (більше 

33 днів) менструальним циклом – 8,32±3,01 і 9,11±2,92% відповідно. Відсут-

ність вірогідних розбіжностей серед показників також підтверджує ідентич-

ність обраних груп. 

У жінок, які брали участь у досліджуванні, спостерігалися фонові 

захворювання шийки матки, такі як ерозії, ендоцервіцити, наботієві кісти, 

а також кольпіти (табл. 2.4). Ці патології, ймовірно, впливали на якість церві-

кального слизу, що могло ускладнювати проведення допоміжних репродук-

тивних технологій.  

Серед гінекологічних захворювань у жінок із невдачами ДРТ або вагіт-

ністю, яка настала після проведення ДРТ, були відзначені: безпліддя трубного 
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Таблиця 2.4 

Гінекологічний анамнез жінок з безпліддям 

Кількість жінок, n=108 Захворювання 

абс. % 

Хронічний двобічний аднексит 31 28,7 

Гострий аднексит 7 6,5 

Ерозія шийки матки 23 21,3 

Ендоцервіцит 15 13,9 

Наботієві кісти 11 10,2 

Кісти яєчників 1 0,9 

Кольпіт 20 18,5 

 

фактору (відсутність обох маткових труб); трубно-перитонеальне безпліддя, 

що не підлягає консервативному або хірургічному лікуванню; інтрамурально-

субсерозні міоматозні вузли різних розмірів; ендокринне безпліддя, коли 

вагітність не наставала протягом 12 місяців гормональної терапії; безпліддя, 

спричинене ендометріозом, за умови безрезультатного лікування протягом 

двох років; безпліддя невизначеного ґенезу (табл. 2.5).  

Таблиця 2.5  

Основні фактори безпліддя у обстежуваних жінок 

Кількість жінок, n=108 Причини безпліддя 

абс. % 

Трубне безпліддя 31 28,7 

Трубно-перитонеальне безпліддя 21 19,4 

Ендометріоз 16 14,8 

Ендокринне безпліддя 12 11,1 

Безпліддя неясного ґенезу 13 12,0 

Чоловічий фактор безпліддя 15 13,9 
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З дослідження виключили жінок із хромосомними абераціями, анато-

мічними дефектами, а також вираженими ендокринними порушеннями, що 

мають різне походження. 

У більшості жінок, які брали участь у дослідженні, були виявлені 

екстрагенітальні захворювання. Їх частота та характер наведені в таблиці 2.6. 

Серед найпоширеніших соматичних захворювань у жінок основної групи 

виділено гострі респіраторні вірусні інфекції, дитячі інфекції, бронхіт. 

Таблиця 2.6 

Структура соматичних захворювань у жінок основної групи  

Кількість жінок, n=108 Захворювання 

абс. % 

Гострі респіраторні інфекції 41 37,96 

Дитячі інфекції 26 24,07 

Бронхіт 21 19,44 

Пневмонія 3 2,78 

Хвороба Боткіна 2 1,85 

Пієлонефрит 1 0,93 

Хронічний гастрит 11 10,19 

Виразкова хвороба шлунка 3 2,78 

 

Результати бактеріального дослідження кількісного та якісного складу 

виділень з цервікального каналу та піхви дозволили розрізнити 928 штамів 

мікроорганізмів. Розподіл по мікроорганізмам (табл. 2.7) показав, що в обох 

обстежуваних групах 21,1% були представлені аеробами, 78,8% – анаероб-

ними та анаеробно-аеробними асоціаціями, при цьому співвідношення 

анаеробів/аеробів становило в основній групі 1,4:1,0, а в групі порівняння – 

1,6:1,0. 
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Таблиця 2.7 

Епідеміологічний анамнез у досліджуваних жінок, абс (%) 

Збудник I група, n=108 ІІ група, n=102 

Chlamydia trachomatis 5 (4,6%) 3 (3,0%) 

Ureaplasma urealiticum 14 (13,0%) 21 (20,6%) 

Mycoplasma hominis 38 (35,2%) 19 (18,6%) 

Herpes simplex (тип 1) 
IgG 
IgM 

11 (10,2%) 
– 
– 

13 (12,7%) 
– 
– 

Herpes simplex (тип 2) – – 

Cytomegalovirus 
IgG 

4 (3,8%) 
– 

2(2,0%) 
– 

Бактеріальний вагіноз 21(19,4,0%) 31(30,4%) 

Кандидоз 15 (13,8,0%) 13(12,7%) 

 

Згідно з даними таблиці 2.7, перед проведенням ДРТ пацієнтки потре-

бували відповідної терапії проти виявлених збудників та санації піхви. 

Під час об’єктивного огляду було встановлено, що в усіх пацієнток 

була правильна статура, а їх зріст був у діапазоні 155-175 см. Ознак адипозо-

генітального або гіпотиреоїдного ожиріння не було встановлено. Гірсутизм 

був зафіксований у 12 (15,0%) пацієнток.  

Дані гінекологічного огляду показують, що розміри матки у переваж-

ного числа пацієнток – в межах норми. Рентгенографія турецького сідла не 

виявила патологічних змін у жодному випадку. Концентрація пролактину в 

усіх пацієнток перебувала в межах норми.  

Спермограма чоловіків, які були партнерами обстежених жінок, не 

виявила патологічних змін. Результати тесту контакту сперми з шийковим 

слизом продемонстрували відсутність імунологічного конфлікту, і в усіх 

ситуаціях результати мали позитивний характер. 
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2.2 Методи дослідження 

Клінічне обстеження пацієнток. Всім подружнім парам, котрі здійс-

нили підготовку для виконання програми ДРТ, робили стандартне обсте-

ження згідно з чинним на період набору матеріалу наказом Міністерства 

охорони здоров’я України №787 від 9 вересня 2013 року [133]. 

Обстеження жінок включало загальноклінічні, лабораторні, інструмен-

тальні та спеціальні методи дослідження. Здійснювалося збирання анамнезу, 

загальноклінічних досліджень подружньої пари, встановлення овуляції в жінок, 

сумісності сперми й слизу, прохідність маткових труб та, крім того, викону-

валися додаткові спеціальні дослідження. 

Усі результати обстеження фіксувалися у спеціально розробленій карті. 

Під час збору анамнезу ретельно аналізуючи менструальну (вік менархе, 

регулярність, тривалість та характер менструацій) та репродуктивну (кіль-

кість й результати попередніх вагітностей) функції жінок. Особливу увагу 

приділяли факторам, які могли вплинути на рецептивність ендометрія, таким 

як перенесені інфекції, що можуть передаватися статевим шляхом, оперативні 

втручання (гістероскопія, консервативна міомектомія, вишкрібання порож-

нини матки, біопсія ендометрія). 

Здійснювали оцінку кількості перенесених операцій і результати гісто-

логічних висновків. Особливе значення приділяли попередньому лікуванню 

безпліддя та результативності застосованих методів. У разі виявлення хронічної 

соматичної патології пацієнтка консультувалася у відповідних фахівців і отри-

мувала етіотропну терапію, яка іноді застосовувалась впродовж циклу ДРТ. 

Реальне дослідження містило загальний огляд, загальносоматичне й 

гінекологічне обстеження та, крім того, стандартні лабораторні дослідження 

(клінічний аналіз сечі, крові, бактеріологічне дослідження мазків із уретри, 

піхви й цервікального каналу, реакція Васермана, коагулограма, аналіз крові 

на загальний білок та його фракції) за загальновизнаними методиками [136, 

з’ясування групи крові й резус-приналежності. 
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При огляді сконцентровували увагу на типі статури, стані грудних 

залоз, вираженості й формі оволосіння. Гінекологічний огляд включав оцінку 

стану зовнішніх статевих органів, піхви, шийки матки, розміри матки, її 

положення та рухливості, а також стану придатків. 

Дослідження причин безпліддя та невдалих програм ДРТ передбачало 

гормональні дослідження, УЗД, гістероскопію та гістеросальпінгографію, 

морфометрію, дослідження системи гемостазу й інфекційного профілю, що 

проводилися відповідно до показань в залежності від клінічного випадку. 

Гістероскопію проводили з розширенням порожнини фізіологічним 

розчином під внутрішньовенній анестезії за загальноприйнятою методикою 

[103]. В асептичних умовах шийка матки фіксувалась кульовими шипцями, 

в цервікальний канал водили адаптер з канюлею, після в порожнину матки 

водили гістероскоп без оптичної трубки, через який в порожнину водили 

50 мл ізоточного розчину хлорида натрію, після чого відсмоктувачем розчин 

прибирався (зробили змиви для досліджень). До оптичної трубки гістероскопа 

підключався світловод, оптичну систему фіксували на корпусі гістероскопа 

та коректували фокус. Через вентиль в порожнині матки під тиском вводили 

фізичний розчин та оглядали порожнину матки, проводили перший, а згодом 

і другий етап консервативної міомектомії. Проводили класичний огляд порож-

нини після маніпуляцій, вічок маткових труб, гістеросальпінгографію, огляд 

цевікального каналу. Гістеросальпінгографія застосувалася для оцінки прохід-

ності та форми маткових труб, рельєфу слизових оболонок матки, порушень 

цілісності слизового та м’язового шару, а також ймовірних аномалій і вад 

розвитку жіночих статевих органів [105]. Дослідження здійснювали на 11–21-

й день менструального циклу, оскільки ці дні вважаються оптимальним для 

використання процедури [102].  

Трансвагінальне сканування за загальновизнаними рекомендаціями [141] 

здійснювали на гінекологічному кріслі, яке використовували в якості маніпу-

ляційного стола, що є найбільш зручним. Однією з умов підготовки до транс-
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вагінальної ехографії було спорожнення сечового міхура. Для виключення 

повітряного прошарку поверхню датчика покривали акустичним гелем. Під 

час дослідження ендометрія давали оцінку його М-ехо розміру в передньо-

задньому напрямку, структуру, форму й контури. Одержану інформацію 

співвідносили із фазою менструального циклу й гормональним профілем 

пацієнтки. УЗД органів малого таза і допплерометричне дослідження крово-

току в судинах матки при циклі ДРТ здійснювали на 2-3-й день менстру-

ального циклу, до початку стимуляції суперовуляції, в усіх пацієнток. Під час 

дослідження оцінювали стан й розміри матки, структуру міометрія (включно 

з наявністю, структурою та локалізацією міоматозних вузлів, рівнем вираже-

ності аденоміозу), серединне М-ехо (ехогенність, структура й максимальна 

величина передньозаднього розміру ендометрія). Під час оцінки яєчників 

з’ясовували їхню топографію, розміри, товщину оболонки й строми. Фоліку-

лярний апарат розглядали для того, щоб підібрати оптимальну стартову дозу 

препаратів рекомбінантного ФСГ (Гонал-Ф, Merk-Serono; Пурегон MSD) 

перед початком стимуляції суперовуляції в циклі ДРТ. 

Наступний ультразвуковий моніторинг фолікулогенезу й збільшення 

ендометрія робили з проміжком один раз на 3-4 дні до часу призначення 

тригера овуляції (Овітрел, Serono; Прегніл, Organon). За потреби корегували 

дозу призначеної терапії. Антагоністи гонадоотропінів (Цетротид, Serono; 

Оргалутран, Organon) використовували з часу, коли лідируючий фолікул 

становив у діаметрі 13-14 мм. Коли відбувалося досягнення трьома або 

більше фолікулами діаметра 17-18 мм, здійснювали введення тригер овуляції. 

Через тридцять шість годин після того, як було введено «овуляторну» дозу 

хоріонічного гонадотропіну, під внутрішньовенною анестезією через вагі-

нальний датчик робили трансвагінальну пункцію преовуляторних фолікулів, 

щоб одержати яйцеклітини з наступним їхнім заплідненням та культиву-

ванням відповідно до стандартного протоколу ДРТ чи IVF/ICSI (інтрацито-

плазматична ін’єкція сперматозоїдів) [133]. 
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Щоб підтримати лютеїнову фазу, використовували мікродозований 

прогестерон (Крайнон, Serono; Утрожестан, BesinsHealthcare). Ембріони в 

порожнину матки переносили під ультразвуковим контролем, викорис-

товуючи абдомінальний датчик, на 3-5-ту добу культивування в залежності 

від інтенсивності їх росту й розвитку. Морфологічно якісні ембріони, які 

залишилися, підлягали кріоконсервуванню за допомогою методу вітрифікації 

[128, 129]. 

Діагностику вагітності проводили на 14-й день після перенесення 

ембріону, а також УЗ-методом на 21-й день менструального циклу. 

Для оцінки роботи яєчників та виключення ендокринного фактору 

безпліддя всім жінкам в обстежуваних групах проводили дослідження гормо-

нів гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової осі: естрадіол, прогестерон, фолікуло-

стимулюючий і лютеїнізуючий гормони, пролактин, тестостерон загальний за 

загальноприйнятими методиками [136, 138], що стали базовими для дослід-

ження. Оваріальний резерв оцінювали за рівнем АМГ в сироватці крові на  

2-3-й день менструального циклу за допомогою методу ІФА. АМГ менше 

1,0 нг/мл вказував на невисокий оваріальний резерв, від 1,5 до 2,5 нг/мл – 

на нормальнй, а понад 2,5 нг/мл – про значний оваріальний резерв. 

Забір крові проводили в динаміці одного менструального циклу з 8 до 

10 ранку натще на 6-8, 13-16, 21-23 день менструального циклу. Отриманий 

зразок крові центрифугували, сироватку відділяли від формених елементів, 

заморожували при температурі 22-24° С та зберігали в морозильній камері 

в пробірках Епендорф. Надалі партія розморожувалась та тестувалася в 

дуплеті [136]. 

Проводився імуноферментний аналіз на стандартному аналізаторі STAT 

FAX (США) за загальноприйнятою методикою [136]. В якості реактивів 

використовували стандартні набори. Вміст естрадіолу в сироватці у жінок 

в фолікулярну фазу складав <700 пмоль/л, в фазі овуляції – 125-1500 пмоль/л, 

в лютеїнову фазу – 100-960 пмоль/л. Вміст прогестерону в сироватці крові 
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жінок з нормальним менструальним циклом в фолікулярну фазу становить 

<0,5-6 нмоль/л, в лютеїнову фазу – 10-89 нмоль/л. Отримані результати 

в кожній пробірці крові були середнім показником від результатів двох пара-

лельних проб. Нормальними вважалися показники, які не входили в перцен-

тиль вказаних контрольних значень.  

Для об’єктивізації отриманих лабораторним шляхом результатів також 

використовували базальну термометрію та ультразвукову фолікулометрію 

в поєднанні з ехографією показників ендометрія (М-ехо) та ознаками наявності 

«жовтого тіла» [141]. Нормальними вважалися двофазні показники базальної 

температури, з гіпертермічною фазою терміном не менше 8 діб. 

Методи визначення гормонів (естрадіола і прогестерона) в сироватці 

крові. Гістологічне дослідження ендометрія здійснювали після того, як одер-

жано зразки, шляхом пайпель-біопсії відповідно до загальноусталеної мето-

дики [142. Зразки заливали у парафін, після чого на роторному мікротомі 

робили зрізи. Одержані мікропрепарати фарбували гематоксиліном, еозином 

за методом Ван-Гізона (щоб виявити колагенові волокна сполучної тканини). 

У пацієнток основної групи морфологічне дослідження виконували два рази, 

з проміжком в шість місяців – до й після терапії, орієнтованої на підготовку 

ендометрія. 

З метою здійснення імуногістохімічного дослідження [144] застосову-

вали парафінові зрізи ендометрія, що мають товщину 4-6 мм, і котрі одер-

жали завдяки мікротому Microtom HM-340. Одержані зрізи накладали на 

адгезивні предметні скельця SuperFrostPlus, потім їх депарафінізовували. 

Наступним етапом було проведення теплового індукційного антигенного 

звороту (heat induction of epitope retrieval) y цитратному буфері з pH=6,0, який 

виконували в автоклаві протягом 8 хвилин при температурі +121º С.  

Як первинні антитіла застосовували моноклональні антитіла до рецеп-

торів до стероїдних гормонів: естрогену-ER (клон 1D5, DAKO; клон SP1, 

LabVision) та прогестерону – PR (клон SP2, LabVision), кон’югованих із 
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лужною фосфатазою. Матеріал фіксували в 10%-му забуференому формаліні 

(рН 7,2), потім обробляли відповідно до стандартного протоколу [144]:  

1) парафінові зразки на скельцях депарафінували та регідратували вTBS 

(Dako TBS, з додаванням 0,05% Tween 20); 

2) надлишок рідини прибирали, скельця обробляли 1% розчином закису 

водню 10 хв;  

3) промивали в TBS; 

4) надлишок рідини прибирали навколо зрізів; 

5) наносили первинні антитіла в розведенні 1:1000 та інкубували 30 хв 

при кімнатній температурі в вологій камері; 

6) промивали в TBS; 

7) надлишок рідини прибирали навколо зрізів; 

8) наносили вторинні антитіла та інкубували 30 хв при кімнатній 

температурі в вологій камері; 

9) промивали в TBS; 

10) надлишок рідини прибирали навколо зрізів; 

11) наносили кон’югований з пероксидазою стрептовідин і знову інкубу-

вали 30 хв при кімнатній температурі у вологій камері; 

12) промивали в TBS. 

Після цього препарати поміщали в гліцерин-желатин та переглядали 

в світлому мікроскопі при збільшенні 40, окуляра 10 в трьох полях зору. 

Наступна стадія імуногістохімічного дослідження здійснювалася з ви-

користанням системи візуалізації останнього покоління UltraVision LP 

(LabVision). Вторинні антитіла, що включали багато молекул пероксидази 

хрону, наносили на зрізи й інкубували у вологих камерах впродовж пів 

години. Між кожною стадією зрізи промивали у ТРИС-буферному розчині 

впродовж десяти хвилин. Ідентифікацію реакції здійснювали за допомогою 

нанесення хромогену (DAB, LabVision), водночас процедура виконувалася 

під контролем мікроскопа. Час нанесення хромогену складала від 20 секунд 
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до 3 хвилин, а вияв реакції залежав від маркера та супроводжувався забарв-

ленням деяких структур (інтрануклеарна, цитоплазматична, мембранна реак-

ція). Щоб додатково диференціювати тканини, робили фарбування зрізів гема-

токсиліном Майєра впродовж однієї-трьох хвилин. Потім виконували дегід-

ратацію зрізів і додавання в бальзам згідно зі стандартною методикою [144]. 

Імуногістохімічна реакція позитивного характеру відзначалася корич-

невим кольором різного рівня інтенсивності. Клітини, що показали позитивну 

реакцію на експресію маркерів, вивчали щонайменше в чотирьох-шести 

випадковим чином вибраних. Підраховували кількість позитивно прокра-

шених клітин в кожному полі зору, при невеликому розходженні показників в 

кожному полі зору визначали середнє арифметичне значення. При кількості 

профарбованих клітин від 0 до 10 в полі зору ендометрій оцінювався як 

нормальний. Крім того, в морфологічно змінених клітинах. Імуногістохімічну 

реакцію оцінювали, зважаючи на інтенсивність забарвлення та розподіл імуно-

позитивних клітин згідно з наявними рекомендаціями [144]. 

Стан естрогенових та прогестеронових рецепторів встановлювали, базу-

ючись на рівні їхньої експресії в ядрах епітелальних клітин, котрі вивчали у 

процесі імуногістохімічного аналізу біоптату. Під час дослідження зважали на 

число ядер клітин, які прореагували, та, крім того, інтенсивність забарвлення. 

З метою оцінювання експресії стероїдних рецепторів застосовували такі 

діапазони: негативна реакція – понад 10% клітин з імуногістохімічною міткою. 

Залежно від рівня забарвлення клітинам давали оцінку за такими критеріями: 

«-» – відсутність забарвлення (відсутність експресії); «+» – слабке забарвлення 

(слабка експресія); «++» – помірне забарвлення (помірна експресія); «+++» – 

виразне забарвлення (виразна експресія). Потім обчислювали індекс Н для 100 

досліджуваних клітин за формулою: Н = (1C  % інтенсивно забарвлених 

клітин). 

Індекси проліферації (ІП) на базі експресії Кі-67 встановлювали як 

відсоток клітин із інтрануклеарною реакцією, попри інтенсивність забарв-
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лення, до загальної чисельності клітин в середньому за підсумками всіх 

вивчених ділянок. 

При оцінюванні імуногістохімічного забарвлення VEGF використо-

вували напівкількісний метод, котрий визначав розподіл на чотири категорії: 

0 – негативна реакція (відсутність будь-якої позитивно забарвленої клітини, 

яка адекватна нормальному епітелію); 1 – слабке забарвлення (позитивно 

забарвлені клітини, що розміщені дискретно, чи забарвленість, яка розпов-

сюджується на весь епітелій, проте їй властива слабка інтенсивність); 2 – 

помірним чином виражене забарвлення (багато позитивно забарвлених 

клітин); 3 – інтенсивне забарвлення практично всіх клітин епітелію. 

Імуногістохімічне дослідження для встановлення ступеня експресії 

естрогенових та прогестеронових рецепторів і, крім того, LIF виконували на 

серійних парафінових зрізах біоптатів ендометрія. Демаскування антигенів 

робили через ретривер за температури +100º С. Здійснювали промивку зрізів 

у дистильованій воді й буферному розчині. Неспецифічне зв’язування 

антитіл блокували за допомогою інкубації з 10% ембріонально телячою сиро-

ваткою впродовж двадцяти хвилин, затим вводили мононуклеальні мишачі 

антитіла до естрогенових рецепторів α-clone 1D5 (Dako, США; розведення 

1:35), мононуклеальні антитіла до прогестеронових рецепторів-clone 636 

(Dako, США; розведення 1:50) і мишачі мононуклеальні антитіла до LIF – 

clone 9824, mouse anti-human antibody (R@D Systems, США; розведення 

1:100). Для перевірки результатів ставили позитивні та негативні контролі. 

Для трансформуючого фактора росту-β, 1,2,3 людини, некон’юговані (R@D 

Systems, США, розведення 1:40). 

Вивчення результатів для ЕR-α і PR проводили, зважаючи на чисель-

ність забарвлених клітин, а також інтенсивність забарвлення в поверхневому 

епітелії, залозах та стромі ендометрія, використовуючи метод гістохімічного 

рахунку H-score відповідно до формули: HS=1a+2b+3c, де a – відсоток слабо 

забарвлених клітин, b – відсоток помірно забарвлених клітин, c – відсоток 
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інтенсивно забарвлених клітин, а 1, 2, 3 – інтенсивність фарбування, 

виражена у балах. Запліднення й культивування ембріонів здійснювали в 

ембріоблоці в умовах інкубатора із 5% СО2 за температури +37° С. Заплід-

нення проводили за допомогою методу ДРТ (ІКСІ), в залежності від якості 

еякуляту. Результативність запліднення оцінювали через 18-19 годин. Куль-

тивування зигот з нормальним заплідненням (два чітких пронуклеуса) 

здійснювали із застосуванням поступової системи культуральних середовищ 

ISM/Blastassist. 

Морфологічно якісні ембріони переносили в порожнину матки на 

третій чи п’ятий день розвитку. На фазі дроблення здійснювали оцінку якості 

ембріонів за наявністю фрагментації цитоплазми й чисельністю бластомерів 

[10]. На третій день робили перенесення ембріонів А та В з 8-10 бласто-

мерами. Ембріон класу А – симетрично розвинений ембріон, в якого фраг-

ментація не більше 10% фрагментації й обсяг бластомерів, що є відповідним 

дню культивування. Ембріон класу В – симетрично розвинений ембріон, 

який має фрагментацію не більше 20% та число бластомерів, що відповідає 

дню культивування. Морулою третього класу є ембріон правильного округ-

лого вигляду із компактизованими бластомерами і фрагментацією не більше 

10%. Морулою четвертого класу є ембріон, що має правильні округлі форми 

із повністю компактизованими бластомерами без фрагментації. На 5-й день 

культивування здійснювали перенесення бластоцисти з рівнем експансії 3-5, 

що відзначалися якістю розвитку трофодерми й внутрішньоклітинної маси  

А і В. Інші морфологічно якісні ембріони кріоконсервували за допомогою 

методу вітрифікації [19, 29].  

Бактеріоскопічний метод застосовувався з метою оцінювання стану 

мікробіоценозу піхви. Матеріал для дослідження отримували за допомогою 

ложки Фолькмана з уретри й парауретральних ходів (після того, як зроблено 

масаж уретри), з цервікального каналу, заднього склепіння піхви й анального 

каналу прямої кишки. Зібраний матеріал рівномірним чином наносили тонким 
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шаром на два предметних скла, потім їх фарбували відповідно до методу 

Романовського-Гімзи. Одержані мазки розглядали під мікроскопом. Щоб 

виділити й ідентифікувати Mycoplasma hominis і Ureaplasma urealyticum 

застосовувався культуральний метод дослідження, який дозволяв не лише 

провести кількісну оцінку, але й визначити чутливість мікроорганізмів до 

антимікробних препаратів. Матеріалом для дослідження слугували виділення 

з піхви та цервікального каналу. 

Для зниження надлишкової активності естрогенових рецепторів вико-

ристовували препарати мікронізованого прогестерону, починаючи з 14-го дня 

менструального циклу. Пацієнткам ІІ групи, у яких спостерігалося пригні-

чення як прогестеронових, так і естрогенових рецепторів, призначали 

гормональну терапію препаратом, що містив гестаген норгестрел та естра-

діолу валерат. У разі виявлення особливостей хронічного ендометриту робили 

призначення антибактеріальної терапії зі зважанням на чутливість мікро-

флори до антибіотиків. Крім антимікробної терапії, пацієнтки одержували 

неспецифічну імуностимулюючу терапію, препарати з біфідобактеріями, а 

також гепатопротектори. Ефективність лікування оцінювали через 4 тижні 

після завершення терапії. 

У разі виявлення інфекцій, що передаються статевим шляхом (ІПСШ), 

антимікробна терапія призначалася одночасно для пацієнтки та її статевого 

партнера.  

Оцінювання ПТСР. Усі пацієнтки проходили консультацію на кафедрі 

психіатрії, психотерапії та медичної психології НУОЗ України імені П. Л. Шу-

пика. Діагноз встановлював психіатр відповідно до «Уніфікованого клінічного 

протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціа-

лізованої) медичної допомоги. Реакція на важкий стрес та розлади адаптації. 

Посттравматичний стресовий розлад» [135]. Пацієнтки, які брали участь у до-

слідженні, заповнювали анкету для самооцінки рівня стресу. Для оцінки 

використовувалася шкала PCL, яка основується на критеріях DSM-IV й міс-
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тить сімнадцять пунктів, що описують ознаки посттравматичного стресового 

розладу (ПТСР) [20, 27, 146]. Для скринінгу ПТСР використовувався опиту-

вальник PCL-С (версія для цивільного населення), а отримані результати 

заносили до таблиць. 

Статистичні методи. Обробка отриманих даних проводилася на персо-

нальному комп’ютері за допомогою стандартного програмного забезпечення 

«Microsoft Excel» та програмного пакету «Statistica for Windows» версія 6.0 

(StatSoft Inc., США), а також SPSS-19. Застосовувалися методи парамет-

ричної й непараметричної статистики, орієнтовані на аналіз біомедичних 

даних. Для описової статистики обчислювали середнє значення (М) та 

стандартну помилку середнього (m). Міжгрупові відмінності оцінювали за 

допомогою t-критерію Стьюдента. З метою вивчення зв’язків між показни-

ками проводили кореляційний аналіз із розрахунком коефіцієнта кореляції 

Пірсона (r) і з’ясуванням його важливості за критерієм t. Коефіцієнт кореля-

ції < 0,25 визнавали статистично незначущим, значення в межах 0,25-0,75 

вказували на помірний зв’язок, > 0,75 характеризували сильний кореляційний 

зв’язок. Для визначення основних чинників, які мають вплив на настання 

вагітності після циклу допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). вико-

нували логістичний регресійний аналіз. До переліку можливих предикторів 

вносили змінні, котрі попередньо визначали як такі, які мають зв’язок із на-

станням вагітності, зі ступенем важливості р<0,05.  
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РОЗДІЛ 3 

РЕТРОСПЕКТИВНИЙ АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ЛІКУВАННЯ,  

В ОБСЯЗІ КОНСЕРВАТИВНОЇ МІОМЕКТОМІЇ,  

ЖІНОК З ЛЕЙОМІОМОЮ МАТКИ ТА ПТСР 

 

3.1 Ретроспективний аналіз результатів лікування, в обсязі 

консервативної міомектомії ендоскопічним доступом 

Проаналізовано 390 історій хвороб пацієнток репродуктивного віку, 

котрим зробили операцію у виді консервативної міомектомії, здійсненої 

відповідно до стандартної методики в гінекологічних відділеннях. 

Дослідження провели на кафедрі репродуктивної та пренатальної медицини 

Національного університету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика. 

За видом дослідження воно ретроспективне (2022–2023 роки).  

Ця група жінок була поділена на дві категорії: до першої категорії 

увійшли 150 жінок репродуктивного віку з ПТСР, яким виконали операцію 

лапароскопічним та гістероскопічним доступом у рамках консервативної 

міомектомії; до другої категорії включено 240 жінок репродуктивного віку з 

ПТСР, яким провели консервативну міомектомію лише гістероскопічним 

доступом. 

Під час виконання міомектомії здійснювали доступ до черевної 

порожнини. Після прямої візуалізації органів малого таза встановлювали 

потрібний обсяг хірургічного втручання. У випадку з’ясування злук викону-

вали адгезіолізис, а при технічній змозі відновлювали нормальні анатомічні 

взаємовідносини органів малого таза. Визначали місце й напрямок розрізу на 

матці, вилущували міоматозні вузли, ушивали їх ложе. За потреби, відпо-

відно до показань, виконували хірургічні втручання на придатках матки, 

перевіряли прохідність маткових труб, і, крім того, відновлювали цілісність 

передньої черевної стінки. Для виконання міомектомії застосовували ендо-

скопічний доступ, який залежав від типу вузла: лапароскопія, гістероскопія 

або комбінований підхід. 
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3.2 Методика виконання консервативної міомектомії лапаро-

скопічним доступом 

Після дворазової антисептичної обробки операційного поля 

виконували розріз шкіри довжиною 10 мм в зоні пупкового кільця по його 

нижньому краю. Передню черевну стінку у цій зоні піднімали за допомогою 

цапок, після чого через зроблений розріз у черевну порожнину вводили голку 

Вереша, через котру формували карбоперитонеум. 

Вводили 4 троакари: пупковий та правий боковий діаметром 10 мм, 

лівий боковий та надлобковий – 5 мм. Після входження до черевної 

порожнини здійснювали огляд органів малого таза й черевної порожнини. 

При відсутності протипоказань в міоматозні вузли й міометрій вливали 

400 мкг терліпресину ацетату, що розведений у 10 мл фізіологічного розчину 

натрію хлориду, з метою зменшення крововтрати під час операції. Потім над 

найбільш виступаючою частиною вузла виконували розріз міометрія. Вузол 

вилущували частково тупим, частково гострим методом. 

Якщо вузлів було декілька, розріз робили таким чином, щоб через 

нього можна було видалити максимальну кількість вузлів. Робили ушивання 

ложа вузлів пошарово вікриловими швами (м'язово-м'язові, серозно-серозні). 

У разі, якщо під час вилущування вузла розкривали порожнину матки, 

у неї встановлювали дренаж-протектор. Міоматозні вузли видаляли шляхом 

морцеляції або через задній кольпотомний отвір. Останній ушивали вікри-

ловими швами. Після цього контролювали гемостаз. В усіх ситуаціях роби-

лося контрапертурне дренування черевної порожнини. Накладали косметичні 

шви й асептичні пов’язки на шкіру. 

До відносних протипоказань зараховували ожиріння II–III ступеня й 

виражений спайковий процес після попередніх лапаротомій. 

Гістероскопію робили через жорсткий гістероскоп Hopkins II вироб-

ництва KARL STORZ (Німеччина) із зовнішнім діаметром дистальної частини 

2,0 мм, що оснащений операційним тубусом для гарантування безперебійного 

зрошення діаметром 4,2 мм. 
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Ретроспективний аналіз 390 історій хвороб пацієнток репродуктивного 

віку, котрих прооперували в обсязі консервативної міомектомії за стан-

дартною методикою ендоскопічним доступом, показав наступні результати. 

У першій групі пацієнток (n=150) 30,0% операцій виконували з викорис-

танням комбінованого лапароскопічного та гістероскопічного доступу, тоді 

як 70,0% – лише гістероскопічним доступом. У другій групі пацієнток 

(n=240) всі операції (100,0%) проводили гістероскопічним доступом. 

Жінки другої групи рідше скаржилися на рясні менструації – у 1,29 

рази (46,2% проти 59,8%, р<0,01). Для зазначеної групи властива менше 

середнє число видалених вузлів – у 1,99 рази (2,03±0,05 проти 4,03±0,24, 

р<0,01), а також менший середній діаметр найбільшого вузла – у 1,57 рази 

(5,99±0,09 проти 9,42±0,23 см, р<0,01). Діаметр найбільшого вузла ≤ 5 см 

частіше фіксувався серед пацієнток, прооперованих шляхом комбінації 

лапароскопії та гістероскопії, у 4,08 рази частіше, ніж серед тих, кому вузли 

видаляли гістероскопічним доступом (24,5% проти 6,0%, р<0,01). Вузли з 

діаметром від 5 до 10 см зустрічалися у 1,45 рази частіше (74,4% проти 

51,3%, р<0,01). У групі ГС лише 1,1% пацієнток мали вузли >10 см, тоді як у 

групі ЛС+ГС цей показник становив 42,7% (р<0,01). 

В жінок групи ЛС+ГС вузли найчастіше локалізувалися по задній 

стінці матки (64,8%), а у групі ГС – в області дна матки (80,3%). Загалом у 

групі ГС спостерігалося збільшення кількості вузлів у всіх компартментах 

матки: по передній стінці – у 1,53 рази (69,2% проти 45,1%; р<0,01), по 

задній – у 1,19 рази (64,8% проти 76,9%; р<0,02), у дні – у 1,42 рази (80,3% 

проти 56,4%; р<0,01), у перешийку – у 3,47 рази (20,5% проти 5,9%; р<0,01), 

в інших локалізаціях – у 26,86 рази (18,8% проти 0,7%; р<0,01). У всіх 

пацієнток, які прооперовані тільки гістероскопічним доступом, спостері-

галися субмукозні міоми, тоді як у жінок, яким операцію виконували 

комбінованим методом (лапароскопія + гістероскопія), такі міоми 

фіксувалися у 78,0% випадків, що рідше у 1,28 рази (р<0,01). Тип 3 міом 
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реєструвався у пацієнток групи ЛС+ГС у 2,65 рази частіше (100% проти 

37,7%; р<0,01), тип 4 – у 1,99 рази частіше (84,6% проти 42,5%; р<0,01), тип 5 – 

у 1,39 рази частіше (50,4% проти 36,3%; р<0,01). Інтраопераційне проник-

нення в порожнину матки при вилущуванні вузлів відзначалося при гістеро-

скопії у 2,6% випадків, а при комбінації лапароскопії та гістероскопії – у 5,92 

рази частіше (15,4%). 

Хоча час виконання операції при комбінованому доступі (ЛС+ГС) 

перевищував час операції при гістероскопічному доступі у 1,44 рази 

(95,4±8,9 проти 66,2±11,7 хв., р<0,01), об’єм оперованих маток у групі 

ЛС+ГС був у 2,61 рази меншим, ніж у групі ГС (325,1±9,5 проти 848,1±31,5 

см³, р<0,01), а після операції ці показники не відрізнялися. 

Короткострокові операційні ефекти, зокрема інтраопераційна крово-

втрата й термін перебування в стаціонарі, були менші в другій групі, 

порівнюючи із першою: 109,8±12,4 проти 137,2±7,6 мл (р<0,01) і 5,5±0,8 днів 

проти 6,8±1,1 днів (р<0,01) відповідно. 

Серед досліджених пацієнток у 181 випадку вузли були субмукозними, 

а у 209 – сполученням інтрамуральних і субмукозних. При вилущуванні 

вузлів зі сполученням інтрамуральних та субсерозних комбінований доступ 

(ЛС+ГС) використовували у 2,02 рази частіше, ніж гістероскопічний (66,9% 

проти 33,1%, р<0,01). Середня кількість видалених вузлів зі сполученням інтра-

мурально-субмукозного розташування склала 3,49±0,14 і була більшою у пер-

шій групі (1,21±0,04), ніж у другій (2,50±0,10) у 2,88 рази (р<0,01). Середній 

діаметр найбільшого вузла теж був найбільшим у першій групі (8,01±0,17 см) і 

перевищував відповідний показник у другій групі (5,39±0,19 см) у 1,49 рази 

(р<0,01). 

У другій групі переважали пацієнтки з вузлами діаметром ≤ 5 см 

(57,0%), тоді як у першій групі в більшості пацієнток (72,7%) були вузли, 

діаметр котрих – від 5 до 10 см. Вузли діаметром більше 10 сантиметрів 

прооперували в 24,9% пацієнток першої групи.  
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З 390 жінок, включених у дослідження, у яких вагітність настала після 

міомектомії, 15 вибули з-під нагляду. Аналіз перебігу вагітності проведено у 

375 жінок (230 – група ІІ, 145 – група І). При вагітності анемія просте-

жувалася в 44,4% жінок, до того ж згаданий показник в групах розподілявся 

однорідно. Найчастішими ускладненнями були загроза переривання вагіт-

ності (43,0%) та загроза передчасних пологів (24,4%). У 21,5% вагітних 

спостерігалася плацентарна дисфункція, а у 8,9% – затримка внутрішньо-

утробного росту плода. 

Одним із серйозних ускладнень вагітності стала неспроможність рубця 

на матці, котра прослідковувалася в 24,4% випадків. Клінічні особливості 

неспроможності рубця (біль у нижньому сегменті матки, нудота, блювота, 

неприємні відчуття в епігастрії, хворобливе ворушіння плода) фіксувалися у 

12,6% вагітних, з яких у 70,6% випадків неспроможність рубця було під-

тверджено при кесаревому розтині. У 18,8% вагітних, розроджених шляхом 

кесаревого розтину, неспроможність рубця була безсимптомною. Таким 

чином, у 52,0% пацієнток із підтвердженою неспроможністю рубця це 

ускладнення мало безсимптомний перебіг.  

Як видно з даних, наведених у таблиці 3.1, серед жінок групи ЛС+ГС 

тільки в 3 (1,1%) пацієнток найбільший діаметр міоматозних вузлів переви-

щував 10 см, тоді як у групі ГС таких пацієнток було 41 (42,7%); р<0,01.  

Таблиця 3.1 

Ретроспективне дослідження щодо результатів міомектоміїї  

ендоскопічним методом 

Показник Перша група  
(ЛС+ГС з ЛС), 

n=150 

Друга група 
(ГС),  
n=240 

p 

Вік, роки 32,91±0,35 32,62±0,58 >0,05 

Рясні менструації, абс. (%) 126 (46,2%) 70 (59,8%) <0,01 

Аборти перед міомектомією 136 (49,8%) 55 (47,0%) >0,05 

Середня кількість вузлів 2,03±0,05 4,03±0,24 <0,01 



 

 

83

Продовження табл. 3.1 

Показник Перша група  
(ЛС+ГС з ЛС), 

n=150 

Друга група 
(ГС),  
n=240 

p 

Діаметр найбільшого вузла : 
● ≤ 5 см  
● 5-10 см 
● > 10 см  

5,99±0,09 
67 (24,5%) 
203 (74,4%) 

3 (1,1%) 

9,42±0,23 
23 (6,0%) 

176 (51,3%) 
41 (42,7%) 

<0,01 

Локація міоматозних вузлів: 
● передня стінка матки 
● задня стінка матки 
● дно матки 
● перешийок  
● інші 

 
123 (45,1%) 
177 (64,8%) 
154 (56,4%) 
16 (5,9%) 
2 (0,7%) 

 
81 (69,2%) 
90 (76,9%) 
94 (80,3%) 
24 (20,5%) 
22 (18,8%) 

 
<0,01 
<0,02 
<0,01 
<0,01 
<0,01 

Класифікація міом:* 
�  Інтрамуральні  
● Тип 3 
● Тип 4 

�  Субсерозні 
● Тип 5 
● Тип 6 
● Тип 7 

 
213 (78,0%) 
103 (37,7%) 
116 (42,5%) 
192 (70,3%) 
99 (36,3%) 
117 (42,9%) 
108 (39,6%) 

 
117 (100%) 
117 (100%) 
99 (84,6%) 
77 (65,0%) 
59 (50,4%) 
51 (43,6%) 
49 (41,9%) 

 
<0,01 
<0,01 
<0,01 
>0,05 
<0,01 
>0,05 
>0,05 

Інтраопераційне проник-
нення в порожнину матки 
при вилущуванні вузлів 

7 (2,6%) 18 (15,4%) <0,01 

Об’єм матки 
● до операції, см³ 
● після операції, см³ 

 
325,1±9,5 
108,1±3,6 

 
848,1±31,5 

95,2±3,9 

 
<0,01 
>0,05 

Час операції, хв 95,4±8,9 66,2±11,7 <0,01 

Крововтрата, мл 109,8±12,4 137,2±7,6 <0,01 

Час госпіталізації, днів 5,5±0,8 6,8±1,1 <0,01 

Рецидив протягом року 7 (2,56%) 4 (3,42%) >0,05 
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Продовження табл. 3.1 

Показник Перша група  
(ЛС+ГС з ЛС), 

n=150 

Друга група 
(ГС),  
n=240 

p 

Настання вагітності 
впрдовж року після операції 

103 (37,7%) 103 (37,7%) >0,05 

Інтервал між операцією та 
настанням вагітності 

9,21±0,21 10,32±0,21 >0,05 

Примітка. * – у однієї пацієнтки було можливим поєднання вузлів різної 
локалізації.  

 

У пацієнток групи ЛС вузли найчастіше були розташовані по задній 

стінці матки (64,8%), тоді як у групі ЛС+ГС вузли найчастіше локалізувалися 

в області дна матки (80,3%). Взагалі, здійснюючи аналіз розміщення 

міоматозних вузлів у групі ЛС+ГС, констатовано зростання чисельності 

випадків вузлів у всіх компартментах матки: по передній стінці матки у 1,53 

рази (69,2% проти 45,1%; р<0,01), по задній стінці – у 1,19 рази (64,8% проти 

76,9%; р<0,02), у дні матки – у 1,42 рази (80,3% проти 56,4%; р<0,01), 

у перешийку – у 3,47 рази (20,5% проти 5,9%; р<0,01), в інших локалізаціях – 

у 26,86 рази (18,8% проти 0,7%; р<0,01). 

В усіх пацієнток, прооперованих комбінованим методом ЛС+ГС, 

прослідковувалися інтрамуральні міоми (100%), в той час, як серед жінок, які 

були прооперовані гістероскопічним доступом, такі міоми траплялися в 213 

(78,0%) випадках, що рідше в 1,28 рази (р<0,01). 

Інтраопераційне проникнення в порожнину матки під час вилущування 

вузлів спостерігалося у 7 (2,6%) випадках при гістероскопії, тоді як при 

поєднанні лапароскопії та гістероскопії цей показник був у 5,92 рази вищим – 

18 (15,4%) випадків (р<0,01).  

Попри те, що час здійснення операції в разі комбінованого гістеро-

скопічного доступу перевершував такий при лапароскопічному й гістеро-
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скопічному доступі в 1,44 рази (95,4±8,9 проти 66,2±11,7 хв., р<0,01), кіль-

кість прооперованих маток в групі ГС була меншою, ніж у групі ЛС+ГС, 

у 2,61 рази – 325,1±9,5 проти 848,1±31,5 см³ (р<0,01), проте після оператив-

ного втручання згадані показники не мали значної різниці (див. табл. 3.1).  

Як і передбачалося, операційні результати короткострокового характеру, 

зокрема інтраопераційна крововтрата й тривалість перебування в стаціонарі, 

мали менший показник в групі ГС, порівнючи з ЛС+ГС – відповідно 

109,8±12,4 проти 137,2±7,6 мл (р<0,01) й 5,5±0,8 проти 6,8±1,1 днів (р<0,01). 

Під час ретроспективного аналізу післяопераційних результатів міом-

ектомії в залежності від локалізації міоматозних вузлів(див. табл. 3.1) не 

виявили значних відмінностей за віком жінок, існуванням в них рясних 

менструацій і кількістю абортів перед міомектомією. 

При вилущуванні інтрамуральних вузлів й сполученні інтрамуральних 

та субсерозних вузлів лапароскопічний доступ використовували, відповідним 

чином, в 2,02 й 1,72 рази частіше, аніж лапаротомний – 66,9% проти 33,1% 

(р<0,01) і 63,2% проти 36,8% випадків (р<0,01), в той час як видалення 

субсерозних вузлів виконували винятково лапароскопічним доступом. 

В обстежуваних домінували пацієнтки, які мають вузли розміром ≤ 5 см 

(57,0%), в той час як у групах ІІ (98,3%) та І (72,7%) превалювали вузли, 

розмір яких – від 5 до 10 см. 

Розподіл видів інтрамуральних та субсерозних вузлів відповідно до 

класифікації в І та ІІ групах передбачав однорідність (див. табл. 3.1).  

Найбільший об’єм матки, як і передбачалося, був у групі І – 575,6±25,5 

см³, що переважало такий само показник в групі І (367,3±25,6 см³) у 3,79 рази 

(р<0,01), а також у групі І (101,1±7,0 см³) у 1,43 рази (р<0,01). Після того, як 

зроблене оперативне втручання, розміри маток в групах, що досліджувалися, 

значно не різнилися. 

Вагітність наставала впродовж року після оперативного втручання най-

більш часто в групі з інтрамуральними вузлами – в 59 (48,8%) жінок, в той час 
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як в групах із тільки субсерозними вузлами й зі сполученням субсерозних та 

інтрамуральних вузлів зазначений показник мав нижче значення в 1,47 рази 

(20 (33,3%), р<0,05) та у 1,44 рази (71 (34,0%), р<0,01) відповідно. 

У 39% жінок групи І після виконаної міомектомії впродовж року 

вагітність настала. Здійснено аналіз післяопераційних результатів в залеж-

ності від настання вагітності (див. табл. 3.1). 

Не вдалося встановити значних відмінностей між групами жінок, у 

котрих настала вагітність, порівнюючи з пацієнтками, котрі впродовж року 

після міомектомії не авагітніли, за наступними показниками: вік, наявність 

рясних менструацій, кількість абортів перед міомектомією, хірургічний 

доступ, локалізація міоматозних вузлів по передній стінці матки та інших 

місцях, кількість випадків інтрамуральних вузлів, зокрема типів 3 та 4, 

кількість пацієнток, у котрих у ході оперативного втручання сталося про-

никнення в порожнину матки. Інтергенетичний інтервал між міомектомією і 

настанням вагітності в групі І становив 9,56±0,30 міс. 

Як бачимо із таблиці 3.1, групи І та ІІ значно різнилися за середньою 

кількістю лейоміоматозних вузлів у однієї пацієнтки у 1,29 рази (2,24±0,10 

проти 2,88±0,18, р<0,01). 

Середній діаметр найбільшого вузла в жінок, у яких настала вагітність, 

був меншим в 1,35 рази (5,76±0,16 проти 7,80±0,15 см, р<0,01). У жінок 

І групи спостерігався більший в 3,54 рази відсоток пацієнток з вузлами 

діаметра ≤ 5 см (34,0% проти 9,6%, р<0,01); серед тих, у кого вагітність не 

настала, частіше прослідковувася найбільший вузол діаметром 5–10 см 

(73,3% проти 58,0%, р<0,01) 

Серед жінок, у яких, міоматозні вузли найбільш часто розміщувалися 

по задній стінці матки (74,7%), в той час як серед тих, у кого не настала 

вагітність, локалізувалися в дні матки (71,3%). В групі жінок, які завагітніли 

після міомектомії, вузли більш часто локалізувалися в дні матки (у 1,39 рази) 

та в зоні перешийка – в 2,51 рази (р<0,01). 
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В обох групах жінок домінували інтрамуральні вузли (86,7% і 83,3%), 

розподіл котрих відповідно до класифікації став однорідним. В групі ІІ більш 

часто встановлювали субсерозні вузли типів 5, 6 і 7 відповідно у 1,31 

(р<0,04), у 1,36 (р<0,01) та в 1,38 (р<0,02) рази 

Об’єм матки до операції в жінок, в котрих настала вагітність, став 

меншим у 1,44 рази (379,0±17,2 проти 546,3±24,1 см³, р<0,01). Після опера-

тивного втручання об’єм матки між групами ймовірно не різнився і складав 

у групі І 108,9±4,3 см³ і в групі ІІ 99,3±3,9 см³. Вагітність у групі І наступила 

в середньому через 9,56±0,30 міс.  

Висновки до розділу 3 

Під час виконання міомектомії можна використовувати як гістеро-

скопічний, так і комбінований (лапароскопічний із гістероскопічним) доступ. 

Передумова обрання ендоскопічного доступу – існування потрібного устат-

кування та, крім того, належної кваліфікації й досвіду хірурга. Встановлено 

об’єктивну відмінність під час застосування гістероскопічного й комбіно-

ваного доступу за об'ємом матки після операції, кількістю пацієнток з настан-

ням вагітності впродовж року після оперативного втручання, тривалістю 

інтергенетичного інтервалу та, крім того, за числом рецидивів вузлів 

впродовж року після міомектомії. До переваг гістероскопічного доступу 

належать косметичний результат, більш короткий термін перебування у 

стаціонарі, а також менша крововтрата. 

Впродовж року 38,46% пацієнток після виконаної міомектомії вагіт-

ніють. Жінок, котрі після міомектомії вагітніють, порівнюючи із пацієнт-

ками, в котрих вагітність не настає, вирізняє менший відсоток міоматозних 

вузлів у однієї жінки в 1,29 рази (2,24±0,10 проти 2,88±0,18, p<0,01); менший 

середній діаметр найбільшого вузла у 1,35 рази (5,76±0,16 проти 7,80±0,15 см, 

p<0,01); більший у 3,54 рази відсоток пацієнток з вузлами найбільшого 

діаметра ≤ 5 см (34,0% проти 9,6%, p<0,01); найбільш часто локалізація 

вузлів по задній стінці матки (74,7%). В групі жінок, котрі не вагітніють після 
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міомектомії, вузли частіше локалізуються у дні матки – в 1,39 рази та в зоні 

перешийка – в 2,51 рази (p<0,01); більш часто прослідковується найбільший 

вузол діаметром 5-10 см (73,3%, p<0,01). 

Результати даного розділу використані у таких публікаціях:  

1. Stepanets Ya. Effectiveness of conservative myomectomy for preser-

vation of women's reproductive capacity. World Science. 2025 March;1(87):1–6. 

doi: 10.31435/ws.1(87).2025.3166. 

2. Kaminskiy V, Vash-Margita A, Kaminskyy A, Stepanec Y, Kumpanenko 

Y, Maistrenko M, Serbeniuk A. Endometrium expression of sex steroid receptors 

in women with PTSD due to the full-scale war in Ukraine. In: Int J Gynecol 

Obstet. Oral Abstracts (Paris, 2023). 2023 Oct;163(51):69-70. Avaible from: 

https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/epdf/10.1002/ijgo.15057 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ 

ЕНДОМЕТРІЯ В ПАЦІЄНТОК ІЗ ПТСР  

ПІСЛЯ МІОМЕКТОМІЇ 

 

4.1 Клініко-анамнестична характеристика 

Стандартними способами нами було визначено зміст естрадіолу та 

прогестерону в крові пацієнток, після чого ми провели зіставлення 

отриманих результатів з гістологічними та імуногістохімічними показниками 

у кожному індивідуальному випадку. Для отримання повного уявлення про 

гормональний профіль обстежуваних жінок показники концентрації гормонів 

ми зіставляли зі значеннями базальної температури, функціональними та 

ультразвуковими даними. Забір крові та аналіз гормонального профілю 

проводився протягом трьох менструальних циклів, що передували протоколу 

ДРТ. 

Зазначимо, що у жінок у обох виділених групах менструальні цикли 

були овуляторними. Разом з тим, для виключення недостатності лютеїнової 

фази менструального циклу або синдрому фолікула, що неовулює, обсте-

ження всіх жінок проводилося в повному обсязі. Середні значення концент-

рації естрадіолу в крові жінок із нормальним менструальним циклом відпо-

відали наступним показникам: у фолікулярній фази 62 <700 пмоль/л, у фазі 

овуляції – 125-1500 пмоль/л, у лютеїновій фазі – 100-960 пмоль/л. Вміст 

прогестерону: у фолікулярній фазі <0,5–6 нмоль/л, у лютеїновій фазі – 10–

89 нмоль/л. Згідно з отриманими нами даними, у жінок основної групи 

концентрації естрадіолу не виходили за межі представлених значень і у фолі-

кулярну фазу склали 245,4±10,3 пмоль/л, у 12-14 дні менструального циклу – 

823,7±11,4 пмоль/л, у лютеїнову фазу пмоль/л. У групі порівняння ці показ-

ники були 253,8±11,4 пмоль/л, 793,9±15,3 пмоль/л та 369,4±15,2 пмоль/л 

відповідно (p>0,05). 
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Дослідження вмісту прогестерону свідчили про те, що ознак, що 

вказують на його недостатність, не мали жодна жінка в порівнюваних групах. 

Середні значення концентрації прогестерону у групах розподілилися в такий 

спосіб. В основній групі на 6-8 день менструального циклу його вміст був 

3,2±0,7 нмоль/л, 12-14 дні циклу – 6,1±0,3 нмоль/л, а 21-23 дні – 55,6±1,3 

нмоль/л. У групі порівняння показники не мали достовірних відмінностей та 

склали 4,1±0,5 нмоль/л, 5,9±0,4 та 53,8±1,8 нмоль/л відповідно (p>0,05). 

Для об'єктивізації уявлення про характер менструального циклу 

у жінок, що обстежуються, ми зіставили також показники базальної темпера-

тури, отримані протягом трьох менструальних циклів (табл. 4.1) 

Таблиця 4.1 

Порівняльна характеристика показників базальної температури  

у досліджуваних жінок (M±m) 

Базальна температура 
Дні циклу 

I група, n=210 II група, n=108 
р 

2-3 36,2±0,01 36,1±0,01 >0,05 

4-6 36,3±0,01 36,3±0,01 >0,05 

7-9 36,5±0,03 36,4±0,01 >0,05 

10-12 36,2±0,02 36,6±0,01 >0,05 

13-14 36,7±0,01 36,4±0,01 >0,05 

15-16 37,1±0,01 37,0±0,01 >0,05 

17-18 37,2±0,01 37,1±0,01 >0,05 

19-20 37,1±0,02 37,1±0,01 >0,05 

21-22 37,1±0,01 37,2±0,01 >0,05 

23-24 37,1±0,01 37,1±0,01 >0,05 

25-26 36,7±0,03 36,8±0,01 >0,05 

27-28 36,3±0,02 36,2±0,01 >0,05 
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Динаміка базальної температури (див. табл. 4.1) вказувала на наявність 

овуляторного менструального циклу з повноцінною лютеїновою фазою, три-

валість якої становила не менше 8 днів, що теоретично дозволяло припустити 

повноцінне дозрівання ендометрія. Для уточнення стану ендометрія та 

готовності останнього до імплантації неінвазивними методами нами було 

також проведено рутинне ультразвукове дослідження. 

Дослідження показали, що, залежно від фази менструального циклу, 

у всіх жінок в обох групах зміни ендометрія відповідали нормальним 

показникам. На 6-8 день менструального циклу М-Ехо коливалося від 3 до 

5 мм, структура ендометрія була однорідною, передньо-задній розмір варію-

вав від 4 до 6 см. Стан ендометрія у фолікулярну фазу менструального циклу 

(власне спостереження, пацієнтка М., 1982 р.н. – основна група) Нижче нами 

представлені типові ультразвукові картини, відповідні різним фазам менстру-

ального циклу. На рис. 4.1 показана матка в першу фазу менструального 

циклу, чітко видно її структура, чітка лінія М-Ехо, товщина якого відповідає 

фолікулярній фазі менструального циклу. 

 

Рис. 4.1. Ультразвукове зображення матки в першу фвзу МЦ. 

Далі представлена типова трансформація ендометрія в другу фазу 

менструального циклу (рис. 4.2). 
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Рис. 4.2. Стан ендометрія в лютеїнову фазу менструального циклу. 

Крім стану ендометрія, нам було важливо визначити стан яєчників, 

наявність домінантного фолікула та подальше формування «жовтого тіла». Як 

видно з рис. 4.3 і 4.4, ультразвукові параметри у жінок обох групах відповід-

али нормальним показникам менструального циклу. Раніше вже говорилося, 

що у всіх жінок цикл був овуляторним і без ознак недостатності лютеїнової 

фази. У зв'язку з цим для об'єктивізації уявлення про стан ендометрія нами 

було проведено гістологічне та імуноцитохімічне дослідження слизової матки, 

про що докладніше сказано в наступному підрозділі. 

 

Рис. 4.3. Домінантний фолікул. 
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Рис. 4.4. Стигма овуляції. 

 

4.2 Морфофункціональні зміни ендометрія у пацієнток із ПТСР та 

лейоміомою 

Як було зазначено вище, у процесі роботи нами було проведено 

імуногістохімічне дослідження біоптатів із порожнини матки жінок, плану-

ють увійти до протоколу ДРТ. Перед проведенням біопсії, яка здійснювалася 

під час планової гістероскопії, проводилася підготовка всіх жінок у групах, 

що включала загальноклінічне обстеження, а безпосередньо перед втручан-

ням підготовку кишківника (очисна клізма), випорожнення сечового міхура, 

санацію піхви 0,05% розчином хлоргексидину біглюконату. Після зазначеної 

підготовки пацієнтці проводили внутрішньовенну анестезію. Після обробки 

шийки матки напівспиртовим розчином її фіксували кульовими щипцями, 

проводили зондування порожнини матки, потім розширювали цервікальний 

канал розширювачами Гегара до № 11. Після цього через цервікальний канал 

порожнину матки вводили гістероскоп з промивною системою, тиск в якій 

нагнеталось. Використовувався ізотонічний розчин хлориду натрію або 5% 

розчин глюкози. У нашій роботі дослідження проводилися на обладнанні 

Karl Storz з оптичною системою Hopkins (кути огляду 30º, 70º і 90º) на 21-23 

дні менструального циклу. Гістероскопію було проведено всім жінкам в обох 

групах. Нами зазначалося, що гістероскопічна картина в більшості випадків 
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була типовою і в основному відображала нормальний стан слизової оболонки 

матки в лютеїнову фазу менструального циклу. У переважної більшості жінок 

в обох групах ендометрій характеризувався значною товщиною, соковитістю, 

був багатий судинний малюнок, колір ендометрія коливався від жовто-

рожевого до соковитого червоного, іноді складки ендометрія мали поліпо-

подібну форму. Вічка маткових труб були видно не при кожному дослід-

женні. Ендометрій був набряклим, виразно проглядалися протоки залоз 

у вигляді прозорих плям (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5. Ендометрій в лютеїнову фазу менструального циклу. 

Далі нами була проведена біопсія ендометрія та визначена його 

гістологічна структура. У лютеїнову фазу менструального циклу у більшості 

пацієнток обох групах спостерігалася наступна картина ендометрія: товщина 

його в середньому становила 10,1±0,2 мм, строма базального шару складалася 

переважно із сполучної тканини, в якій розташовувалося велика кількість 

аргірофільних та тонких колагенових волокон. Залози ендометрія були вузь-

кими, епітелій циліндричний та однорядний, апікальний край був переважно 

рівним, ядра клітин займали третину ендометрія, у цитоплазмі містилося 

багато вакуолей. Серед клітин циліндричного епітелію зустрічалися великі 



 

 

95

«бульбашкові» клітини, розташовані впритул до базальної мембрани, та 

лімфоцити. У 15 жінок I групи та у 17 жінок II групи порівняння у базальному 

шарі виявлялися лімфатичні фолікули з осередковими перигландулярними чи 

периваскулярними інфільтратами, що вказувало на наявність запального 

процесу. Товщина функціонального шару в середньому становила 6,8±0,3 мм, 

в ньому також фіксувалися тісно розташовані навколо судин і залоз аргіро-

фільні волокна. 

Позначалися спонгіозний та компактний шари – в останньому пере-

важала набрякла цитогенна строма. До 23-го дня циклу було чітко видно 

децидуальні зміни. Були зернисті клітини, поодинокі лімфоцити та огрядні 

клітини. Судини в більшості препаратів були спіралеподібними, окремих 

місцях утворювали синусоїди та клубки (рис. 4.6 і 4.7). 

 
Рис. 4.6. Ендометрій в лютеїнову фазу менструального циклу  

(фарбування гематоксиліном та еозином, ×100). 

 
Рис. 4.7. Ендометрій в лютеїнову фазу менструального циклу  

(фарбування гематоксиліном та еозином, ×100). 
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4.3 Імуногістохімічні зміни ендометрія. Стан рецепторів до статевих 

гормонів ендометрія пацієнток репродуктивного періоду, з лейоміомою та 

ПСТР в період вікна імплантації 

Імуноцитохімічними методами нами було визначено експресію естро-

генових та прогестеронових рецепторів у тканинах ендометрія, а також 

експресія маркерів СD138. Дослідження показали, що за змістом виявлених 

рецепторів у виділених нами групах жінок були певні відмінності. Так, 

у жінок основної групи, у яких гістологічно виявлено ознаки запалення 

(15 осіб); середня експресія естрогенових рецепторів (ЕР) склала в залозах 

7,5±1,7%, у стромі 22,4±1,3%, у пацієнток груп порівняння (17 осіб) – 

6,8±2,1% та 20,1±1,5% відповідно (p>0,05). У той же час при нормальній 

гістологічній картині середній вміст ЕР в основній групі пацієнток у залозах 

становило 38,6±2,4%, у стромі – 34,6±2,2%. У групі порівняння аналогічні 

показники – 36,9±2,2% та 35,2±2,4% відповідно (p>0,05). 

Щодо прогестеронових рецепторів (ПР), їх число було трохи більше. 

Зазначимо, що дослідження проводилося нами на 21-23 день овуляторного 

менструального циклу Так, в основній групі вміст ПР у залозах становило 

45,4±2,5%, у стромі – 70,1±1,3%, групі порівняння 42,7±2,2% та 68,4±2,3% 

відповідно. Приклади типового розподілу естрогенових та прогестеронових 

рецепторів наведено на рис. 4.8. Розподіл ЕР в ендометрії у лютеїнову фазу 

менструального циклу представлені на рис. 4.8 і 4.9. 

 

Рис. 4.8. Розподіл прогестеронових рецепторів в ендометрії  

в лютеїнову фазу менструального циклу (збільшення ×200). 
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Рис. 4.9. Розподіл прогестеронових рецепторів в ендометрії  

в лютеїнову фазу менструального циклу (збільшення ×200). 

Далі нами було розглянуто вміст CD138 в ендометрії. Для зручності 

подачі отриманої інформації ми поділили всі отримані результати на 2 групи. 

Нормальним станом ендометрія ми вважали вміст клітин, що експресують 

CD138, від 0 до 10. Згідно з прийнятим нами за основу методом при підви-

щенні числа клітин, що експресують CD138, понад 10 нами виставлявся 

діагноз хронічного ендометриту. Отримані результати представлені нами 

у таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 

Розподіл жінок досліджуваних груп за імуногістохімічному стані ендометрія 

I група, n=210 II група, n=108 
Вміст CD138 

абс. % абс. % 
р1-2 

Нормальний ендометрій 20 9,5±3,2 12 11,1±3,2 >0,05 

Хронічний ендометрит 108 51,4±5,4 50 46,3±5,0 >0,05 
 

Як видно з даних, наведених у таблиці, більшість жінок страждали на 

хронічний ендометрит у тій чи іншій формі. При цьому майже у половини 

жінок як в I групі – 108 (51,4±5,4%), так і у II групі – 50 (46,3±5,0%) – 

діагностовано хронічний ендометрит, який міг бути реальною перешкодою 

у реалізації репродуктивної функції. Таким чином, узагальнюючи отримані 

нами результати, можна зробити висновок у тому, що з плануванні про-
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токолу ДРТ необхідно проведення імуноцитохімічного дослідження 

ендометрія, оскільки гормональне, ні сонографічне, ні навіть гістологічне 

дослідження не дають повного уявлення про патологічні процеси, що 

відбуваються в ендометрії. Тільки комплексне обстеження жінок, які 

страждають безпліддям, з урахуванням усіх компонентів діагностичного 

процесу дозволить визначити тактику наступного ведення пацієнток. У 

наступному підрозділі нами представлена мікробіологічна картина стану 

ендометрія у жінок, які планують завагітнити за допомогою ДРТ. 

 

4.4 Вплив на репродуктивний профіль у жінок з ПТСР та лейо-

міомою матки інфекційних агентів 

Для визначення тактики подальшої підготовки жінок із безпліддям з 

лейоміомою матки до ДРТ нами було проведено бактеріологічне дослід-

ження аспіратів із порожнини матки. Отримані результати бактеріологічного 

дослідження ми зіставили з імуногістохімічним станом ендометрія. Зазна-

чимо, що зростання колоній мікроорганізмів виявлено у 24 жінок I групи та 

у 29 жінок II групи. В інших жінок зростання флори в аспіратах із порожнини 

матки не відзначено. Розподіл жінок з наявністю мікроорганізмів, що висі-

ваються, представлено в таблиці 4.3. 

Таблиця 4.3 

Розподіл жінок за наявністю росту мікробних колоній в аспіраті  

з порожнини матки  

I група, n=210 II група, n=108 Імуногістохімічний стан 
ендометрія абс. % абс. % 

р1-2 

Хронічний ендометрит  
без клінічних проявів 

12 5,7±2,6 8 7,4±2,6 >0,05 

Хронічний ендометрит з клі-
нічними проявами в анамнезі 

10 4,7±2,3 6 5,5±2,2 >0,05 

Хронічний ендометрит  
із загостренням 

37 17,6±4,2 19 17,5±3,8 >0,05 
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Як видно з даних, представлених у таблиці, зростання мікрофлори вияв-

лено у всіх жінок із загостренням хронічного ендометриту, у 37 (17,6±1,8%), 

з хронічним ендометритом з клінічними проявами в анамнезі – у 10 (4,7±2,3) 

жінок та у 12 (5,7±2,6) жінок з хронічним ендометритом без активації процесу. 

Частка таких жінок у кожній групі була приблизно рівною. Далі нами було 

проаналізовано склад мікробної флори, який показав, що практично у всіх 

випадках присутня анаеробна флора, і суттєво відрізнявся від отриманих 

посівів з піхви та цервікального каналу. Зазначимо, що загальна кількість 

мікроорганізмів у посівах досягала 5-8 lg КУО/мл. Найчастіше висівалися 

грампозитивні неспороутворюючі палички Propionibacterium і Eubacterium і 

коки роду Peptococcus і Peptostreptococcus. Усього було виділено 284 штамів 

анаеробів – 197 в I групі та 87 у II групі (табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Співвідношення облігатної анаеробної флори в аспіратах із порожнини  

матки жінок досліджуваних груп  

I група, n=210 II група, n=108 

Види 
мікроорганізмів 

Чисельність 
виявлених 
штамів, n/% 

(M±m) 

Кількість 
мікроорганіз
мів в 1 мл, 
Ig (M±m) 

Чисельність 
виявлених 
штамів, n/% 

(М±m) 

Кількість 
мікроорганіз
мів в 1 мл, 
Ig (M±m) 

Bifidobacterium spp. 53  
5,2±4,8 

 
2,15±0,39 

25  
23,1±4,3 

 
2,22±0,34 

Propionibacterium 
spp. 

48  
22,8±4,6 

 
4,38±0,32 

24  
22,2±4,2 

 
4,12±0,34 

Peptostreptococcus 
spp. 

55  
26,2±4,8 

 
5,42±0,38 

20  
18,5±3,9 

 
5,38±0,39 

Eubacterium spp. 41  
19,5±4,3 

 
8,51±0,42 

18 
16,6±3,7 

 
8,24±0,35 

Всього: 197 штамів 87 штамів 

Примітка. * – у однієї пацієнтки було можливим поєднання вузлів різної 

локалізації. 
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З даних таблиці 4.4 видно, що біфідобактерії виявлялися у 53 (25,2%) 

жінок групи I та у 25 (23,1%) жінок групи II у кількості 2,15±0,39 lg КУО/мл і 

2,22±0,34 lg КУО/мл відповідно (р>0,05). Пептострептококи у жінок в I групі 

виділено в 55 (26,2%) пацієнток у кількості 5,42±0,38 lg КУО/мл, у II групі – 

у 20 (18,5%) у кількості 5,38±0,39 lg КУО/мл (р>0,05). Пропіобактерії виді-

лені в групі I у 48 (22,8%) пацієнток у кількості 4,38±0,32 lg КУО/мл та  

у II групі – у 24 (22,2%) у кількості 4,12±0,34 lg КУО/мл (р>0,05). Еубактерії 

були також виявлені в обох групах (у 41 і 18 жінок відповідно) у значних 

кількостях: 8,51±0,42 і 8,24±0,35 lg КУО/мл відповідно (р>0,05). 

Висновки до розділу 4 

Таким чином, наявність навіть запального процесу в ендометрії перед-

бачає наявність патогенної флори у порожнині матки. На нашу думку, це 

пов'язані з особливостями як загальної реактивності організму, і місцевого 

імунітету. У зв'язку з викладеним перед проведенням ДРТ до комплексу 

обстежень жінок із лейоміомою матки та безпліддям необхідно включити 

бактеріологічне та бактеріоскопічне дослідження аспірату порожнини матки, 

який може бути взятий у процесі гістероскопії після проведення анти-

бактеріальної підготовки, що враховує картину мікробної флори статевих 

шляхів загалом. Потім нами було проведено порівняльну оцінку резуль- 

татів терапії та оцінено ефективність проведення ДРТ у виділених групах 

жінок. 

Результати даного розділу використані у таких публікаціях:  

1. Степанець ЯВ. Особливості імплантаційної здатності ендометрія 

після консервативної міомектомії. Перинатологія та репродуктологія: від 

наукових досягнень до практики [Електронне науково-практичне видання 

НУОЗ України імені П. Л. Шупика]. 2024;4(1):95–101. doi: 10.52705/2788-

6190-2024-04.1-14. 
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2. Kaminskiy V, Vash-Margita A, Kaminskyy A, Stepanec Y, Kumpanenko Y, 

Maistrenko M, Serbeniuk A. Endometrium expression of sex steroid receptors 

in women with PTSD due to the full-scale war in Ukraine. In: Int J Gynecol 

Obstet. Oral Abstracts (Paris, 2023). 2023 Oct;163(51):69-70. Avaible from: 

https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/epdf/10.1002/ijgo.15057. 
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РОЗДІЛ 5 

КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ СТАНУ ЕНДОМЕТРІЯ ПРИ ПТСР  

ПІСЛЯ КОНСЕРВАТИВНОЇ МІОМЕКТОМІЇ В ПРОГРАМАХ 

ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

5.1 Розроблена методика проведення консервативної міомектомії 

у пацієнток з ПТСР перед циклом ДРТ 

Розроблена нами методика включала два етапи: на першому етапі 

виконувалась консервативна міомектомія гістероскопічним доступом із част-

ковою резекцією вузла (70-80%). Після отримання результатів патогістоло-

гічного дослідження пацієнтці призначалось медикаментозна реабілітаційна 

терапія, яка тривала протягом трьох місяців. 

На другій стадії здійснювалося остаточне видалення фіброматозного 

вузла гістероскопічним доступом. Крім того, оцінювався функціональний стан 

ендометрія, біопсія ендометрія з подальшим імуногістохімічним досліджен-

ням, що включало визначення експресії рецепторів ендометрія до естрогену та 

прогестерону. Ця методика дозволяє оцінити рецептивну здатність ендометрія 

після завершення двохетапного хірургічного лікування. Застосування 

вдосконалених нами прегравідарних реабілітаційних заходів (двохетапна кон-

сервативна міомектомія гістероскопічним доступом) дозволяє зменшити час-

тоту больового синдрому на 36,7%, порушень менструальної функції на 

33,3%, порушень рецептивної спроможності ендометрія (при загально-

прийнятій реабілітації – 28,3%), та, крім того, покращити результативність 

відновлення репродуктивної функції на 18,0% у формі настання вагітності. 

З метою практичної охорони здоров'я можливо рекомендувати таке: 

- головний метод діагностики субмукозної лейоміоми матки – 

комплексне обстеження, що передбачає гістероскопію в поєднанні з 

клінічною й ехографічною інформацією; 

- під час окреслення тактики оперативного лікування субмукозної 

міоми матки варто зважати на двохетапну гістерорезектоскопію, при якій на 



 

 

103

першому етапі видаляється 75-80% вузла, а через два місяці виконується 

другий етап – видалення залишків (20-25%) вузла та прицільна біопсія 

ендометрія для дослідження маркерів рецептивності; 

- гістологічне дослідження міоматозних вузлів, видалених на першому 

етапі, дозволяє розробити ефективний алгоритм прегравідарних реабіліта-

ційних заходів із застосуванням спрямованої гормональної корекції та від-

новленням репродуктивної функції.  

 

5.2 Результати біометричної оцінки міометрію після виконання 

КМЕ за даними сонографії 

При аналізі змін ендометрія за результатми УЗД, отриманими на тлі 

проведеного лікування, було встановлено потовщення внутрішнього шару 

слизової оболонки матки початковими показниками. У пацієнток I групи 

товщина ендометрія зросла з 8,4±1,3 мм до 11,6±2,2 мм, а у пацієнток II гру-

пи – з 11,7±1,1 мм до 12,5±2,8 мм (p<0,05, p<0,01). 

Покращення УЗД-результатів спостерігалося у 81 (75,0%) пацієнток 

I групи та у 73 (71,5%) пацієнток II групи. В обох групах прослідковувалося 

скорочення частоти вираження неоднорідної структури ендометрія, зрос-

тання порожнини матки, існування газу чи вільної рідини у порожнині матки. 

У процесі проведеного лікування, порівняно з початковими даними, у біль-

шості жінок I групи було зафіксовано зниження середніх значень індексів 

кривих швидкостей кровотоку на всіх рівнях судинної системи матки. Це 

вказувало на відновлення кровотоку в матці (табл. 5.1). При проведенні 

сонографічного дослідження судин матки з використанням метода Доплера 

використовували кольорове допплеровське картування. При лікуванні у жінок 

групи І були виявлені зміни перфузійної здатності матки, а саме зменшення 

показника S/D на 36,5% в маткових артеріях та на 42,6% в аркуатних 

артеріях, а також в радіальних артеріях – на 30,5%. 
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Таблиця 5.1 

Показники гемодинаміки судин матки в пацієнток основної групи  

до і після лікування 

S/D  IR  PI  

Артерії до 
терапії 

після 
терапії 

до 
терапії 

після 
терапії 

до 
терапії 

після 
терапії 

Маточні 6,82±1,12 4,33±0,8* 0,92±0,09 0,82±0,06* 2,9±0,2 2,2±0,3*

Аркуатні 5,4±1,4 3,1±0,7** 0,84±0,07 0,74±0,05* 2,0±0,2 1,9±0,2 

Радіальні 3,6±1,09 2,5±0,7* 0,77±0,06 * 0,65±0,04 1,5±0,5 1,45±0,6

Примітка. * – р <0,05; ** – р <0,01 достовірність показників, статистично 

значуща в динаміці терапії 

 

Значення PI скоротилося у маткових артеріях на 24% (з 2,9±0,2 до 

2,2±0,3), p<0,05; в аркуатних артеріях – на 5% (з 2,0±0,2 до 1,9±0,2); 

у радіальних артеріях – на 3% (з 1,5±0,5 до 1,45±0,6). 

Індекс резистентності (IR) скоротився у маткових артеріях на 10,9% 

(з 0,92±0,09 до 0,82±0,06), p<0,05; в аркуатних артеріях – на 11,9% (з 0,84±0,07 

до 0,74±0,05), p<0,05; у радіальних артеріях – на 15,6% (з 0,77±0,06 до 

0,65±0,04), p<0,05. 

Змінам всіх індексів була притаманна односпрямованість, вони від-

значалися скороченням та стали достовірними (p<0<05, p<0,01) порівнюючи 

із вихідним показником. Показник S/D скоротився в маткових артеріях на 

5,4% (з 3,13±0,8 до 2,96±0,4), p<0<05; в аркуатних артеріях – на 23,6% 

(з 3,05±0,9 до 2,33±0,3); у радіальних артеріях – на 3,6% (з 2,5±0,8 до 

2,41±0,3). 

Слід зазначити, що визначалось зниження РІ в артеріях матки на 9,0% 

та ІР на 18,2%, а також було відмічено зниження РІ в аркуатних артеріях на 

4,0% а в радіальних артеріях на 11,4%. 
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Наша робота довела, що метод сонографії з ефектом допплера з метою 

діагностики стану судин органів малого таза слід використовувати в якості 

додаткового методу діагностування меанізмів регенерації тканин, оціню-

вання відновлення після консервативної міомектомії й встановлення дієвості 

терапії. Допплерометрія кровотоку судин матки не тільки дає можливість 

одержати характеристику кровотоку, а також створює відповідні умови для 

змоги окреслення критеріїв готовності ендометрія до імплантації.  

 

5.3 Стан ендометрія в пацієнток після КМЕ та ПТСР після прове-

деної комплексної прегравідарної підготовки 

Активне спостереження за морфологічним станом ендометрія дало 

можливість встановити ряд значних відхилень між жінками досліджуваних 

груп, яких не було встановлено при початковому обстеженні. Впродовж чо-

тирьох місяців проведення комплексної  прегравідарної  підготовки  (табл. 5.2)  

Таблиця 5.2 

Морфологічне дослідження ендометрія в пацієнток основної групи  

на тлі проведеної терапії 

І група, n=108 ІІ група, n=102 

Параметри 
дослідження 

до 
лікування

через 6 міс. 
після 

лікування 

до 
лікування 

через 6 міс. 
після 

лікування 

Запальні зміни: 

- інфільтрати лімфо-
їдних клітин 

 

22 
(20,4%) 

 

8* 
(7,4 %) 

 

11 
(10,7 %) 

 

– 
– 

- інфільтрати лімфо-
їдних клітин 
дифузні 

23 
(21,4 %) 

3** 
(2,8 %) 

13 
(12,7 %) 

– 
– 

- наявність у стромі 
плазматичних 
клітин 

25 
(23,2%) 

– 
16 

(15,7 %) 
– 
– 
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Продовження табл. 5.2 

І група, n=108 ІІ група, n=102 

Параметри 
дослідження 

до 
лікування

через 6 міс. 
після 

лікування 

до 
лікування 

через 6 міс. 
після 

лікування 

Склеротичні зміни 
спіральних артерій 

18 
(16,6%) 

3*** 
(2,8 %) 

21** 
(20,6 %) 

1 
(0,98%) 

НЛФ 12 
(11,1 %) 

3** 
(2,8 %) 

19*** 
(18,7 %) 

2 
(1,96%) 

Гіперплазія ендо-
метрія  

4 
(3,7%) 

– 
– 

5 
(4,9 %) 

– 
– 

Поліпи ендометрія  3 
(2,7 %) 

– 
– 

10 
(9,8 %) 

– 
– 

Атрофія ендометрія  1 
(0,9 %) 

– 
– 

7 
(6,9 %) 

– 
– 

Примітка: * – р <0,05; ** – р <0,01; *** – р <0,001 достовірність показників, 

статистично значуща в динаміці терапії. 

 

в основній групі було виявлене достовірне (p<0,01) зменшення числа запаль-

них компонентів: кількість вогнищевих інфільтратів лімфоїдних клітин змен-

шилась на 86,0 %, p<0,01; кількість дифузних інфільтратів знизилась на 90% 

(з 10 до 1 пацієнтки), p<0,01; плазматичні клітини взагалі не виявлялись. 

Слід зазначити, що в ендотелії спіральних судин відмічалось відкла-

дення склеротичних бляшок навіть після проведеної терапії залишились 

лише у 3 пацієнток I групи, що свідчить про зменшення кількості пацієнток із 

цією патологією на 82,6% (p<0,001). У I групі запальних елементів після 

лікування не виявлено. Склеротичні зміни стінок артерій спостерігались лише 

у 1 пацієнтки, що свідчить про зниження цього показника на 87,5% (p<0,05). 

Крім того, було встановлено асинхронний розвиток залоз тільки в 1 паці-

єнтки, що свідчить про зменшення цього показника на 90% (p<0,01).  
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Гіпер- та гіпопластичних змін в стані внутрішньої оболонки матки 

у жінок досліджуваних груп не виявлялись. Але в рецептивній здатності 

ендометрія у пацієнток були виявлені значні зрушення. Так, у пацієнток 

І групи активність естрогенових рецепторів в стромальній частині ендометрія 

була зменшена з 12,1±5,2 до 10,4±3,7 (табл. 5.3). 

Тaблиця 5.3 

Стaн рецептoрнoгo aпaрaту ендoметрiя нa тлi прoведенoї  

кoмплекснoї прегрaвiдaрнoї пiдгoтoвки  

I групa, n=108 II групa, n=102 

Пoкaзник дo лiку-
вaння 

через 6 мiс. 
пiсля 

лiкувaння 

дo лiку-
вaння 

через 6 мiс. 
пiсля 

лiкувaння 

Кoнт-
рoльнa 
групa,
n=30 

Стрoмa 12,3±5,4 10,1±3,2 7,6±2,2 7,2±2,1 8,2±2,6 Iндекс 
ЕР, % 

Зaлoзистий 
епiтелiй  

9,6±4,9 9,1±4,2 5,6±3,2 5,5±3,2 6,8±3,5 

Стрoмa 6,4±3,7 11,2±5,4** 10,5±5,8 13,5±7,1* 14,3±7,2 Iндекс 
ПР, % 

Зaлoзистий 
епiтелiй 

9,5±3,6 10,3±4,3 10,0±4,3 10,6±4,4 12,8±6,8 

Стрoмa 1,9 1,2 1,8 1,1 0,8 ЕР/ПР  

Зaлoзистий 
епiтелiй 

1,04 1,0 0,56 0,56 0,6 

 

Також відмічалось, що рецептивна здатність ендометрія до естрогену 

була змінена в залозистій частині незначно. В І групі данний показник був 

знижений з 9,2±4,7 до 9,1±4,3, що склало менше на 5,2%. У ІІ групі змен-

шення даного показника було 1,78% (з 5,4±3,1 до 5,2±3,9). 

Нами було встановлено, що експресія прогестеронових рецепторів в стро-

мальній та залозистій частинах були значно змінені. Відмічалось зростання 

активності прогестеронових рецепторів у жінок І групи на 42,7% (з 6,2±3,5 до 

11,9±5,3). 
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Значне збільшення рецептивної здатності прогестеронових рецепторів 

відмічалось у пацієнток другої групи, а саме збільшення було на 22% 

(з 10,3±5,6 до 13,1±7,4), даний показник корелюється з показниками групи 

контролю. В ендометріальних залозах у пацієнток І групи індекс прогестеро-

нових рецепторів складав 7,7%, в порівнянні з початковим рівнем з 9,3±3,2 

до 10,1±4,8). Слід зазначити, що у пацієнтів ІІ групи відзначались наступні 

показники 5,6% (з 10,1±4,9 до 10,7±4,2). 

Співвідношення експресії естрогенових рецепторів (ЕР) до прогес-

теронових рецепторів (ПР) у стромі знизилося на 37%, а у залозах – на 4%. 

У II групі співвідношення ЕР до ПР у стромі стало нижче на 39%, тоді як 

у залозистому епітелії змін не сталося. 

Після курсу здійсненої прегравідарної підготовки вагітність внаслідок 

ДРТ настала в 75,0% пацієнток першої групи. Внаслідок використання ДРТ 

вагітність у ІІ групі настала в 90,2% пацієнток. 

 

5.4 Клінічні результати після виконання КМЕ за розробленою 

методикою в пацієнток з ПТСР в прегравідарній підготовці до ДРТ 

Таким чином, у жінок із посттравматичним стресовим розладом після 

консервативної міомектомії з невдалими спробами застосування допоміжних 

репродуктивних технологій спостерігалося існування анамнестичних чин-

ників ушкодження ендометрія, в основному механічного й запального плану. 

Зазначені чинники здатні стати передумовами затримки росту і розвитку 

ендометрія та порушення його імплантаційної здатності. 

Як продемонстрували одержані результати, призначення додатко пре-

паратів естрогенів у програмі традиційної прегравідарної підготовки перед 

лікуванням методами допоміжних репродуктивних технологій не забезпе-

чило збільшення твощини ендометрія до норми дня введення лХГ. У жінок, 

котрі додатково не одержували препарати естрогенів, теж не простежувалося 
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жодного факту відновлення товщини ендометрія до норми до дня, коли 

введено лХГ. 

У програмі стандартної контрольованої стимуляції яєчників (КСЯ) 

з ембріотрансфером (ЕТ) під час дослідження залежності значення частоти 

настання вагітності на перенос ембріонів (ЧНВПЕ) від товщини ендометрія 

у день введення лХГ й від наявності чи відсутності чинника додаткової 

естрогенової підтримки в жінок після КМЕ за традиційною методикою естро-

генової підтримки у жінок після КМЕ за традиційною методикою тенденція 

відновлення та розвитку ендометрія була наступною. 

У жінок першої групи, котрі приймали і не приймали естрогени із 

сьомого дня циклу стимуляції (ЦС), частота настання вагітності на ембріо-

трансфер становила, відповідним чином, 38% (41 з 108) і 40,5% (12 з 30), що 

стало абсолютно порівнянним (p<0,05) із групою контролю. У пацієнток 

другої групи розвиток ендометрія в разі застосування чи незастосування 

естрогенів із сьомого дня ЦС теж був приблизно однаковим, проте водночас 

істотно меншим, аніж в жінок, які мають нормальну товщину ендометрія, 

становивши, відповідно, 14,2% (5 з 35) і 13,1% (5 з 38). Для порівняння, 

у жінок, в яких спостерігалася нормальна товщина ендометрія (154 особи), 

частота настання вагітності на ембріотрансфер становила 70 (45,4%) клініч-

них вагітностей. Встановлені відмінності щодо показника частоти настання 

вагітності на ембріотрансфер між цими двома групами й групою контролю 

були достовірними (p<0,001). 

У вагітних жінок першої групи прояв ранніх репродуктивних втрат 

з’являвся майже в два рази вище ніж в контрольній групі, як з-поміж тих, хто 

не приймав естрогени в ЦС – 24,4% (10 з 41, p=0,084), так і з-поміж тих, хто 

отримував таке лікування – 34,3% (23 з 67, p=0,12). У жінок другої групи 

частота переривання вагітності у першому триместрі доходила ще вище 

показників, збільшуючись до 50% серед пацієнток, котрі одержували 33,3% 
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(21 із 63) й не одержували 28,2% (11 з 39) лікування естрогенами у ЦС. Для 

порівняння, у жінок контрольної групи частота переривання вагітності в пер-

шому триместрі в жінок, які мають нормальну товщину ендометрія, не пере-

важала 13,6% (11 з 81). Встановлені відмінності щодо показників ранніх 

репродуктивних втрат між контрольною групою й порівнюваними із нею 

пацієнткам, котрі одержували чи не одержували лікування естрадіолом, мали 

вагоме значення в статистичному плані (p=0,022). 

У програмі кріоциклу із ембріотрансфером (КРІО-ЕТ) призначення 

підвищених доз естрадіолу (максимум до 12 мг/добу) жінкам першої групи 

до кінця однотижневого застосування замісної гормональної терапії (ЗГТ) 

зі стартовою дозою естрадіолу (4 мг/добу) гарантувало відновлення до норми 

товщини ендометрія до дня початку застосування прогестерону в 63% (17 

з 27) пацієнток. Таке само призначення підвищення доз естрадіолу дев’ятьом 

пацієнткам другої групи до часу закінчення естрогенної підтримки зі стар-

товою дозою естрадіолу не спричинило відновлення товщини ендометрія до 

норми в жодної із них до дня початку застосування прогестерону. 

Стосовно впливу на клінічні результати у програмі КРІО-ЕТ зростання 

естрогенної підтримки в ЗГТ в разі затримки розвитку ендометрія, результати 

були такими. В пацієнток групи контролю й першої групи до часу призна-

чення прогестерону зареєстровані значення частоти настання вагітності 

достовірно не розрізнялися (p=0,436) та становили, відповідним чином, 7,2% 

(51 з 108) та 46,6% (13 з 30). В жінок другої групи частота настання вагіт-

ності становила тільки 10,7% (лише 11 клінічних вагітностей зі 102 пацієн-

ток), що було практично у чотири рази нижче ніж в жінок контрольної групи 

(p=0,027). 

Частота втрат в першому триместрі у вагітних пацієнток першої групи 

на день призначення прогестерону (контрольна група) не переважала 7% 

(8 з 108) (рис. 5.1). 
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Рис. 5.1. Залежність частоти раннього переривання вагітності  

в досліджуваних групах у програмі КРІО-ЕТ, %. 

Порівнюючи з контрольною групою, у вагітних жінок із І групи частота 

ранніх репродуктивних втрат зросла до 29,6% (15 з 51), тоді як у пацієнток 

II групи вона склала 100% (11 з 11). Встановлена різниця від контролювання 

мала значущість в статистичному плані лише у пацієнток II групи (p=0,022), 

тоді як у жінок I групи вона не була достовірною (p=0,245). 

Здійснені дослідження дали можливість визначити, що найвищий по-

казник ЧНВПЕ спостерігався у I групі – 25,5% (13 з 51), що було досягнуто 

при використанні двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у преграві-

дарній підготовці до КРІО-ЕТ. У випадках застосування традиційної мето-

дики прегравідарної підготовки у пацієнток із лейоміомою матки ефектив-

ність лікування методами ДРТ відповідно до показника частоти настання 

вагітності була достовірно нижчою, складаючи II групи 9,0% (1 з 11). 

Відмінності між показниками частоти настання вагітності у групі контролю й 

порівнюваних із нею першій і другій групах мали вагоме значення в статис-

тично контексті (p=0,048 і p=0,028 відповідно). 

Під час моніторингу перебігу індукованих вагітностей впродовж пер-

шого триместру вдалося визначити, що частота ранніх репродуктивних втрат 

в І групі становила 23,1% (12 з 51), а в ІІ групі – 63,6% (7 з 11). Відмінності 
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між групою контролю й порівнюваним з нею першою й другою групами 

щодо цього показника не мали важливості в статистичному аспекті (p=0,211 

та p=0,531 відповідно). 

Частота переривання вагітності в першому триместрі (рис. 5.2) у паці-

єнток I групи (основної) була помітно меншою, ніж у пацієнток II групи 

групи (порівняння) – 23,1% проти 63,6% відповідно. Виявлені відмінності 

свідчать про тенденцію до зменшення ранніх репродуктивних втрат при 

використанні двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у прегравідарній 

підготовці до КРІО-ЕТ. 

 

Рис. 5.2. Частота переривання вагітностей в I триместрі в програмі 

підготовки до ембріотрансферу вітрифікованих ембріонів  

у досліджуваних пацієнток, % 

Різниця між порівнюваними показниками була статистично значущою 

(p=0,027), що свідчить про існування негативного впливу вираженого від-

ставання розвитку ендометрія після традиційних методів прегравідарної під-

готовки у циклах ДРТ у пацієнток з лейоміомою матки на ймовірність 

успішної імплантації. 

Висновок до розділу 5 

Виконання двохетапної консервативної міомектомії гістероскопічним 

доступом у прегравідарній підготовці до КРІО-ЕТ у жінок ІІ групи у ви-
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падках наступної вдалої імплантації допомогло зменшити частоту ранніх 

репродуктивних втрат до 22,2% (2 з 9) порівняно зі 100% показником частоти 

репродуктивних втрат в решті випадків. Зазначену обставину можливо 

вважати позитивним результатом дослідження, тому що в іншій ситуації (під 

час невикористання двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у прегра-

відарній підготовці до КРІО-ЕТ) ймовірність втрати індукованої вагітності 

була б значно вищою.  

Результати даного розділу використані у таких публікаціях:  

1. Степанець ЯВ. Порівняльний аналіз різних підходів в хірургічному 

менеджменті лейоміоми матки у жінок з нереалізованою репродуктивною 

функцією. Перинатологія та репродуктологія: від наукових досягнень до 

практики [Електронне науково-практичне видання НУОЗ України імені 

П. Л. Шупика]. 2024;4(2):87–93. doi: 10.52705/2788-6190-2024-04.2-13. 

2. Salmanov AG, Suslikova LV, Stepanets YV, Vdovychenko SY, 

Korniyenko SM, Rud VO, Kovalyshyn OA, Kokhanov IV, Butska VY, 

Tymchenko AG. Epidemiology of healthcare-associated endometritis after surgical 

abortion in Ukraine: results a multicenter study. Wiad Lek. 2024;77(5):894–901. 

doi: 10.36740/WLek202405103.  

3. Serbeniuk A, Kaminskyy A, Maistrenko M, Stepanec Y, Fedoruk A. 

Women’s reproductive health in Ukraine during the fullscale military invasion. 

In: Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. EBCOG Abstracts 2023 (Krakov, 2023). 

2024 Febr;293:125-6. doi: 10.1016/j.ejorb.2023.08.352. 
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АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Проблема підвищення результативності допоміжних репродуктивних 

технологій залишається однією з найважливіших тем у сучасній репродукто-

логії. Безсумнівною є роль патології ендометрія у розвитку безпліддя, адже 

саме належний морфофункціональний стан ендометрія виступає одним із 

ключових факторів, які забезпечують успішну імплантацію заплідненої яйце-

клітини та розвиток ембріона [15, 81, 82]. Імплантаційна здатність ендометрія 

має значення у процесі прегравідарної підготовки. 

Ендометрій бере участь у регуляції процесів міграції та інвазії трофо-

бласту, а молекули імплантації ендометрія, водночас виконуючи функцію 

негативного регулятора інвазії трофобласту [36, 83, 90]. Після хірургічних 

втручань, таких як консервативна міомектомія, відбуваються зміни будови й 

функції ендометрія, які супроводжуються недостатньою реакцією на статеві 

гормони в ендометрії, навіть при нормальному рівні прогестерону й естра-

діолу сироватки крові [77, 93, 94, 95]. Вірогідно, під час післяопераційного 

періоду в жінки із посттравматичним розладом простежується істотне 

зменшення чутливості рецепторного апарату ендометрія. 

Рецептивність ендометрія являє собою сукупність структурно-функціо-

нальних характеристик ендометрія з чіткими часовими та просторовими 

межами, що формують його потенціал до імплантації. Стан якнайбільшої 

рецептивності ендометрія, його чутливість до молекулярних сигналів, над-

ходження котрих відбувається від ембріона, гарантує вдалу імплантацію. 

Відповідно до даних сучасної наукової літератури, перший необхідний 

етап імплантації – апозиція, іншими словами, налагодження «діалогу» між 

ембріоном та ендометрієм [82, 83, 92. Згаданий «діалог» – базис для синхро-

нізації дозрівання ендометрія й розвитку ембріона, й він виявляється через 

паракринні регулятори, зокрема простогландини, чинники росту, молекули 

адгезії, складові міжклітинної речовини. Другим етапом імплантації є адгезія 
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бластоцисти, що зводиться до утворення міцних функціональних зв'язків між 

мембранами клітин трофобласту й епітелію, що викриває порожнину матки 

в зоні планованого проникнення ембріона. Третій етап передбачає інвазію 

трофобласту між епітеліальними клітинами, а також його потрапляння в строму 

базального шару. Інвазія строми обумовлює децидуальне перетворення клі-

тинної складової. 

Ендометрій є гормонозалежною тканиною, яка складається з базаль-

ного та функціонального шарів. Функціональний шар має високу чутливість 

та сприйнятливість, у зв'язку з чим упродовж останніх років дослідники 

зосередили свою увагу на дослідженні впливу на процес імплантації таких 

факторів як вплив естрогенів, прогестерону й андрогенів [113, 115, 117, 118]. 

У природному циклі в ендометрії відбувається низка морфологічних та 

біологічних змін, які потрібні для «відкриття» імплантаційного вікна й утво-

рення рецептивного ендометрія, що створює відповідні умови для процедури 

імплантації [119]. 

З часу виникнення імунологічної концепції [53] особливу увагу науковці 

зосереджують на значенні цитокінів, факторах росту, молекулах адгезії тощо 

[36, 66, 72]. Стосовно новітнього розуміння ранніх етапів імплантації між 

ембріоном та ендометрієм, здійснюються різні молекулярні взаємодії, регу-

лювання котрих відбувається через велику кількість паракринних факторів: 

цитокінів, хемокінінів, факторів росту, простогландинів, молекулів адгезії, 

а також їхні рецептори.  

Найбільше поширення отримав імуногістохімічний метод дослідження 

експресії молекулярних факторів, проте його проведення має зв’язок з інва-

зивним процесом, зокрема біопсією ендометрія, через що обмежується його 

застосування в циклах ДРТ [18, 144]. Відтак відбувається активний пошук 

змог для неінвазивного оцінювання рецептивності ендометрія прямо в циклі 

стимуляції суперовуляції. Відповідно до різних наукових праць, після прове-

дення міомектомії за допомогою лапаротомічного доступу вагітність відбува-
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ється тільки в 10-30% жінок, що мають безпліддя [11, 122]. Частота настання 

вагітності в жінок, які мають безпліддя й лейоміому матки, після міомектомії 

за допомогою ендоскопічного доступу і, крім того, чинники, які мають вплив 

на зазначену частоту, наразі досліджені недостатнім чином. Вважається, що 

на морфофункціональний стан міометрія після міомектомії мають вплив 

наступні фактори: розмір і чисельність видалених вузлів, їхня локалізація, 

методологія хірургічного втручання, якість шовного матеріалу і, крім того, 

обраний хірургічний метод [49, 103, 105]. Зокрема, відповідно до деякої 

інформації, електрокоагуляційне втручання зумовлює суттєву операційну 

термічну травму і відтермінований некроз інтактного міометрія [34, 108]. 

Наразі міомектомія ендоскопічним доступом продовжує залишатися найбільш 

поширеним методом виконання згаданої оперції. 

Зважаючи на важливість адекватного кровообігу, регенеративної функції 

та здатності до самовідновлення у функціонуванні будь-якої тканини орга-

нізму, з-поміж неінвазивних методів оцінювання рецептивності ендометрія 

останніми роками знайшла широке застосування допплерометрична характе-

ристика кровотоку в судинах матки [9, 20, 23, 28, 81].  

Однак, на сьогодні не розроблено чітких нормативів допплерометричних 

показників кровотоку у судинах матки після хірургічного лікування лейо-

міоми матки методом консервативної міомектомії у рамках прегравідарної 

підготовки та перед циклами ДРТ, а також не визначено оптимального часу 

для виконання цього дослідження.  

Дослідження було проведено на кафедрі репродуктивної та прена-

тальної медицини Національного університету охорони здоров'я України 

імені П. Л. Шупика. Усі дані, включаючи тексти статей та електронні таблиці 

Microsoft Excel 2016, пройшли розгляд і були схвалені Комісією з питань 

етики НУОЗ України імені П. Л. Шупика. 

Було проведено ретроспективний аналіз 390 історій хвороби пацієнток 

репродуктивного віку з інтрамуральним, інтрамурально-субмукозним та суб-
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мукозним розташуванням вузлів на фоні ПТСР, які були прооперовані шляхом 

консервативної міомектомії за стандартною методикою ендоскопічним дос-

тупом у гінекологічних відділеннях у період з 2022 по 2023 роки. Ця когорта 

жінок була розділена на дві групи: до першої групи увійшли 150 жінок 

репродуктивного віку з ПТСР, які були прооперовані лапароскопічним та 

гістероскопічним доступом у рамках консервативної міомектомії. Другу групу 

склали 240 жінок репродуктивного віку з ПТСР, прооперованих гістероско-

пічним доступом у рамках консервативної міомектомії. 

Було визначено результати міомектомії залежно від використаного 

оперативного доступу – лапароскопічного, гістероскопічного або змішаного 

(Ls + Gs), від розташування лейоматозних вузлів. 

Морфологічна оцінка зрізів вузлів і настання вагітності: базуючись на 

інформації здійсненого ретроспективного дослідження, рекомендовано дифе-

ренційований підхід до органозберігаючого хірургічного лікування лейоміоми 

матки в жінок репродуктивного віку із ПТСР. 

Під час здійснення ретроспективного розгляду 390 історій хвороб паці-

єнток репродуктивного віку, яких прооперували в масштабі консервативної 

міомектомії відповідно до стандартної методики ендоскопічним доступом, 

визначено, що в першій групі пацієнток (n=150) 30,0% було прооперовані 

з використанням комбінації лапароскопічного та гістероскопічного доступу, 

70% – гістероскопічним доступом. У другій групі пацієнток (n=240) 100,0% 

були прооперовані гістероскопічним доступом. Жінки другої групи рідше 

скаржилися на рясні менструації – в 1,29 рази (46,2 проти 59,8%, p<0,01).,їм 

була притаманна менша середня кількість видалених вузлів у 1,99 рази 

(2,03±0,05 проти 4,03±0,24, p<0,01) та менший середній діаметр найбільшого 

вузла – у 1,57 рази (5,99±0,09 проти 9,42±0,23 см, p<0,01). Діаметр найбіль-

шого вузла ≤ 5 см спострігався серед прооперованих через поєднання 

лапароскопії й гістероскопії жінок у 4,08 рази частіше ніж серед хворих, 

вузли котрих видалили за допомогою гістероскопічного доступу (24,5 проти 
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6,0%, p<0,01); діаметр від 5 до 10 см – в 1,45 рази (74,4 проти 51,3%, p<0,01). 

У групі ГС тільки 1,1% пацієнток мали вузли > 10 см, в той час як у групі 

ЛС+ГС – 42,7%, p<0,01. 

У жінок групи ЛС+ГС найбільш часто можна було зустріти вузли 

по задній стінці матки (64,8%), у групі ГС – в зоні дна матки (80,3%). Загалом 

за розташуванням лейоміоматозних вузлів у групі ГС фіксувалося зростання 

числа випадків вузлів у всіх компартментах матки – по передній стінці матки 

в 1,53 рази (69,2 проти 45,1%; p<0,01 ), по задній – в 1,19 рази (64,8 проти 

76,9%; p<0,02), в дні матки – в 1,42 рази (80,3 проти 56,4%; p<0,01), в пере-

шийку – в 3,47 рази (20,5% проти 5,9%; p<0,01), інших місцях – у 26,86 рази 

(18,8 проти 0,7%; p<0,01). В усіх пацієнток, яких прооперували за допомогою 

гістероскопічного доступу, прослідковувалися субмукозно розташовані міоми, 

в той час, як з-поміж жінок, яких прооперували за допомогою комбінованого 

(лапароскопічно з гістероскопічним) доступу, – в 78,0% випадків, що є рідшим 

в 1,28 рази (p<0,01). Тип 3 міом фіксувався в пацієнток групи ЛС+ГС у 2,65 

рази частіше (100,0 проти 37,7%; p<0,01); тип 4 – в 1,99 рази (84,6 проти 

42,5%; p<0,01); тип 5 – в 1,39 рази (50,4 проти 36,3%; p<0,01). Інтраопера-

ційне проникнення у порожнину матки під час вилущування вузлів прослід-

ковувалося при гістероскопії в 2,6% випадків, а в разі поєднання лапароскопії 

із гістероскопією – в 5,92 разв частіше (15,4%). 

Попри те, що тривалість проведення оперативного втручання під час 

комбінованого (ЛС+ГС) доступні переважав такий за гістероскопічного 

у 1,44 рази (95,4±8,9 проти 66,2±11,7 хв., p<0,01), кількість прооперованих 

маток у групі ЛС+ГС була меншою за подібний у групі ГС в 2,61 рази – 

325,1±9,5 проти 848,1±31,5 см³, p<0,01, а після оперативного втручання 

достовірно не вирізнявся. 

Як і варто було сподіватися, короткотермінові результати операцій, 

зокрема інтраопераційна крововтрата й період знаходження у стаціонарі, 

стали меншими у другій групі проти першої – відповідним чином 109,8±12,4 

проти 137,2±7,6 мл (p<0,01) та 5,5±0,8 проти 6,8±1,1 днів (p<0,01). 
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З-поміж досліджених пацієнток локалізація вузлів була у 181 – субму-

козними і в 209 відзначали сполучення інтрамуральних та субмукозних вузлів. 

Під час вилущування сполучених інтрамуральних та субсерозних вузлів 

комбінований (ЛС+ГС) доступ застосовували відповідно в 2,02 рази частіше, 

ніж гістероскопічний – 66,9 проти 33,1% (p<0,01). 

Середня кількість видалених вузлів з локалізацією інтрамурально-суб-

мукозно становила 3,49±0,14 та була більшою в першій групі у 2,88 рази 

(p<0,01) проти такої у другій групі. Середній діаметр найбільшого становив 

8,01±0,17 см. 

У другій групі домінували пацієнтки із розмірами вузлів ≤ 5 см (57,0%), 

а в першій групі (72,7%) –  з вузлами від 5 до 10 см. Вузли діаметром > 10 см 

прооперовано у 24,9% жінок першої групи, найчастіше розташовувалися зі 

сполученням інтрамуральних і субсерозних вузлів – по задній стінці (81,8%) 

та в дні (80,9%) матки. Об’єм матки, як і передбачалося, був більшим 

у першій групі (575,0±25,5 см3) – переважав такий у другій (367,3±25,6 см3) 

в 3,79 рази (p<0,01). Після того, як було проведене оперативне втручання, 

розміри маток в обстежених групах достовірно не різнилися. Настання вагіт-

ності впродовж року після оперативного втручання відбулося частіше в другій 

групі (48,8%), тоді як в першій групі траплялося рідше (33,3%) – відповідно 

в 1,47 рази (p<0,05). 

Загалом у 38,46% (150/390) жінок після здійсненої міомектомії впро-

довж року настала вагітність – через 9,56±0,30 міс. в другій групі, в той час 

як у першій групі вагітність впродовж року після міомектомії не відбулася. 

Перша й друга групи достовірно не різнилися за середнім обсягом лейома-

тозних вузлів у однієї жінки в 1,29 рази (2,24±0,10 проти 2,88±0,18, p<0,01). 

Середній діаметр найбільшого вузла в жінок, у котрих настала вагітність, був 

меншим у 1,35 рази (5,76±0,16 проти 7,80±0,15 см, p<0,01). Жінки другої 

групи різнилися більшим в 3,54 рази відсотком жінок, які мали вузли з 

діаметром найбільшого вузла ≤ 5 см (34,0% проти 9,6%, p<0,01); з-поміж 
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жінок, в котрих не настала вагітність, більш часто виявлявся найбільший 

вузол діаметром 5-10 см (73,3% проти 58,0%, p<0,01). З-поміж осіб, у яких 

настала вагітність, міоматозні вузли найбільш часто локалізувалися по задній 

стінці матки (74,7%), а серед тих, у кого вагітність не відбулася, – у дні матки 

(71,3%). В групі жінок, які не завагітніли після міомектомії, за розташу-

ванням більш часто виявлялися вузли у дні матки в 1,39 рази та в зоні 

перешийка – в 2,51 рази (p<0,01). 

З 390 осіб, які брали участь в дослідженні, в котрих після міомектомії 

відбулася вагітність, 15 вибули з-під нагляду. Через це розгляд перебігу 

вагітності після міомектомії виконаний в 375 породіль, з котрих 230 жінок з 

другої групи та 145 із першої групи. При вагітності анемію виявляли в 44 % 

осіб, до того ж розподілу її у групах була притаманна однорідність. Крім 

того, одним з найчастіших ускладнень стала загроза переривання вагітності, 

що була в 43,0% випадків, в той час як загроза передчасних пологів – в 

24,4%. У кожної п’ятої особи, яку досліджували, (21.5%) вагітність проходила 

на фоні плацентарної дисфункції. В 8,9% вагітних простежувалася затримка 

внутрішньоутробного росту плода. 

Небезпечним ускладненням вагітності стала неспроможність рубця на 

матці, що становило 24,4% випадків. Клінічний характер неспроможності 

рубця у виді неприємних відчуттів в епігастрії, нудоти, блювання, болю в 

зоні нижнього сегмента матки, місцевої болючості під час пальпації в області 

рубця, хворобливого ворушіння плода відзначалися в 12,6% вагітних. Із них 

неспроможність рубця підтверджено при кесаревому розтині в 70,6% жінок. 

Водночас із 69 вагітних, розроджених за допомогою операції кесаревого роз-

тину, на фоні відсутності клінічних виявів у 18,8% рубець був неспромож-

ним. Отже, в 52,0% осіб, що мали підтверджену під час операції неспро-

можність рубця на матці, вона була безсимптомною.  

Вагітні, що мають міомектомію в анамнезі, відносяться до групи висо-

кого ризику розвитку анемії (44,4%), загрози переривання (43,0%), неспро-
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можності рубця на матці (24,4%), плацентарної дисфункції (21,5%). Під час 

розродження за допомогою кесаревого розтину після міомектомії у малому 

тазі в 40,7% випадків фіксується спайковий процес. Рекомендовано визначати 

рецептивність ендометрія усім жінкам з наявністю консервативної міо-

мектомі в анамнезі для планування вагітності. 

Було проведено комплексне клінічне, інструментальне та лабораторне 

обстеження 210 осіб репродуктивного віку, котрі відповідали наступним 

критеріям: вік 18-40 років; наявність лейоміоми матки з субмукозним розта-

шуванням, яка пролікована хірургічним методом; наявність вітрифікованих 

ембріонів задовільної якості; травмуюча подія в анамнезі з формуванням 

ПТСР; наявність інформованої згоди на участь у дослідження. 

Усім пацієнткам надано консультацію на кафедрі психіатрії, психо-

терапії та медичної психології НУОЗ України імені П. Л. Шупика. Діагноз 

було встановлено психіатром згідно з Уніфікованим клінічним протоколом 

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги «Реакція на важкий стрес та розлади адаптації. Пост-

травматичний стресовий розлад» [135]. Пацієнтки, котрі були задіяні в дослід-

женні, заповнювали опитувальник з метою самооцінки щодо існування й 

ступеня стресу. PCL є шкалою самооцінки, сформованою, базуючись на крите-

ріях DSM-IV, що включає сімнадцять пунктів – особливостей ПТСР [20, 27, 

146]. З метою скринінгу ПТСР застосовувалася анкета PCL-C (версія для ци-

вільного населення), а одержані результати занесено у відповідні таблиці. 

Дана когорта жінок методом рандомізації була розподілена на дві групи: 

до І групи увійшли 108 пацієнток з ПТСР, у яких було проведене оперативне 

лікування за вдосконаленою та оптимізованою нами хірургічною методикою і 

яким призначали розробку комплексну схему прегравідарної реабілітації з 

урахуванням гістохімічних даних; ІІ групу склали 102 жінки з ПТСР, яких 

прооперовано за загальноприйнятою методикою і які отримували лікування 

лише на підставі гістологічного дослідження міоми та ендометрія.  
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Розроблена нами методика складалася з двох етапів: на першому етапі 

проводилася консервативна міомектомія гістероскопічним доступом з част-

ковою резекцією вузла (70-80%), після отримання результатів терапії пато-

гістології пацієнтка отримувала медикаментозну реабілітаційну терапію 

протягом трьох місяців. На другому етапі проводилося остаточне видалення 

фіброматозного вузла гістероскопічним доступом. Також проводилася оцінка 

функціонального стану ендометрія, біопсія ендометрія з подальшим прове-

денням імуногістохімічного дослідження з визначенням експресії рецепторів 

ендометрія до естрогену та прогестерону. 

Дана методика надає можливість оцінити рецептивну здатність ендо-

метрія після проведеного двохетапного хірургічного лікування. Результати 

здійснених досліджень показують, що частота порушень репродуктивної 

функції в жінок із субмукозною міомою матки та ПТСР складає 83,3% з пере-

важанням вторинного безпліддя (50,0%) над первинним (33,3%). Основними 

причинами порушення репродуктивної функції в жінок, які мають суб-

мукозну міому матки та ПТСР, окрім наявності основної патології, є пере-

несені хронічні процеси ендометрія (43,3%) та кістозні ураження яєчників 

(13,3%). Субмукозна міома матки є самостійною причиною безпліддя лишу 

у 30,0% випадків, тоді як у 70,0% випадків приєднується імунологічні та 

ендокринні чинники, які часто спостерігаються при ПТСР. Головним мето-

дом оперативного лікування субмукозної міоми матки є гістерорезектоскопія 

(63,3%) у порівнянні з лапароскопією (36,7%), під час якої у 13,3% випадків 

проводять резекцію або каутеризацію яєчників, а у 11,7% – роз’єднання 

спайок з сальпіногооваріолізисом та сальпінгостоматопластикою. Результати 

імуногістохімічних досліджень вузлів, які видалені, вказують на те, що в їх 

тканинах рецепторна залежність стосовно естрогену й прогестерону доміну-

ють помірна (36,7%) й сильна (36,7%), порівнюючи зі слабкою (20,0%), 

а також її відсутністю (6,7%). 
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Застосування удосконалених прегравідарних реабілітаційних заходів 

(двохетапна консервативна міомектомія шляхом шістеросеопічного доступу) 

дає змогу скоротити частоту больового синдрому на 36,7%; порушень менст-

руальної функції – на 33,3%; порушення рецептивної здатності ендометрія 

(під час загальновизнаної реабілітації – 28,3%), та, крім того, на 18,0% 

покращити результативність відновлення репродуктивної функції у формі 

настання вагітності. Задля практичної охорони здоров'я можливо пропону-

вати таке: 

- головний метод діагностики субмукозної лейоміоми матки – 

комплексне обстеження, що передбачає гістероскопію в поєднанні з клініч-

ною, а також ехографічною інформацією; 

- під час напрацювання тактики оперативного лікування субмукозної 

міоми матки потрібно зважати на двохетапну гістерорезектоскопію, за котрої 

на першому етапі відбувається видалення 75-80% вузла, а через 2 місяці 

виконують другий етап – видаляють залишки (20-25%) вузла й роблять 

прицільну біопсію ендометрія, щоб дослідити маркери рецептивності; 

- гістологічне дослідження видалених на першому етапі міоматозних 

вузлів дає можливість напрацювати результативний порядок прегравідарних 

реабілітаційних заходів із застосуванням орієнтованої гормональної корекції 

й відновленням репродуктивної функції. 

Під час оцінювання змін ендометрія, за інформацією УЗД, на основі 

лікування зафіксовано зростання товщини ендометрія, порівнюючи з вихід-

ними показниками у І групі з 8,3±1,2 до 10,6±2,1 мм, а в ІІ групі – з 10,7±2,1 

до 13,5±2,9 мм (p<0,05, p<0,01). 

З огляду на терапію позитивні ехографічні зміни констатовано в 81 

(75,0%) пацієнтки І групи та в 73 (71,5%) в ІІ групі. В обох групах встанов-

лено зменшення частоти неоднорідної структури ендометрія, зростання 

порожнини матки, існування в порожнині матки газу чи вільної рідини. Під 

час здійсненого лікування зменшилися, порівнюючи з вихідною інформа-
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цією, середні показники величин індексів кривих швидкостей кровотоку на 

всіх рівнях судинної системи матки в переважного числа пацієнток першої 

групи, що вказувало на те, що відновлюється кровоток у матці. 

У разі допплерометрії судин матки із КДК в контексті терапії у І групі 

зафіксовані наступні зміни перфузії матки: S/D зменшився на фоні лікування 

на 36,5% на рівні маткових артерій (з 6,82±1,12 до 4,33±0,8), p<0,05; на 42,6% 

в аркуатних артеріях (з 5,4±1,4 до 3,1±0,7), p<0,01 і на 30,5% в радіальних 

артеріях (з 3,6±1,09 до 2,5±0,7), p<0,05. PI скоротився в маткових артеріях на 

24,0% (з 2,9±0,2 до 2,2±0,3) p<0,05; в аркуатних на 5% (з 2,0±0,2 до 1,9±0,2) і 

в радіальних на 3% (з 1,5±0,5 до 1,45±0,6). IR скоротився у маткових артеріях 

на 10,9% (з 0,92±0,09 до 0,82±0,06), p<0,05; в аркуатних – на 11,9% (з 0,84±0,07 

до 0,74±0,05), p<0,05. Зміни всіх індексів мали односпрямовані ознаки в на-

прямку зменшення й являлися достовірними (p<0,05, p<0,01), порівнюючи з ви-

хідними показниками. S/D зменшився у маткових артеріях на 5,4% (з 3,13±0,8 

до 2,96±0,4), p<0,05; в аркуатних – на 23,6% (з 3,05±0,9 до 2,33±0,3) та 

в радіальних – на 3,6% (з 2,5±0,8 до 2,41±0,3). 

Зауважено зменшення РІ у маткових артеріях на 9% (з 2,3±0,24 до 

2,2±0,3), IR на 18,2% (з 0,88±0,04 до 0,72±0,03) p<0,05; в аркуатних PI скоро-

тився від вхідного рівня на 4% (з 1,96±0,3 до 2,88±0,6), p<0,01, IR – на 11,4% 

(з 0,79±0,05 до 0,70±0,03) p<0,05; у радіальних зменшився з 1,8±0,02 до 

1,42±0,04 (на 21%) (p<0,01), IR – на 6,8% (з 0,73±0,04 до 0,98±0,02) p<0,01. 

Здійснене дослідження продемонструвало, що УЗД сканування й допле-

рометрію судин матки можна застосувати як додатковий метод для того, щоб 

діагностувати регенерацію тканин і відновити після консервативної міом-

ектомії й оцінювання дієвості терапії. Доплерометрія кровотоку судин матки 

не лише дає змогу одержати опис кровотоку, а також і дозволяє одержати 

критерії готовності ендометрія до імплантації. Активний моніторинг морфо-

логічного стану ендометрія дав можливість встановити ряд достовірних 

даних між пацієнтками обстежуваних груп, котрих не було на момент, коли 
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розпочато дослідження. Через чотири місяці комплексної прегравідарної 

підготовки в головній групі констатовано достовірне (p<0,01) скорочення 

числа запальних компонентів: скорочення на 86% (з п’ятнадцяти до двох 

пацієнтів) вогнищевих інфільтратів лімфоїдних клітин (p<0,01), на 90% – 

дифузних інфільтратів (з 10 до 1 людини), p<0,01 та абсолютна відсутність 

детекції плазматичних клітин. Склеротичні зміни стінок спіральних артерій 

після терапії виявлені тільки в трьох осіб І групи – сталося виражене скоро-

чення пацієнток із такою патологією на 82,6% (p<0,001). В І групі запальних 

елементів після того, як виконано комплексну терапію, не встановлено. Скле-

ротичні зміни у стінках артерій зафіксовані тільки в однієї жінки (скорочення 

ознаки на 87,5%, p<0,05). Асинхронний розвиток залоз встановлено, крім 

того, тільки в однієї особи (знизився на 90%, p<0,01). Гіперплазії ендометрія, 

поліпів, а також атрофії ендометрія не встановлено. 

В рецепторному апараті жінок груп, які обстежували, теж сталися 

помітні зміни. Індекс експресії естрогенових рецепторів (ЕР) у І групі скоро-

тився у стромі з 12,3±5,4 до 10,1±3,2 – на 17,8%, в ІІ групі – з 7,6±2,2 до 

7,2±2,1 – на 5,2%. В залозах встановлені менш виражені зміни. В І групі 

індекс експресії ЕР скоротився з 9,6±4,9 до 9,12±4,2 (на 5,2%). В ІІ групі – на 

1,78% (з 5,6±3,2 до 5,4±3,1). Індекс прогестеронових рецепторів (ПР) теж 

суттєво зріс у стромі: в І групі – на 42,6% (з 6,4±3,7 до 11,2±5,4), в ІІ групі – 

на 22% (з 10,5±5,8 до 13,5±7,1) та майже сягнув ступеня контрольної групи. 

В залозах ендометрія жінок І групи зростання сталося на 7,7% від вихідного 

рівня прогестеронового індексу (з 9,5±3,6 до 10,3±4,3), а в ІІ групі – на 5,6% 

(з 10,0±4,3 до 10,6±4,6). 

Індекс співвідношення ЕР до ПР скоротився в стромі з 1,9 до 1,2 – на 

36,8% й на 3,8% (з 1,04 до 1,0) в залозах в І групі. В ІІ групі – в стромі 

скоротився на 38,7% (із 1,8 до 1,1) та у залозистому епітелії не зазнав змін. 

Проліферативна активність у І групі зазнала змін. Кі 67 у стромі скоротилася 

на 49,3% (з 7,5±3,8 до 3,8±1,1) та на 64,4% у залозистому епітелії (з 6,5±2,4 
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до 2,3±1,1), p<0,01. PCNA скоротився у стромі на 56,9% (з 7,2±4,1 до 3,1±1,2). 

У ІІ групі чинник проліферації Кі-67 у стромі скоротився на 20,5% (з 3,9±1,5 

до 3,1±1,2), а в залозах на 3,8% (з 2,6±1,3 до 2,5±1,1). PCNA зменшився 

незначним чином: в стромі на 13% (з 4,6±1,3 до 4,0±1,1), а в залозах сталося 

зростання на 11,1% (з 4,0±1,1 до 4,5±1,2). 

Імуногістохімічне дослідження продемонструвало, що здійснене знову 

відзначалося ослабленням динамічності процесів проліферації. В обох групах 

зафіксовано скорочення експресії ядерного білка Ki-67, PCNA. 

Після курсу виконаної прегравідарної підготовки вагітність внаслідок 

допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) відбулася в 81 (75,0%) жінки 

першої групи. Вагітність за допомогою ДРТ у ІІ групі настала в 92 жінок 

(90,2%). 

Отже, в пацієнток із ПТСР, в котрих після КМЕ були неуспішні спроби 

ДРТ, встановили типову наявність анамнестичних чинників пошкодження 

ендометрія, переважно механічного й запального походження. Зазначені чин-

ники здатні зумовити ризик затримки розвитку ендометрія, а також пору-

шення його здатності до імплантації. 

Результати дослідження показали, що додаткове призначення естро-

генних препаратів у рамках програми традиційної прегравідарної підготовки 

перед лікуванням методами допоміжної репродуктивної медицини не сприяло 

збільшенню товщини ендометрія до нормального рівня на день введення 

лХГ. У пацієнток, котрі не одержували додаткових естрогенних препаратів, 

теж не встановлено жодного факту відновлення до норми товщини ендо-

метрія на момент введення лХГ.  

У програмі стандартної КСЯ+ЕТ досліджено залежність частоти 

настання вагітності на перенос ембріонів (ЧНВПЕ) від товщини ендометрія 

на день введення лХГ та, крім того, від існування або відсутності додаткової 

естрогенної підтримки в пацієнток, котрі пройшли КМЕ за традиційною 

методикою. Тенденція відновлення та розвитку ендометрія була наступною.  
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У пацієнток I групи, котрі отримували й не отримували естрогени на 

сьомий день ЦС, частота настання вагітності на ембріотрансфер складала 

відповідно 38% (41 із 108) і 40,5% (12 з 30), що стало повністю порівнянним 

(p<0,05) зі значенням контрольної групи. В жінок II групи, незважаючи на 

застосування чи незастосування естрогенів із сьомого дня ЦС, частота 

настання вагітності на ембріотрансфер теж стала орієнтовно однаковою, 

проте істотно меншою, аніж в пацієнток із нормальною товщиною ендо-

метрія, та складала відповідно 14,2% (5 з 35) й 13,1% (5 з 38). Для порів-

няння, в пацієнток, що мають нормальну товщину ендометрія (154 особи), 

частота настання вагітності на ембріотрансфер складала 70 (45,4 %) індуко-

ваних вагітностей. Зафіксовані відмінності в значенні частоти настання 

вагітності на ембріотрансфер між двома групами й контрольною групою 

були достовірними (p<0<001). 

У вагітних пацієнток І групи репродуктивні втрати прослідковувалися 

орієнтовно в два рази частіше, аніж в контрольній групі, як з-поміж тих, хто 

не приймав естрогени в ЦС – 18,5% (5 з 27, p=0,084), так і серед жінок, котрі 

одержували таке лікування – 17% (2 з 13, p=0,12). В осіб ІІ групи частота 

переривання вагітності під час першого триместру стала ще вищою, сягаючи 

50% як серед тих, хто одержував лікування естрогенами в ЦС (2 з 4), так і 

серед тих, хто не одержував (теж 2 із 4). Для порівняння, в пацієнток конт-

рольної групи, які мають нормальну товщину ендометрія, частота перери-

вання вагітності під час перешого триместру не переважала 9,7% (18 з 185). 

Встановлені відмінності за значенням ранніх репродуктивних втрат між 

контрольною групою і жінками, котрі одержували чи не одержували ліку-

вання естрадіолом, мали статистичну значущість (p=0,022). 

У програмі КРІО-ЕТ призначення підвищених доз естрадіолу (макси-

мально до 12 мг/добу) пацієнткам І групи після однотижневого застосування 

ЗГТ з початковою дозою естрадіолу (4 мг/добу) дало можливість здійснити 

відновлення нормальної товщини ендометрія до дня початку застосування 
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прогестерону в 63% (17 з 27) жінок. У жінок ІІ групи таке само призначення 

підвищених доз естрадіолу (9 жінок) до закінчення естрогенної підтримки 

із безперервною стартовою дозою естрадіолу не спричинило відновлення 

товщини ендометрія до норми в жодної із них до дня початку застосування 

прогестерону. 

Стосовно впливу клінічних результатів КРІО-ЕТ зростання естрогенної 

підтримки в ЗГТ в разі затримки розвитку ендометрія, результати стали 

наступними: в жінок контрольної та І груп на час призначення прогестерону 

значення частоти настання вагітності достовірно не різнилися (p=0,436) та 

складала відповідно 47,2% (51 з 108) й 46,6% (12 з 30). У пацієнток ІІ групи 

частота настання вагітності становила тільки 10,7% (11 клінічних вагітностей 

зі 102 осіб), що стало орієнтовно в чотири рази нижче, аніж в жінок конт-

рольної групи (p=0,027). Частота репродуктивних втрат під час першого 

триместру серед вагітних жінок І групи на час призначення прогестерону 

(контрольна група) не переважала 7,4% (8 з 108). 

Порівнюючи із контрольною групою, у вагітних пацієнток І групи ранні 

репродуктивні втрати зросли до 29,6% (15 з 51), тоді як у пацієнток II групи 

вони досягли 100% (11 з 11). При цьому достовірна відмінність від контролю 

була виявлена лише у жінок II групи (p=0,022), тоді як у пацієнток I групи 

статистична значущість відмінностей була відсутня (p=0,245). 

Спостереження показали, що найшвидший показник ЧНВПЕ був у групі 

I – 25,5% (13 з 51), тобто при застосуванні доветапної КМЕ гістероскопічним 

доступом у процесі прегравідарної підготовки до КРІО-ЕТ. У випадках вико-

ристання традиційної методики прегравідарної підготовки у пацієнток із лейо-

міомою матки ефективність лікування методами ДРТ за показником частоти 

настання вагітності була достовірно нижчою і становила у II групі 9,0% (1 з 

11). Відмінності між значеннями частоти настання вагітності в контрольній 

групі і в І та ІІ групах мали статистичну важливість (p=0,048 i p=0,028). 

Під час відстеження перебігу індукованих вагітностей у першому 

триместрі зафіксовано, що частота ранніх репродуктивних втрат становила 
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в І групі – 23,1% (12 з 51), а у II групі – 63,6% (7 з 11). Відмінності між 

контрольною групою та I та ІІ групами за цим показником не були статис-

тично достовірними (p=0,211 i p=0,531). 

Частота переривання вагітності у першому триместрі серед пацієнток 

I групи була помітно нижчою, ніж у пацієнток II групи – 23,1% проти 63,6% 

відповідно. Виявлені відмінності свідчили про тенденцію до зменшення 

частоти ранніх репродуктивних втрат при застосуванні двохетапної КМЕ 

гістероскопічним доступом під час прегравідарної підготовки до КРІО-ЕТ. 

Різниця між порівнюваними значеннями стала достовірною (p=0,027), 

що свічить про негативний вплив значного відставання розвитку ендометрія 

після традиційних методів прегравідарної підготовки у циклах ДРТ у паці-

єнток з лейоміомою матки на ймовірність успішної імплантації.  

Виконання двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у преграві-

дарній підготовці о КРІО-ЕТ у жінок групи II у випадках успішної імплан-

тації допомогло зменшити частоту ранніх репродуктивних втрат до 22,2% (2 

з 9), порівнюючи зі 100% частотою репродуктивних втрат в подібних ситуа-

ціях. Цю обставину можливо вважати позитивним реультатом дослідження, 

оскільки без застосування двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у пре-

гравідврній підготовці до КРІО-ЕТ вірогідність втрати індукованої вагітності 

стала істотно вище. Однак, порівнюючи із пацієнтками контрольної групи, 

частота ранніх репродуктивних втрат у пацієнток II групи, які не використо-

вували двохетапну КМЕ гістероскопічним доступом на дотрансферному 

етапі, була в 1,6 рази вищою (22,2% проти 15,7%). Це свідчить про те, що 

двохетапна КМЕ гістероскопічним доступом у прегравідарній підготовці 

до КРІО-ЕТ забезпечує повне відновлення імплантаційної здатності ендо-

метрія шляхом саморегенерації рецептивного шару та природного віднов-

лення м'язового шару до нормального функціонування на ранніх термінах 

гестації у ході підготовки препаратами естрогенів. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Результати здійсненого дослідження свідчать про те, що в паці-

єнток, в котрих в анамнезі була консервативна міомектомія, тривають зміни 

імплантаційної здатності ендометрія. Згадані зміни мають вагоме значення 

щодо зростання невдач при спробах ДРТ.  

2. Найбільш значущі параметри для оцінювання стану ендометрія 

в циклах ДРТ в пацієнток із ПТСР й консервативною міомектомією в анам-

незі – морфофункціональні й імуногістохімічні зміни. Вони містять в собі 

пошкодження ендотелію судин, набряки й фіброз строми, затримку децидуа-

лізації строми ендометрія, інфаркти, псевдоінфаркти, тромбози дрібних судин, 

утворення рубця у порожнині матки, гематоми й виражену васкуляризацію. 

Найвагоміші показники стану ендометрія при здійсненні ДРТ – зростання 

індексу експресії ЕР та істотне пригнічення рецепторного апарату ПР в стромі 

ендометрія. Індекс експресії прогестеронових рецепторів у жінок із ПТСР, 

а також безпліддям в стромі складав 6,4±3,7. 

3. Рецептивність ендометрія, що має зв’язок з експресією ER та PR, 

передбачає достовірний зв'язок з показниками кровотоку (S/D, IR i PI) в 

базальних та спіральних артеріях матки. Згадані показники встановлюють як 

в день введення тригера овуляції, так і в день перенесення ембріонів. В жінок 

першої групи показники IR являлися достовірно зменшеними у маткових, 

аркуатних й радіальних артеріях (0,82±0,04, p<0<05; 0,66±0,03, p<0,01 i 

0,61±0,02, p<0,01 відповідно). Зазначене свідчить про скорочення тканинної 

перфузії у матці, що спричиняє порушення трофіки ендометрія й невдалі 

спроби ДРТ. 

4. Дисбаланс в експресії чинників проліферації (Кі-67 і PCNA) вважа-

ється максимально вираженим у процесі прогнозованого «вікна імплантації» 

в жінок, у яких наявні невдалі спроби ДРТ. Показник Ki-67 в стромі ендо-

метрія в разі тромбофілії і невдалих спроб ЕКЗ зростають у два рази 
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(в першій групі 7,5±3,8, в здорових жінок – 3,3±3,8, p<0,01); а в залозистому 

епітелії – у 8 разів (у першій групі 6,5±2,4, у здорових жінок – 0,8±0,4; 

p<0,001). Це потребує здійснення належної терапії перед проведенням ДРТ. 

5. Проведення у прегравідарній підготовці жінок із ПТСР розробленої 

двохетапної консервативної міомектомії не призводить до формування рубців 

із незначними фібропластичними змінами. У таких випадках спостерігається 

переважно високий рівень вростання м'язових волокон і гарна васкуляри-

зація. У той час, як при одноетапній міомектомії в зоні рубця спостерігається 

значно більш виражений фіброз, знижена васкуляризація та менший рівень 

вростання м'язової тканини.  

6. Розроблена нами методика двохетапної КМЕ у жінок гістероско-

пічним доступом у прегравідарній підготовці до КРІО-ЕТ у жінок сприяли 

успішній імплантації та зниженню частоти ранніх репродуктивних втрат. Цей 

результат можна вважати позитивним, оскільки в разі невикористання 

двохетапної КМЕ гістероскопічним доступом у прегравідарній підготовці до 

КРІО-ЕТ забезпечує повне відновлення імплантаційної здатності ендометрія. 

Це відбувається завдяки саморегенерації рецептивного шару ендометрія та 

природному відновленню м'язового шару до нормального функціонування.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У жінок репродуктивного віку, які мають лейоміому матки та бажа-

ють реалізувати генеративну функцію, необхідно використовувати диферен-

ціовайний підхід до хірургічного лікування. Після проведення всебічного 

передопераційного обстеження, що включає збір скарг, анамнез, ультразвукове 

дослідження з допплерометрією, магнітно-резонансну томографію, клініко-

лабораторні показники та визначення локалізації лейоміоми матки, прийма-

ється рішення щодо застосування медикаментозного чи хірургічного ліку-

вання.  

2. Для вибору методики хірургічного втручання, яка не призводить до 

утворення рубців із фібропластичними змінами, з переважно високим рівнем 

вростання м'язових волокон і доброю васкуляризацією, доцільно використо-

вувати методику, яка складається з двох етапів: на першому етапі викону-

ється консервативна міомектомія гістероскопічним доступом із частковою 

резекцією вузла (70-80%). Після отримання результатів патогістологічного 

дослідження пацієнтка приходить медикаментозну реабілітаційну терапію 

протягом трьох місяців. На другому етапі проводять остаточне видалення 

фіброматозного вузла також за допомогою гістероскопічного доступу. Крім 

того, здійснюється оцінка функціонального стану ендометрія, проводиться 

біопсія ендометрія з подальшим імуногістохімічним дослідженням, яке 

дозволяє визначити експресію рецепторів ендометрія до естрогену та прогес-

терону. Ця методика дає змогу оцінити рецептивність ендометрія після завер-

шення двохетапного хірургічного втручання. 

3. У післяопераційному періоді, для профілактики рецидиву лейоміоми 

та запобігання розвитку спайкового процесу, доцільно застосовувати дво-

компонентну цикліну замісну гормональну терапію протягом трьох місяців.  

4. Усім пацієнткам, які перенесли консервативну міомектомію та 

страждають на ПТСР через порушення імплантаційного потенціалу ендомет-
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рія, рекомендується включати до схеми лікування натуральні естрогени 

у вигляді естрадіолу валерату. Препарат застосовується у першій фазі менст-

руального циклу з 1 по 13 день у дозі 2 мг один раз на день.  

5. Щоб зменшити надмірну експресію естрогенових і прогестеронових 

рецепторів у пацієнток, які мають невдалі спроби ДРТ, в алгоритм лікування 

потрібно включати препарати мікронізованого прогестерону, котрі призна-

чають із чотирнадцятого дня циклу в дозі 100 мг два рази на день. 

6. У жінок, які мають пригнічення як прогестеронових, так і естро-

генових рецепторів, на стадії підготовки до програм ДРТ доречно зробити 

призначення гормональних препаратів, до складу яких входить не тільки 

гестаген норгестрел, а й естрадіолу валерат.  

7. У випадку встановлення ознак хронічного ендометриту антибакте-

ріальну терапію призначають, враховуючи чутливість флори до антибіотиків. 

Крім антимікробної терапії, жінкам призначають неспецифічну імуностиму-

люючу терапію і, крім того, гепатопротектори та препарати біфідобактерій. 

Контролювання дієвості здійсненого лікування відбувається через 4 тижні 

після закінчення терапії. 
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