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Клінічна практика

Вступ

Ендометріоз і міома матки
залишаються найбільш поши-
реними гінекологічними захво-
рюваннями у розвинутих краї-
нах та посідають друге місце
після запальних захворювань
органів малого таза у країнах
третього світу та у країнах з пе-
рехідною економікою [1; 3; 4; 6].
За оцінками фахівців, частота
ендометріозу в популяції ста-
новить близько 10 %, причому
у кожної другої жінки, хворої на
ендометріоз, можливе виник-
нення міоми матки [4; 6].

Останніми роками актив-
но  вивчаються молекулярно-

біологічні механізми розвитку
міоми матки та ендометріозу.
Формування «зон росту» міома-
тозних вузлів завжди супрово-
джується процесом неоваску-
ляризації й активацією ангіоге-
незу, що, у свою чергу, збільшує
ймовірність імплантації та про-
гресування ендометріозу [1; 2].

Спорідненість патогенетич-
них механізмів, наявність спіль-
них симптомів цих захворю-
вань зумовили значний інте-
рес фахівців до дослідження
різних аспектів їх діагностики
та лікування. Втім, до остан-
нього часу у доступній літера-
турі бракувало даних про вплив
різних методів лікування на

репродуктивну функцію та пе-
ребіг вагітності [5; 6].

Сьогодні є численні докази
на користь того, що фертиль-
ність при поєднанні ендомет-
ріозу з міомою менша, ніж за
наявності лише одного з цих
захворювань [2; 3; 5]. Втім, піс-
ля адекватної терапії жінка все
ж має шанс завагітніти та на-
родити. Однак при цьому на-
явні численні чинники ризику
виникнення ускладнень вагіт-
ності та пологів. Тому для су-
часного акушерства проблема
вибору оптимального алгорит-
му передгравідарної підготов-
ки та ведення вагітності у жі-
нок, хворих на міому матки та
ендометріоз, залишається вель-
ми актуальною [1; 3].

УДК 618.145-007.415-06:618.14-006.36
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Целью исследования была оценка клинического течения беременности у женщин, болев-

ших эндометриозом и миомой матки. Показано, что выполнение симультанных оперативных вме-
шательств в объеме консервативной миомэктомии и эксцизии очагов эндометриоза значимо не
влияет на количество осложнений беременности и родов. При планировании беременности у
женщин, страдающих миомой матки в сочетании с эндометриозом, целесообразно плановое
выполнение лапароскопического вмешательства для устранения патологического фона.
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The aim of the study was to evaluate the clinical outcome of pregnancy in women suffering from

endometriosis and myoma of the uterus. It was shown that performing simultaneous surgical interven-
tions in the amount of conservative myometectomy and excision of endometriosis foci does not signif-
icantly affect the number of complications of pregnancy and childbirth. When planning pregnancy in
women suffering from myoma of the uterus, it is expedient to carry out laparoscopic intervention to
eliminate the pathological background.
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Метою дослідження була
оцінка клінічного перебігу ва-
гітності у жінок, що хворіли на
ендометріоз і міому матки.

Матеріали та методи
дослідження

Робота виконана на базі
ООПЦ (Одеса) у 2012–2017 рр.
Проведений аналіз перебігу
вагітності у 58 жінок, у яких в
анамнезі були вказівки на на-
явність міоматозних вузлів та
ендометріозу. Середній вік жі-
нок (32,4±1,1) року. В залеж-
ності від використаних методів
лікування на передгравідарно-
му етапі загальну кількість жі-
нок розподілено на дві групи.
До І групи увійшли 28 жінок,
яким виконували консерватив-
ну міомектомію з ексцизією
вогнищ ендометріозу. До ІІ гру-
пи — 30 жінок, яким виконува-
ли міомектомію без видалення
вогнищ ендометріозу.

При видаленні субсерозно-
го або інтерстиціального вузла
проводили поперечне перері-
зання серозної оболонки до тка-
нини міоми завдовжки 2/3 діа-
метра вузла. Після видалення
міоматозного вузла на його
ложе поперемінно з обох сто-
рін накладали гемостатичні
м’язово-м’язові шви та віднов-
лювали серозний покрив мат-
ки за допомогою серозно-сероз-
них швів, поверх яких накла-
дали гемостатичні П-подібні
шви. Як шовний матеріал ви-
користовували вікрил. У після-
операційному періоді проводи-
ли ранню активізацію хворих,
застосовували з метою про-
філактики тромбоемболічних
ускладнень компресійний три-
котаж І класу компресії та по-
зиціонування кінцівок.

У першому менструальному
циклі після проведеної міом-
ектомії у пацієнток І групи і па-
цієнток ІІ групи застосовували
агоністи рилізинг-гормону, за-
гальна тривалість застосуван-
ня препаратів сягала 3 міс., пі-
сля чого хворих переводили
на комбіновані оральні контра-
цептиви на 3 міс. з подальшим
переходом на контрацептив-

ний режим до планової вагіт-
ності. Стан медикаментозної
аменореї зберігали протягом
6–7 міс. для профілактики ре-
цидивів міоми матки.

Обсяг обстеження під час
вагітності та за наявності пока-
зань оперативне розродження
жінок обох клінічних груп здійс-
нювалося шляхом кесарево-
го розтину відповідно до ви-
мог чинного наказу МОЗ Укра-
їни від 27.12.2011 р. № 977
«Про внесення змін до наказу
МОЗ України від 15.12.2003 р.
№ 582 “Про затвердження
клінічних протоколів з акушер-
ської та гінекологічної допо-
моги”».

Визначали кількість усклад-
нень вагітності та пологів у різ-
них клінічних групах.

Статистична обробка про-
водилася методами дисперсій-
ного та кореляційного аналізу
із використанням програмного
забезпечення Statistica 10.0
(Dell StatSoft Inc., США)

Результати дослідження
та їх обговорення

При клінічному обстеженні
виявлено переважання скарг
на біль унизу живота, пору-
шення менструального циклу в
анамнезі у жінок обох груп.
Середня кількість міоматозних
вузлів у І групі становила
2,2±0,4 при середніх розмірах
(4,32±0,92) см, а у ІІ групі —
відповідно (2,4±0,5) та (3,48±
±0,82) см. Субсерозна локалі-
зація міоматозних вузлів реєст-
рувалася у 8 (28,6 %) пацієнток
І групи, інтрамуральна — у 20
(71,4 %). У ІІ групі субсерозні
міоматозні вузли визначалися у
13 (43,3 %), інтрамуральні — у
17 (56,7 %) випадках (табл. 1).

Щодо ступеня тяжкості ен-
дометріозу, то в обох групах
переважали пацієнтки з І–ІІ
ступенем розповсюдженості
процесу (рис. 1)

За даними УЗД, проведено-
го у III триместрі, плацента

Таблиця 1
Клінічна характеристика груп

                     Показник І група (n=28) ІІ група (n=30)

Скарги Біль внизу живота 20 (71,5 %) 22 (73,3 %)

Порушення 24 (85,7 %) 28 (93,3 %)
менструальної функції

Кількість міоматозних вузлів 2,2±0,4 2,4±0,5

Середній розмір міоматозних вузлів, см 4,32±0,92 3,48±0,82
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них груп

I група II група
12
12

123
123



# 2 (166) 2018 7

розташовувалася у 18 (64,3 %)
вагітних І групи та у 16 (53,3 %)
— ІІ групи, по задній стінці —
у 6 (21,4 %) та 9 (30,0 %), у ді-
лянці дна — у 4 (14,3 %) та 5
(16,7 %) відповідно. В одному
випадку у вагітної І групи від-
значалася низька плацентація,
випадків центрального перед-
лежання плаценти не було. Гі-
перплазія плаценти трапляла-
ся у кожної третьої жінки в
обох групах спостереження
(відповідно 32,1 та 33,3 %). Гіпо-
плазія плаценти, кальциноз,
деструктивні зміни в плаценті
спостерігалися у 14 (50 %) і 16
(53,3 %) випадках відповідно.
Наявність цих змін трактувала-
ся як прояв дисфункції.

Помірне маловоддя спосте-
рігалося в I групі у 8 (28,6 %)
жінок, а у II групі — у 10 (33,3 %).
Багатоводдя мало місце у 5
(17,8 %) і 6 (20,0 %) випадках
відповідно. Частота прееклам-
псії у групах порівняння стано-
вила відповідно 3 (10,7 %) та
4 (13,3 %). Залізодефіцитна
анемія виникала у 11 (39,3 %)
та 13 (43,3 %) випадках.

У всіх випадках в обох клі-
нічних групах плід знаходився
у головному передлежанні.

Оперативне розродження
виконане у 24 (86,7 %) жінок
І групи та 26 (85,7 %) — ІІ гру-
пи.

З-поміж ускладнень пологів
через природні пологові шля-
хи можна виділити: передчас-
ний розрив плодових оболонок
відповідно 17,9 і 13,3 % в обох
групах; загроза розриву проме-
жини у I групі — у 28,6 % і в
II групі — у 26,7 % жінок. Се-
редня крововтрата після labo-
res per via naturales в обох гру-
пах сягала (255,0±4,5) мл. Се-
редня крововтрата при опера-
тивному розродженні стано-
вила (599±29) мл у I групі та
(606±24) мл у II групі.

У двох випадках після ком-
бінованого втручання в обсязі
міомектомії та резекції ендо-
метріоїдних ектопій виникала
необхідність корпорального ке-
саревого розтину з причини
вираженого спайкового проце-

су у нижньому сегменті матки.
В одному випадку був викона-
ний донний кесарів розтин з
подальшою екстирпацією мат-
ки у зв’язку з вростанням пла-
центи в ділянці рубця.

При виконанні кесаревого
розтину у жінок І групи рубець
на матці не візуалізувався, що
було розцінено як його повно-
цінність.

Ускладнення кесаревого
розтину дещо частіше спосте-
рігалися у І групі — у вигляді
субфебрилітету, резорбційної
лихоманки, субінволюції матки
та залізодефіцитної анемії.
Втім, за частотою цих проявів
групи значущо не відрізнялися
(p>0,05).

Пологи в усіх обстежуваних
вагітних відбулися за доноше-
ної вагітності. Маса новонаро-
джених у І групі становила
в середньому (2990±35) г, а у
ІІ групі — (2450–3112±24) г.

Середня тривалість перебу-
вання в стаціонарі у жінок обох
груп практично не відрізняла-
ся і становила (7,3±0,3) та
(7,2±0,2) ліжко-дня відповідно
(р>0,05).

Висновки

1. Виконання симультанних
оперативних втручань в обся-
зі консервативної міомектомії
та ексцизії вогнищ ендомет-
ріозу значущо не впливає на
кількість ускладнень вагітнос-
ті та пологів.

2. При плануванні вагітнос-
ті у жінок, які страждають на
міому матки, поєднану з ендо-
метріозом, доцільне планове
виконання лапароскопічного
втручання для усунення пато-
логічного фону.

Ключові слова: міома мат-
ки, ендометріоз, вагітність, ре-
продуктивна функція.
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Останнім часом розповсю-
дженість ендометріозу  — од-
ного із факторів виникнення
безплідності — помітно збіль-
шилась і не має тенденції до
зниження. За даними, що опи-
сані в літературі, частота ен-
дометріозу становить від 7 до
10 %. Ендометріоз можна з
впевненістю назвати «хворо-
бою XXI сторіччя», яка вміло
приховує себе під маскою різ-
них захворювань та, на жаль, не
завжди вчасно діагностується.

Клінічні прояви ендометріо-
зу досить різноманітні: синд-
ром хронічного тазового болю,
зниження працездатності, по-
рушення репродуктивної функ-
ції. Досить важливою соціаль-
ною, економічною та медич-
ною проблемою, яка пов’язана

з ендометріозом, є безплідність,
патогенетичні механізми якої
не достатньо вивчені [6]. Одна
з форм ендометріозу — адено-
міоз, що являє собою залозис-
ту дегенерацію м’язової ткани-
ни («адено» — залоза, «міо»
— м’язова тканина, «оз» — де-
генеративні зміни), при якому
відбувається проростання ен-
дометріальних клітин у м’язо-
ві шари матки, що, в свою чер-
гу, призводить до структурних
змін клітин міометрія та пору-
шення скорочувальної функції
його субендометріальних ша-
рів. Цей факт вказує на до-
цільність проведення одного з
неінвазивних методів діагнос-
тики, такого як динамічна уль-
трасонографія, за допомогою
якої можна дослідити матко-

ву перистальтику, її зміни та
обрати подальшу тактику вве-
дення пацієнтки із використан-
ням одного з методів допоміж-
них репродуктивних технологій
(внутрішньоматкова інсеміна-
ція або екстракорпоральне за-
пліднення).

Мета — вивчити особливості
маткової перистальтики у жінок
з ендометріоз-асоційованою
формою безплідності методом
динамічної ультрасонографії.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 60 пацієн-
ток, основну групу з яких утво-
рили 40 жінок з аденоміозом І–
ІІІ стадії, 20 жінок — контроль-
на група тільки з чоловічим
фактором безплідності.

Діагностику аденоміозу про-
водили за допомогою ультра-
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сонографії на апараті Voluson
TM E8 та гістероскопії на облад-
нанні фірми KARL STORZ [4].

Реєстрацію маткової пери-
стальтики виконували за допо-
могою методу динамічної уль-
трасонографії на апараті Volu-
son TM E8. Дослідження про-
водилось у сагітальній проек-
ції цілої матки та фіксованим
протягом 7 хв положенням з
відеозаписом усього скануван-
ня. Отримані результати оці-
нювали за класифікацією на-
прямку перистальтичних хвиль,
описаною E. A. Lyons (1991):
А — цервікофундальні хвилі;
В — фундоцервікальні хвилі;
С — хвилі трубної перисталь-
тики; Д — дисперистальтичні
хвилі [2].

Дослідження з реєстрацією
перистальтичних хвиль прово-
дилось 5 разів на 3, 7, 12, 16,
22-й дні циклу. Критеріями
включення в дослідження бу-
ли: вік пацієнток 22–42 роки
без тяжкої супровідної екстра-
генітальної патології, стадія
аденоміозу не більше ІІІ, три-
валість безплідного періоду не
менше 2 років. Усі пацієнтки
пройшли повне клініко-лабо-
раторне обстеження, гістеро-
скопію, біопсію ендометрія з
отриманням гістологічного ви-
сновку.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі обстежені пацієнтки ре-
продуктивного віку, середній
вік (33,7±2,5) року.

Під час досліджень пери-
стальтичних рухів матки в се-
редню фолікулінову фазу бу-
ло виявлено статистично до-
стовірне (p<0,05) збільшення
частоти перистальтичних хвиль
у пацієнток основної групи що-
до контрольної групи практич-
но протягом усього циклу. При
цьому дисперистальтичні хви-
лі в основній групі спостеріга-
лись у 92 %, а у пацієнток конт-
рольної групи — у 3 %.

Хвилі дисперистальтики у
пацієнток основної групи фік-
сувались тільки в періовуля-
торній фазі, при цьому їх часто-

та сягала (1,80±0,13) хвиль за
хвилину. У пацієнток контроль-
ної групи одиничні дисперис-
тальтичні хвилі спостерігались
протягом усього циклу, їх кіль-
кість не перевищувала (0,60±
±0,11) хвиль за хвилину, що
достовірно менше, ніж в основ-
ній групі.

Отримані результати свід-
чать про порушення скоротливої
функції субендометріальних
шарів міометрія при аденоміозі.

У процесі дослідження спря-
мованості перистальтичних
хвиль було виявлено, що в
контрольній групі вона відпові-
дала фазі менструального цик-
лу: хвилі типу В спостерігали-
ся при менструації, хвилі типу
А — під час періовуляторної
фази, які поступово змінюва-
лися на хвилі типу В у лютеї-
новій фазі. На відміну від кон-
трольної групи, у пацієнток з
аденоміозом (32 %) хвилі типу
А та В траплялися з однако-
вою частотою у всі фази мен-
струального циклу. На рис. 1
відображені зміни маткової пе-
ристальтики залежно від фази
циклу у практично здорових жі-
нок і у жінок з аденоміозом.

Висновки

Таким чином, виявлено по-
рушення маткової перисталь-
тики при аденоміозі у вигляді
хвиль дисперистальтики, що
практично не спостерігаються
у здорових жінок.

Використання методу дина-
мічної ультрасонографії допо-
магає зрозуміти патогенетичні
механізми виникнення безплід-
ності при аденоміозі.

Метод динамічної ультрасо-
нографії досить доступний та
може бути використаний в
умовах жіночої консультації.

Застосування методу ди-
намічної ультрасонографії на
етапі обстеження у безплідних
жінок може служити критерієм
вибору між методами допоміж-
них репродуктивних техноло-
гій, таких як внутрішньоматко-
ва інсемінація та екстракорпо-
ральне запліднення.

Ключові слова: маткова
перистальтика, аденоміоз, без-
плідність, динамічна ультра-
сонографія.
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Приводятся результаты исследований по предложенной авторами методике ведения после-

операционного периода у женщин после хирургического лечения прогрессирующей трубной бере-
менности лапароскопическим доступом.

Основными факторами риска развития беременности в маточной трубе являются перене-
сенные хронические воспалительные заболевания внутренних половых органов, искусственные
аборты, дисгормональные нарушения, оперативные вмешательства на органах брюшной полости
в анамнезе. Определение уровня ацетилированного сульфадимезина и специфических марке-
ров коллагена в сыворотке крови у женщин с трубной беременностью является важным прогно-
стическим и диагностическим маркером развития спаечного процесса малого таза.

Предложенная методика позволила снизить риск послеоперационных инфекционных ослож-
нений и вероятность развития спаечного процесса, что значительно улучшает репродуктивный
прогноз и сохраняет фертильность данного контингента женщин.
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In the second half of the 20th century, there was a steady upward trend in the incidence of ectopic

pregnancy around the world, especially among unborn teens and young women. According to epide-
miological studies, in industrialized countries, the average frequency of ectopic pregnancy is 1.2–
1.4% in relation to the total number of pregnancies and 0.8–2.4%, compared with births.

Objective. Develop methods for restoring fertility in women undergoing surgery for ectopic preg-
nancy.
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В умовах демографічної
кризи збереження репродук-
тивного здоров’я має не лише
медичне, а і велике соціально-
економічне значення. Незва-
жаючи на досягнення в меди-
цині та впровадження сучас-
них інноваційних технологій,
безплідність залишається од-
нією з провідних проблем у гі-
некологічній практиці.

Серед причин безплідності
трубно-перитонеальний фак-
тор залишається провідним.
Фактори ризику розвитку тазо-
вих спайок включають запаль-
ні захворювання малого таза,
ендометріоз, ішемію в ділян-
ці оперативного втручання та
травматичні ушкодження оче-
ревини, спадкову схильність
до формування спайок [1; 2].
Не слід забувати, що оператив-
ні втручання зумовлюють роз-
виток спайкового процесу в ді-
лянці малого таза, а саме: хі-
рургічне лікування ендомет-
ріозу — 82 %; adhesiotomy —
76 %; операції на маткових
трубах — 76 %; операції на яєч-
никах — 75 %; міомектомії —
68 %.

У другій половині ХХ ст. на-
мітилася стійка тенденція до
зростання частоти позамат-
кової вагітності в усьому світі,
особливо серед підлітків і мо-
лодих жінок, що ще не наро-
джували [3]. За даними епіде-

міологічних досліджень, у про-
мислово розвинених країнах
середня частота позаматкової
вагітності сягає 1,2–1,4 % що-
до загальної кількості вагіт-
ностей і 0,8–2,4 % порівняно із
пологами [4; 5].

Материнська смертність при
позаматковій вагітності посі-
дає друге місце в світі через
масивну кровотечу і, відповід-
но, шок. Особливо актуальним
стає питання «першої» поза-
маткової вагітності. Більш ніж
у 50 % жінок при хірургічному
лікуванні відбувається пору-
шення репродуктивної функції.
Частота повторної позаматко-
вої вагітності 7–17 %. Деякі ав-
тори стверджують, що частота
настання вагітності після орга-
нозберігаючої операції стано-
вить 21–26 % порівняно із ра-
дикальною (до 10 %). Однак
виконання органозберігаючої
операції за відсутності морфо-
логічних змін протилежної мат-
кової труби не приводить до
суттєвого поліпшення фер-
тильності порівняно з тубекто-
мією [6; 7]. Тому питання вибо-
ру найбільш оптимальної тех-
ніки оперативного лікування
трубної вагітності й тактики пі-
сляопераційного періоду зали-
шається дискусійним.

Мета — розробити методи
відновлення фертильності у
жінок, що перенесли операції

з приводу позаматкової вагіт-
ності.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 80 пацієнток, у
яких було діагностовано про-
гресуючу трубну вагітність і
проведено оперативне ліку-
вання із використанням ла-
пароскопічного доступу. У по-
дальшому обстежені пацієнтки
були розділені на дві групи.
Основна група включала 40 жі-
нок, яким лікування та веден-
ня післяопераційного періоду
проводили за запропонованою
нами методикою. Група порів-
няння — 40 жінок, яким було
виконано радикальне опера-
тивне лікування, ведення піс-
ляопераційного періоду здійс-
нювали за традиційними схе-
мами. До групи контролю вхо-
дили 20 практично здорових
жінок.

У нашій клініці розроблена
та впроваджена в клінічну
практику методика збережен-
ня репродуктивної функції у
пацієнтів із позаматковою ва-
гітністю, яка включає кілька
етапів:

1. Дослідження, уточнення
діагнозу та визначення такти-
ки оперативного втручання.

2. Інтраопераційна фаза.
3. Післяопераційна та фаза

ранньої реабілітації.

Materials and methods. A total of 80 patients were diagnosed with progressive tubal pregnancy
and surgical treatment using laparoscopic access was performed. Subsequently, the patients exam-
ined were divided into two groups. The main group included 40 women, whom the treatment and post-
operative period was conducted according to our proposed methodology. The comparison group con-
sisted of 40 women who had undergone radical surgical treatment and conducted a postoperative
period according to traditional patterns. The control group included 20 practically healthy women.

In article the convincing data testifying to efficiency of the scheme offered by authors of conduct-
ing of the postoperative period at women transferred laparoscoping operation concerning progressing
trumpet pregnancy are cited. Studies show that the main risk factors for the development of pregnan-
cy in the fallopian tube are chronic inflammatory diseases of the internal genital organs, artificial abor-
tions, dyshormonal disorders, surgical interventions on the organs of the abdominal cavity and pelvic
organs in the past. Determination of the level of acetylated sulfadimezin and specific markers of colla-
gen in serum in women with tubal pregnancy is an important criterion for the prognostic and diagnos-
tic marker for the development of the adhesive process of the pelvis. The proposed postoperative
follow-up technique for women undergoing surgical treatment for progressive tubal pregnancy has
significantly reduced the risk of postoperative infectious complications and the likelihood of develop-
ing a adhesive process that greatly improves reproductive prognosis and maintains the fertility of this
contingent of women.

Key words: trumpet pregnancy, laparoscopy, reproductive health.
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4. Пізня реабілітаційна фа-
за (від 1 до 6 міс. після опера-
ції).

Поєднання трансвагіналь-
ного УЗД та визначення рівня
бета-ХГЛ дозволяє діагносту-
вати вагітність у 98 % хворих
з 4–5-го тижня вагітності. Ви-
користання сучасних високо-
технологічних методик ультра-
звукового сканування допома-
гає не тільки встановити діа-
гноз, а і визначити розташу-
вання яйцеклітини, що дає
змогу точніше планувати опе-
ративне втручання.

Обсяг оперативного втру-
чання повинен визначатися ін-
дивідуально, з урахуванням
анамнезу, морфологічного ста-
ну маткових труб та інтегрова-
ного терапевтичного індексу.

Показання до сальпінгекто-
мії: виражені запальні зміни
фаллопієвих труб; локалізація
яйцеклітини в інтрамурально-
му відділі маткової труби; пла-
стичні операції на трубі в анам-
незі; наявність екстрагеніталь-
ної патології, яка є протипо-
казанням до пологів; відмова
жінки від відновлення репро-
дуктивної функції; масивна
крововтрата.

У передопераційному періо-
ді ми вивчали схильність жіно-
чого організму до утворення
спайок шляхом визначення:

— вмісту специфічних мар-
керів колагену — вільного ок-
сипроліну (ВО), зв’язаного із
білком оксипроліну (ЗБО), ок-
сипролінового індексу (ОІ) у
сироватці крові та сечі;

— рівня ацетильованого
сульфадимезину в сироватці
крові.

Отримані результати доз-
воляють оцінити ймовірність
формування спайок у кожному
конкретному випадку і визна-
чити відповідний рівень профі-
лактики.

Пізній реабілітаційний пері-
од (від 1 до 6 міс. після опера-

ції) включає: лікувальну фіз-
культуру; раціональну контра-
цепцію; нормалізацію гормо-
нального балансу; психоемо-
ційну реабілітацію; грязеліку-
вання; фізіотерапевтичне ліку-
вання.

Результати дослідження
та їх обговорення

Обстежено 80 жінок із про-
гресуючою трубною вагітністю
у віці від 17 до 35 років (се-
редній вік (23,7±2,6) року). Всі
пацієнти були добре поінфор-
мовані про кількість та обсяг
обстеження щодо методів ліку-
вання зазначеної патології.
Вивчення причин трубної вагіт-
ності показали, що її виникнен-
ню сприяють: запальні захворю-
вання статевих органів (49,4 %),
штучний аборт (58,6 %), викори-
стання внутрішньоматкової кон-
трацепції (7,4 %), дисгормо-
нальні порушення (32,3 %), опе-
ративні втручання на органах
черевної порожнини (48,7 %).

Формування спайок у черев-
ній порожнині оцінювали за
клініко-біохімічними критерія-
ми та рівнем специфічних мар-
керів колагену, вільного і зв’я-
заного з білком оксипроліну в
плазмі та сечі.

Оксипролін — специфічна
амінокислота колагену білків,
кількісгь вмісту якої в біологіч-
них середовищах дозволяє су-
дити про інтенсивність катабо-
лізму в тканинах тіла. Підви-
щення оксипроліну в крові сві-
дчить про дезорганізацію ко-
лагенових структур.

Визначання вмісту ВО, БПО,
ОІ у сироватці крові та сечі в
передопераційному періоді ви-
явило підвищення рівня ВО на
26 %, зниження ЗБО на 36 % і
відповідне зростання OІ майже
у 60 % жінок з трубною вагітніс-
тю, що прогресує. Ці показники
відображають порушення дина-
мічної рівноваги між процесами
розпаду і синтезу колагену і вка-

зують на схильність до форму-
вання спайкового процесу.

Рівень ацетильованого суль-
фадимезину через 6 год після
проведення тест-проби був ви-
ще 36 % майже у 38 % пацієн-
тів. Інтенсивність ацетилюван-
ня реакцій залежить від типу
N-ацетилтрансферази (повіль-
ний і швидкий), яка генетично
визначається для кожної лю-
дини і залишається протягом
усього життя. За рівнем аце-
тильованого сульфадимезину
опосередковано можна судити
про тип ацетилтрансферази і
відповідно швидкість синтезу
колагену в організмі. Підви-
щення рівня сульфадимезину
дозволяє виявити схильність
до спайкового процесу, а та-
кож визначити тактику лікуван-
ня і профілактику можливих
ускладнень.

Для запобігання інтраопе-
раційним запальним усклад-
ненням в нашій клініці прово-
диться антибіотикопрофілак-
тика із використанням внут-
рішньовенного ведення 2,0 ан-
тибіотиків цефалоспориново-
го ряду за 30 хв до операції.
Якщо інтраопераційно виявлені
ознаки запальної реакції, ми ви-
конуємо повторне введення ан-
тибіотиків через 12 год. Відсут-
ність температурної реакції та
змін в лабораторних показниках
дозволяє відмовитись від пода-
льшого введення антибіотиків.

Ефективність антибіотико-
профілактики визанчається на
основі оцінки лейкоцитарної
формули в динаміці (табл. 1).

Отримані результати про-
демонстрували відсутність
статистично значущих змін
лейкоцитарної формули, що
може свідчити про ефектив-
ність запропонованої антибіо-
тикопрофілактики.

Якщо розмір гематосаль-
пінксу перевищує 6 см, а рі-
вень ХГЛ більше 3000 мМО/
мл, рекомендовано введення
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метотрексату 40 мг внутріш-
ньом’язово [8]. Контроль рів-
ня ХГЛ проводиться на другу
добу після операції. Низька
швидкість падіння ХГЛ є пока-
занням для повторного вве-
дення метотрексату.

Ведення післяопераційно-
го та раннього відновлюваль-
ного періодів передбачає та-
ке: відновлення показників
червоної крові, корекція гемо-
динаміки у разі значної крово-
втрати; знеболювання та про-
тизапальне лікування; моні-
торинг і корекція ускладнень,
пов’язаних з персистенцією
трофобласта; профілактика
спайкового процесу; корекція
психоемоційного стану; рання
післяопераційна активація
хворих (8–10 год); проведен-
ня фізіотерапевтичних про-
цедур.

У післяопераційному періо-
ді була підтверджена висока
ефективність застосування
дистриптази для профілактики
спайкового процесу.

Дистриптаза свічки (15 000 МО
стрептокінази і 1250 МО стре-
птодорнази) призначені для
ректального застосування в
післяопераційному періоді
протягом 10 днів. Стрептокіна-
за активує перетворення про-
ензиму в плазміноген, а плаз-
міногену в плазмін. Таким чи-
ном реалізується фібринолі-
тична функція дистриптази,
покращується мікроциркуля-
ція, зменшується набряк, що
покращує доступ антибіотиків
та інших лікарських засобів до
місця запалення. Стрептодор-
наза перериває з’єднання між
пуриновими і піромідиновими
основами мононуклеотидів і,
як наслідок, появу олігонукле-
отидів; розчиняє липкі маси
нуклеопротеїнів відмерлих клі-
тин, не впливає на структуру
та функції життя здорових клі-
тин, полегшує розсмоктуван-
ня відмерлих клітин. Ця комбі-

нація забезпечує розсмокту-
вальну, протизапальну, аналгі-
зуючу і антитромботичну дію.
Дистриптаза запобігає утворен-
ню спайок та хронізації процесу.

На другий день післяопера-
ційного періоду відзначалося
більш виражене підвищення
ВО, зменшення ЗБО (до 66 та
46 % відповідно) і зростання ОІ
(0,452±0,180). Така виражена
тенденція спостерігалась і на
5-ту та 10-ту добу післяопера-
ційного періоду у групі порів-
няння. Варто зазначити, що
показники специфічних марке-
рів колагену у пацієнтів основ-
ної групи, які протягом 10 днів
застосовували дистриптазу, бу-
ли менш вираженими: знижен-
ня ВО — (1,42±0,64) ммоль/л
та збільшення ЗБО — (8,96±
±0,34) ммоль/л і відповідно не
так збільшувався ОІ — (0,182±
±0,040), ніж у групі порівняння
(табл. 2).

Виведення з організму з се-
чею ВО на 10-ту добу після-
операційного періоду знизи-
лось на 25 %, ЗБО збільшив-
ся на 46 % і показники статис-
тично не відрізнялися в обох
групах спостережень.

У післяопераційному періо-
ді відбувалось пригнічення фіб-
ринолітичної активності плаз-
ми, особливо у групі порівнян-
ня, що, на нашу думку, пов’я-
зано із різким зсувом фібрино-
літичного потенціалу у бік гіпер-
коагуляції.

Ми проаналізували резуль-
тати оперативного лікування
трубної вагітності через 1 і
6 міс. після операції. Досліджен-
ня показали, що показники ВО,
ЗБО, ОІ близькі до норми у
46 % пацієнток. При вивченні
впливу операції було виявле-
но, що майже кожна четверта
жінка мала спайковий процес
органів малого таза. Водночас

Таблиця 1
Динаміка показників лейкоцитарної формули

в обстежених групах, M±m

        
Показник

До            Після проведення профілактики
операції 2-га доба 5-та доба

Лейкоцити, 109/л 6,54±0,32 6,98±0,34 7,21±0,34
Паличкоядерні, % 6,89±0,33 5,37±0,21 5,11±0,25
Сегментоядерні, % 63,35±1,65 58,91±3,18 61,62±3,48
Лімфоцити, % 21,26±3,89 26,31±2,54 25,34±1,68
Моноцити, % 9,80±0,85 9,8 ± 0,35 9,14±1,35
Еозинофіли, % 1,91±0,40 3,15±0,68 3,68±0,15
РОЕ, мм/год 20,19±1,46 12,13±0,69 13,27±2,34

Таблиця 2
Вміст оксипроліну в плазмі крові досліджуваних жінок, М±m

                       Оксипролін, ммоль/л
Індекс

          Група обстежених
Вільний Зв’язаний оксипроліну

із білком

Контрольна, n=20 1,55±0,06 6,48±0,10 0,249±0,090

Основна в передоперацій- 1,85±0,08 5,68±0,12 0,307±0,080
ному періоді, n=40

Основна в після- 2-га доба, 2,35±0,06 4,92±0,17 0,452±0,180
операційному 5-та доба 1,72±0,78 8,28±0,25 0,206±0,180періоді, n=40

10-та доба 1,42±0,64 8,96±0,34 0,182±0,040
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прослідковується залежність
цієї патології від методики ве-
дення післяопераційного пері-
оду. У хворих, у яких післяопе-
раційний період проводився за
запропонованою нами методи-
кою, частота спайкового про-
цесу була значно нижчою (32 і
65 % відповідно). При ультра-
звуковому скануванні, крім зни-
ження частоти зустрічальності
ознак спайкового процесу, у
групі обстежених значно рідше
виявлялись ознаки хронічного
запалення придатків та кістоз-
них змін в яєчниках (табл. 3).

Висновки

Таким чином, результати
дослідження показують, що
основними факторами ризику
розвитку вагітності в матковій
трубі є перенесені хронічні за-
пальні захворювання внутріш-
ніх статевих органів, штучні
аборти, дисгормональні пору-
шення, оперативні втручання
на органах черевної порожни-
ни і тазових органах у минуло-
му. Визначення рівня ацети-
льованого сульфадимезину і
специфічних маркерів колаге-
ну в сироватці крові у жінок з
трубною вагітністю є важли-
вим критерієм, прогностичним
і діагностичним маркером роз-
витку спайкового процесу ор-
ганів малого таза.

Запропонована методика
ведення післяопераційного
періоду у жінок, що перенесли
оперативне лікування з приво-
ду прогресуючої трубної вагіт-

ності, дозволила знизити ризик
післяопераційних інфекційних
ускладнень та ймовірність роз-
витку спайкового процесу, що
значно покращує репродуктив-
ний прогноз і зберігає фертиль-
ність даного контингенту жінок.

Ключові слова: трубна ва-
гітність, лапароскопія, репро-
дуктивне здоров’я.
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Таблиця 3
Результати ультразвукового сканування

в обстежених жінок після лікування, M±m, %

   Ультразвукові ознаки Основна група Група порівняння

Збільшення придатків 3,48±3,56* 22,00±6,28

Кистозні утворення 7,00±4,68 14,00±5,43

Спайковий процес 32,00±5,66 65,00±6,54
органів малого таза

Ознаки гідросальпінгсу 5,00±4,87** 22,00±7,24

Примітка. * — r<0,05; ** — r<0,01.
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The topicality of the endome-
trial hyperplasia and adenomyo-
sis process researches is deter-
mined by a high risk of malignan-
cy and problems associated with
menstrual irregularities, dysfunc-
tional uterine bleeding, anemia.
Endometrial hyperplasia occu-
pies a significant place in the
structure of gynecological dis-
eases of women of reproductive
age and is one of the most fre-
quent causes of hospitalization
in gynecology (10 to 18%) [1; 3;
5; 8].

Recent years, the new ap-
proaches to conservative and
surgical treatments for benign
uterine pathology have been in-
troduced, but there is no single
algorithm that determines the
management of such patients’
treatment. In the early stages of
the disease a differentiated ap-
proach to the treatment of wom-
en with adenomyosis and en-
dometrial hyperplasia who have
not realized their reproductive
function is possible [2; 4; 6; 9].
Development of modern drugs

has expanded the possibilities of
conservative treatment of the
non-cancerous uterine patholo-
gy. The most practical value of
the entire set of drugs currently
represents hormone [3; 7], but
the issue of rational evidence-
based treatment of combined
pathogenesis of non-cancerous
uterine pathology remains ur-
gent and is the subject for dis-
cussion.

Materials and Methods

The aim of our study was to
improve the efficiency of con-
servative treatment of adeno-
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myosis with endometrial hyper-
plasia in women of reproductive
age by means of introducing
pathogenic phased hormone
therapy.

The study involved 135 wo-
men with combined non-cancer-
ous uterine pathology (adeno-
myosis with endometrial hyper-
plasia) treated at the Center for
Women's Health of "Feofania"
Hospital and the City Maternity
Hospital N 3, Kyiv.

Age of women who joined the
control group ranged from 24 to
43 years. All patients underwent
general examination according
to the MOH of Ukraine order
N 676 of 31.12.2004. In the stu-
dy group diagnosis verification
was performed by means of ul-
trasound investigation with fur-
ther implementation of Hystero-
resectoscopy or individual en-
dometrium and cervical canal
curettage.

The material obtained was
subjected histological study, de-
pending on results the proper
management was chosen. The
curettage, endometrium and cer-
vical canal resectate that were
fixed in 10% neutral formalin so-
lution as well as 4.5 microns
thick sections (they were proc-
essed by means of hematoxylin-
eosin staining) served the sub-
ject for the morphological re-
search.

The universal peroxidase set
Ultra Vision LP Detection Sys-
tem: HRP Polymer (RTU) was
used for the immune histological
chemical reaction’s visualization.
The background tissue staining
was provided by means of he-
matoxylin. The rabbit mono-
clonal antibodies were used for
the immune histological chemi-
cal reaction. The glass plates
were heated on a steam bath for
a “tell-tale” technique. The estro-
gen receptors (ER) and proges-
terone receptors (PR) state was
defined on the paraffine sections

with the generally accepted
methods involved. The scale de-
veloped by the manufacturer
(HISTOScore) was used to eva-
luate the reaction results. The
statistic processing of the results
obtained was performed with the
generally accepted methods with
the Student Criterion being in-
volved.

In order to achieve the aim of
the research, the assessment of
the hormone therapy effect ap-
plied towards 135 women with
the non-cancerous uterine pa-
thology (adenomyosis with en-
dometrial hyperplasia) was per-
formed on Phase 1: group 1 was
composed of 69 women who
used intra-uterine gestational
sac (IUGS) “Mirena”, group 2 was
composed of 66 women who
used GnRH. Phase II witnessed
the assessment of the combined
non-cancerous uterine patholo-
gy complex treatment effective-
ness among 35 women of repro-
ductive age (group 3) on the ba-
sis of the scheme developed
by us, which included “Diferelin”
3.75 mg 1 every 28 days for
6 months with the following
IUGS “Mirena” introduction. As-
sessment of health indicators
conducted at 3, 6 and 12 months
of therapy, the study of the ef-
fect of hormone therapy on en-
dometrial status was performed
after 6 months of treatment

through paypel-biopsy or individ-
ual mucous uterine curettage.

Results and
their Discussion

Menstrual disorders by type
hyperpolymenorrhoea prior hor-
monetherapy was detected in
92.6% of women examined. The
volume of the menstrual blood
loss was determined by means
of menstrual blood loss maps,
and the following results were
obtained: I and II groups wom-
en — 183 points, 206 points for
women of the group III which
was twice as high as for groups
I and II (see fig. 1). (group 1,
group 2, group 3, initial phase,
3 months, 6 months, 12 months).

As fig. 1 shows, group I wom-
en indicated the gradual de-
crease of the menstrual blood
loss on the background of IUGS
“Mirena”: 30 % on the 3rd month,
50% on the 6th and 78% on the
12th one. The group II women
who used GnRH «Diferelin»
showed the following indexes:
74% decrease of the menstrual
blood loss on the 3rd month, ab-
sence of menstruation on the 6th
month and the tendency towards
the blood loss increase on the
12th month.

Decrease of menstrual blood
loss to 74.8% on the background
of the complex hormone was ob-
served within the first 3 months
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of observation; absence of men-
struation for all the women on
the 6th month, and (50.3±10.5)
points of the menstrual blood
loss on the 12th month which
corresponds the norm.

We assessed pain syndrome
on the background of hormonal
therapy in women with the non-
cancerous uterine pathology. In
all the surveyed groups 3 and
6 months the intensive decrease
of pain index (PI) was observed.
After 12 months of IUGS “Mire-
na” therapy, PI decreased by
64.3% from baseline, while the
second group had an increase
of this indicator. The complex
therapy showed the two times
decrease of PI (57.84%) on the
3rd month, 85.29% decrease
compared to the initial index on
the 6th month, and the absence
of the pain syndrome on the 12th
month.

The hemoglobin index dy-
namic monitoring of women
with the non-cancerous uterine
pathology showed the given in-
dex increase on the 3rd and 6th
months of observation: 20.5% for
group 1 on the 6th month, 24.4%
in group II on the 6th month,
20.2% in group III on the 6th
month. Groups I and III showed
the tendency towards the hemo-
globin growth after 12 months,
while group III indicated sharp
decrease of hemoglobin level.

All the women with the com-
bined non-cancerous uterine pa-
thology who took part in the re-
search underwent hysteroscopy
with the endometrium biopsy
and its following investigation.

The results of the hysterosco-
py with the endometrium biopsy
conducted in group II in 6 month
showed the endometrium atro-
phy; pipal-biopsy conducted in
12 months showed the follow-
ing results: 79.7% of women of
group I indicated the lack of
functional activity of glandular
epithelium, endometrium with

the atrophy signs and separate
glands, stroma — with the en-
dometrium infiltration, 20.3% —
endometrium sectoral transfor-
mation. Group II showed 68.2%
of the endometrium sectoral
transformation (initial stage),
31.8% — endometrium in the
proliferation stage.

Women of group III under-
went the hysteroscopy with the
endometrium biopsy in 6 months.
All the women indicated the en-
dometrium atrophy with sepa-
rate glands. The endometrium
pipal-biopsy was performed after
12 months of complex therapy:
91.42% of women showed the
lack of functional activity of glan-
dular epithelium endometrium was
atrophied, and 8.57% showed the
endometrium sectoral transfor-
mation.

The analysis of the medicine
therapy effect on the endometri-
um receptive function stated that

the GnRH-“Diferelin” application
for 6 months led to the receptors
level normalization to progester-
one and estrogen (Fig. 2), which
emphasizes the application of
the given medicine on Phase 1
and IUGS “Mirena” on the sec-
ond one.

It is defined that the longtime
application of levonorgestrel with
the IUGS “Mirena” applied as the
means of monotherapy led to the
decrease of receptors levels to-
wards progesterone and recep-
tors level normalization towards
estrogen. (Fig. 3).

Thus, the gradual application
of GnRH with the sensitivity res-
toration to the progesterone hor-
mone therapy with the following
IUGS “Mirena” introduction de-
termines the longtime medicinal
effect of the combined non-can-
cerous uterine pathology (adeno-
myosis with endometrial hyper-
plasia).
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The study of the quality of
life of women with the non-can-
cerous uterine pathology on the
background of IUGS “Mirena”,
GnRH and complex hormone
therapy was performed by means
of a simultaneous survey of the
patients state with the help of
the SF-36 questioner on the
12th month of observation. The
integral life quality index stood
648 points for IUGS “Mirena”,
441 point for а GnRH and 722
points for complex therapy.

Conclusions

GnRH appointment for 6 months
to cause suspension of men-
struation leads to endometri-
um sensitivity restoration re-
covery towards progestins, es-
tablishment of receptors sys-
tems physiological correlation
that provides with the possibili-
ty to perform the pathology ge-
netically targeted rational ther-
apy of the combined non-can-
cerous uterine pathology (ad-
enomyosis with endometrial
hyperplasia).

Gradual application of GnRH
and IUGS “Mirena” among wom-
en examined significantly im-
proves hematologic, ultrasound,
endoscopic and morphological
parameters in dynamic observa-
tion data compared with mono-
therapy medicines.

The use of the offered com-
bined adjuvant therapy of the
non-cancerous uterine patholo-
gy in women of reproductive age
significantly improves parame-
ters of physical functioning, gen-
eral health and vitality, improves
performance of physical and
psychological components of
health, thus, improves quality of
life.

Ключові слова: комплекс-
на гормонотерапія, доброякіс-
на патологія матки, рецепто-
ри до прогестерону, рецепто-
ри до естрогену, ЛНГ-ВМС,
α-ГнРГ.
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На сучасному етапі пробле-
ма генітального ендометріозу
та гіперплазії ендометрія набу-
ла особливого значення у зв’яз-
ку зі зростанням частоти па-
тологічних процесів у структу-
рі гінекологічної захворюва-
ності. За даними літератури,
частота генітального ендомет-

ріозу коливається від 12 до
50 %, гіперплазії ендометрія —
від 10 до 30 % у жінок ре-
продуктивного віку. Розповсю-
дженою локалізацією геніталь-
ного ендометріозу є адено-
міоз, питома вага якого сягає
53–80 % у структурі ендомет-
ріозу [3; 8].

Проблема аденоміозу та гі-
перплазії ендометрія має особ-
ливу актуальність для паці-
єнток репродуктивного віку,
оскільки дані захворювання
супроводжуються значними
порушеннями менструальної
та генеративної функцій [1]. Ви-
ражений больовий синдром,
виснажливі маткові кровотечі,
що призводять до анемізації ор-
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Представлены данные о результатах клинико-статистического анализа женщин репродуктив-

ного возраста с аденомиозом, гиперпластическими процессами эндометрия и аденомиозом в
сочетании с гиперплазией эндометрия. Установлены факторы риска развития аденомиоза и ги-
перпластических процессов эндометрия у женщин обследуемой группы: отягощенная наследст-
венность, высокая частота медицинских абортов, самопроизвольных выкидышей и патологи-
ческих родов в анамнезе. Отмечается низкий индекс здоровья у данной категории женщин: по-
вышена гинекологическая и экстрагенитальная заболеваемость, в 3 раза превышает частота
перенесенных детских и простудных заболеваний, оперативных вмешательств на матке и при-
датках, что способствует развитию патологии эндо- и миометрия. Установили, что наиболее час-
тыми клиническими проявлениями аденомиоза и гиперплазии эндометрия являются болевой и
геморрагический синдромы.
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The problem of adenomyosis and endometrial hyperplasia is of particular relevance to patients of

reproductive age since these diseases are accompanied by significant violations of the menstrual and
generative functions.

Objective. To study the risk factors for the development of adenomyosis, endometrial hyperplasia
and adenomyosis in conjunction with hyperplastic endometrial processes in women of reproductive
age.

Materials and methods. Clinical and statistical analysis of 135 women of reproductive age with
benign pathology of endometrium and myometrium, made up the main group. The main group is di-
vided into subgroups: I subgroup — 45 patients with adenomyosis, II subgroup — 45 patients with
endometrial hyperplasia, III subgroup — 45 women with a combined pathology. Control group —
30 gynecologically healthy non-pregnant women of reproductive age.

This article presents the data that includes the results of clinical-statistical analysis among repro-
ductive-age women with the benign pathology of endo — and myometrium. The risk factors of develop-
ment of adenomyosis and hyperplasia in investigated group are determined. Those are: complicated
heredity, high frequency of the clinical abortions, spontaneous miscarriages, pathological deliveries in
the past. The low index of health is observed in such category of women: high rate of gynaecological
or extragenital pathology, 3 times higher frequency of child’s and respiratory illnesses, the surgical
intervention on uterus and ovariums promotes the progress of the pathology of endo- and myometri-
um. It is the fact, that the most frequent clinical manifestations of adenomyosis and hyperplasia of
endometrium are pain and hemorrhagic syndrome.
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ганізму, розлади функції жит-
тєво важливих органів і сис-
тем, які знижують працездат-
ність та якість життя хворих,
визначають не лише медичне,
а й соціальне значення цієї
проблеми [2; 6].

З появою нових наукових
даних усе більше дослідників
схиляються до думки про по-
ліетіологічність аденоміозу та
гіперплазії ендометрія, а також
залучення в патологічний про-
цес у разі даних захворювань
інших систем організму [7]. Згід-
но з даними літератури, за-
гальновизнаними етіологічни-
ми факторами, що виконують
роль пускового механізму у
патогенезі доброякісної пато-
логії матки, є вік, расова на-
лежність, несприятливий соці-
ально-економічний стан, спад-
ковість, гормональні та імунні
порушення. Аналізуючи ви-
падки сімейного ендометріозу,
встановили, що схильність до
захворювання передається за
домінантним типом по жіночій
лінії [4; 5].

Мета дослідження: вивчен-
ня факторів ризику розвитку
аденоміозу, гіперплазії ендо-
метрія й аденоміозу в поєд-
нанні з гіперпластичними про-
цесами ендометрія у жінок ре-
продуктивного віку.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено клініко-статис-
тичний аналіз 135 жінок репро-
дуктивного віку з доброякісною
патологією ендо- та міометрія,
що утворили основну групу.
Основна група поділена на під-
групи: І підгрупа — 45 хворих
на аденоміоз, ІІ підгрупа —
45 пацієнток з гіперплазією ен-
дометрія, ІІІ підгрупа — 45 жі-
нок з поєднаною патологією.
Контрольна група — 30 гінеко-
логічно здорових не вагітних
жінок репродуктивного віку.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчаючи анамнестичні да-
ні обстежуваних жінок, ми про-
аналізували особливості пре-

морбідного фону, спадковості,
перенесених, супровідних, екс-
трагенітальних і гінекологічних
захворювань.

Як показали дослідження,
доброякісна патологія ендо- та
міометрія спостерігається у жі-
нок репродуктивного віку —
26–51 рік. Середній вік хворих
на аденоміоз (34,9±0,9) року,
з гіперплазією ендометрія —
(44,6±1,0) року, при аденоміо-
зі в поєднанні з гіперплазією
ендометрія — (39,3±2,0) року.
Крім того, виявлена залеж-
ність між клініко-морфологіч-
ними формами доброякісної
патології ендо- і міометрія та
віком жінки: до 30 років у жі-
нок переважає дифузна фор-
ма аденоміозу; у віковій кате-
горії 30–39 років — вогнище-
ва форма аденоміозу та зало-
зисто-кістозна форма гіпер-
плазії; після 40 років зростає
частота кістозних і вузлових
форм аденоміозу та залозис-
тої гіперплазії ендометрія.

Усі обстежувані жінки основ-
ної групи мали скарги, які при-
мусили звернутися за допомо-
гою до медичних установ. Од-
нією із клінічних ознак добро-
якісної патології ендо- і міо-
метрія, що часто виявляється,
є больовий синдром — у 101
(74,8 %) жінки основної групи
(переважно при аденоміозі та
аденоміозі в поєднанні з гіпер-
плазією ендометрія); дисмено-
рея — у 122 (90,4 %) пацієн-
ток; гіперполіменорея — у 118
(87,4 %) жінок; диспареунія —
у 86 (63,7 %) пацієнток. Мізер-
ні пре- та постменструальні
кров’янисті виділення зі ста-
тевих шляхів відмічено у 82
(60,7 %) жінок обстежуваної
групи, переважно ці симптоми
спостерігалися у разі аденоміо-
зу в поєднанні з гіперплазією
ендометрія (75,5 %).

Припущення про можли-
вість генетичної зумовленості
розвитку доброякісної патоло-
гії ендо- і міометрія підтверди-
ли на підставі гінеалогічних
досліджень. Вивчаючи сімей-
ний анамнез, ми з’ясували, що
у 81 (60 %) жінки основної гру-

пи обтяжена спадковість, тим-
часом як у контрольній групі
лише у 4 (13,3 %) жінок, що у
5 разів менше. У близьких ро-
дичів основної обстежуваної
групи новоутворення стате-
вих органів зафіксовано у 15
(11,1 %) пацієнток, у контроль-
ній — у 2 (6,7 %). Пухлини екс-
трагенітальної локалізації від-
мічалися у родичів жінок основ-
ної групи — 22 (16,3 %), конт-
рольної групи — 4 (13,3 %)
випадки. Звертає на себе ува-
гу те, що близькі родичі кожної
5-ї пацієнтки основної групи
проходили лікування з при-
воду лейоміоми матки — 27
(20 %), у контрольній групі ли-
ше в 1 (3,33 %) випадку даної
патології. Ендометріоз різної
локалізації траплявся у рідних
основної групи — 17 (12,6 %) і
не відмічався у близьких роди-
чів жінок контрольної групи.

Установлено низький індекс
здоров’я основної групи жінок
у порівнянні з групою контро-
лю: перенесені дитячі інфекції
— у 94 %; гострі респіраторні
захворювання — у 71,1 % жі-
нок; захворювання серцево-
судинної системи — у 14,1 %,
переважно у ІІ підгрупі (20 %);
захворювання шлунково-киш-
кового тракту — у 28,9 %, що
втричі перевищувало показни-
ки групи контролю (10 %); за-
хворювання гепатобіліарної
системи — у 25,2 %, тимчасом
як у групі контролю жінок з да-
ною патологією не було; захво-
рювання сечовидільної системи
— у 15,6 % основної та у 6,7 %
жінок контрольної групи. Низь-
кий індекс здоров’я жінок з
доброякісною патологією ендо-
і міометрія свідчить про не-
сприятливий преморбідний фон
і є фактором ризику.

Факторами ризику розвитку
доброякісної патології ендо- і
міометрія є також порушення
менструальної функції: пізнє
менархе — 13 (9,6 %), дисме-
норея — 122 (90,4 %), альго-
дисменорея — 94 (69,6 %), гі-
перполіменорея — 118 (87,4 %)
пацієнток основної групи. За
даними гінекологічного анам-
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незу жінок контрольної групи,
порушень менструального цик-
лу не відмічалося.

Отримані результати ви-
вчення менструальної функції
свідчать про неповноцінність
механізмів регуляції менстру-
ального циклу, перш за все,
гіпоталамо-гіпофізарно-яєчни-
кової системи. Порушення мен-
струального циклу призводить
до погіршення соматичного
статусу та якості життя хворих
до проведення гормональної
терапії.

У 100 % обстежуваних жінок
основної та контрольної груп в
анамнезі були пологи: одні —
у 91 (67,7 %) та 15 (50 %); двоє
— у 30 (22,2 %) та 10 (33,3 %);
троє та більше — у 14 (10,4 %)
та 5 (16,7 %) жінок відповідно.
Звертає на себе увагу висока
частота мимовільних викиднів
у жінок основної обстежуваної
групи — 26 (19,3 %), що втри-
чі перевищує показники конт-
рольної групи — 2 (6,7 %).
У 100 (74,6 %) обстежуваних
жінок основної групи в анамне-
зі були штучні аборти, це вдвічі
перевищує показники контроль-
ної групи — 11 (36,6 %). Крім
того, у 12 (8,9 %) жінок основ-
ної групи проводилися повтор-
ні вишкрібання після пере-
ривання вагітності, у контроль-
ній групі даних ускладнень не
було.

Патологічні пологи (анома-
лії пологової діяльності, гіпо-
тонічні кровотечі, оперативне
розродження) були у 39 (28,8 %)
пацієнток основної групи, це
втричі більше, порівнюючи з кон-
трольною групою, — 3 (10 %).
Ці дані можуть свідчити про те,
що зміни в периферичних лан-
ках статевої системи, які виник-
ли внаслідок травми, сприя-
ють розвитку доброякісної па-
тології ендо- і міометрія.

У більшості жінок з добро-
якісною патологією ендо- і міо-
метрія — 86 (63,7 %) відміча-
ється порушення сексуальної
функції, переважно в І та ІІІ під-
групах.

При вивченні гінекологічних
захворювань з’ясували, що най-

частіше у жінок обстежуваної
групи відмічалися запальні
процеси матки та придатків 57
(42,2 %). Ектопію шийки матки
виявлено у третини жінок — 44
(32,6 %), із них 40 (90,9 %) про-
ведена терапія — кріодеструк-
ція, діатермоелектрокоагуля-
ція, діатермокоагуляція. Кож-
ній 10-й пацієнтці основної об-
стежуваної групи проводилося
оперативне втручання на при-
датках з приводу кіст, апоплек-
сії або позаматкової вагітно-
сті. Роздільне лікувально-діа-
гностичне вишкрібання церві-
кального каналу та порожнини
матки проводилося в анамне-
зі 12 (8,9 %) жінкам основної
групи. Наведені дані свідчать
про те, що факторами ризику
виникнення доброякісної пато-
логії ендо- і міометрія є внут-
рішньоматкові втручання (роз-
дільне лікувально-діагностичне
вишкрібання цервікального
каналу та порожнини матки,
кріодеструкція, діатермоелект-
рокоагуляція, діатермокоагу-
ляція, операції на матці та при-
датках). Тому ці операції слід
проводити виключно обґрунто-
вано. Крім того, серед основної
обстежуваної групи 6 (4,5 %)
жінкам проводилося оператив-
не лікування з приводу ендо-
метріозу різної локалізації.

Висновки

Факторами ризику розвитку
аденоміозу, гіперплазії ендо-
метрія й аденоміозу в поєднан-
ні з гіперпластичними процеса-
ми ендометрія у жінок репро-
дуктивного віку є: обтяжена
спадковість (64,2 %), незаміж-
ні та одинокі жінки (58,5 %);
службовці з інтелектуально-
розумовим і нервово-психіч-
ним навантаженням (62,5 %),
високий інфекційний індекс,
супровідна екстрагенітальна
патологія (37,4 %), порушення
менструального циклу (93,3 %)
і зниження генеративної та
статевої функцій; обтяжений
гінекологічний анамнез: хроні-
чні запальні процеси матки і
придатків (44,2 %), патологія
шийки матки (36,5 %), артифі-

ційні (86,6 %) та мимовільні
(14,5 %) аборти; внутрішньо-
маткові оперативні втручання
(76,3 %).

Ключові слова: ендометрі-
оз, аденоміоз, гіперплазія ен-
дометрія, ендометрій.
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Вступ

Незважаючи на більш ніж вікову історію ви-
вчення, ендометріоз залишається нерозв’яза-
ною медико-соціальною проблемою. Рівень за-
хворюваності на ендометріоз продовжує зрос-
тати. Нині точна захворюваність на ендометрі-
оз у популяції не піддається виміру через без-
ліч безсимптомних і субклінічних випадків [1; 8].
Вражаючи від 7 до 50 % жінок фертильного ві-
ку, ендометріоз призводить до порушення функ-
ції органів репродуктивної системи, негативно
впливає на психоемоційний стан жінок і знач-
но знижує якість життя. Крім того, ендометріоз
у 30 % випадків призводить до безплідності
[4; 13].

Вдосконалення діагностики, безумовно, по-
значається на збільшенні частоти медичних ви-
сновків, у яких фігурує ендометріоз. До гінеко-
логічної практики широко увійшли методи, що
дозволяють виявити захворювання — ультра-
звукове дослідження органів малого таза та
черевної порожнини, комп’ютерна і магнітно-
резонансна томографія, гістероскопія, лапаро-
скопія. Однак ендометріоз діагностують з вели-
ким запізненням. А тимчасом його перші озна-
ки — біль унизу живота — з’являються в ран-
ньому віці, а саме у 38 % — до 20 років, ще у
21 % в 20–24 роки [7]. У середньому проміжок
між появою перших клінічних симптомів і діа-
гнозом «ендометріоз» становить 7 років (від 3,3
до 12,1), причому що молодша пацієнтка, то
цей проміжок довший [1]. Причин цьому вияв-
ляється немало. Переважна більшість жінок не
вважають больові відчуття достатнім приводом
для відвідування лікаря, вважаючи за краще в
міру необхідності приймати аналгетичні препа-
рати [8]. У зв’язку з цим нові дослідження ма-
ють бути орієнтовані на ранню діагностику ендо-
метріозу. Велике значення для виявлення ен-
дометріозу на ранній стадії має впровадження
малоінвазивних технологій.

Відсутність своєчасного і достовірного діа-
гнозу призводить до неадекватної і тривалої те-
рапії. «Золотим стандартом» в діагностиці гені-
тального ендометріозу залишається проведен-
ня лапароскопії з прицільною біопсією підозрі-
лих вогнищ. Доцільність гістологічного дослі-
дження біоптата зміненої тканини полягає в то-
му, що без нього кожній другій жінці визначають
псевдопозитивний діагноз ендометріозу [12].

Ще в 1986 р. R. P. Janser опублікував прямі
клінічні достовірні дані про зв’язок ендометріо-

зу і безплідності. Д. В. Богуславська і D. Lebovic
(2011) оприлюднили дані про те, що функціо-
нальні зміни ендометрія можуть призводити до
порушень імплантації у жінок з ендометріозом
[5]. Супровідна безплідність у багатьох жінок з
ендометріозом, ймовірно, залежить від кількох
чинників, одним з яких може бути стан еутопіч-
ного ендометрія [14]. Відомі окремі повідомлен-
ня, що еутопічний ендометрій у хворих на ендо-
метріоз відрізняється від такого у здорових жі-
нок за структурою, проліферативною активніс-
тю, здатністю до інвазії, станом рецепторного
апарату та експресією різних генів [2; 6; 9; 10;
16; 17].

Мета дослідження — вивчення експресії ре-
цепторів естрадіолу та прогестерону, експресії
маркера проліферації Кі-67, клітинної інвазії
матриксної металопротеїнази (ММП-9) та інгібі-
тора апоптозу Bcl-2 у зразках еутопічного та ге-
теротопічного ендометрія у жінок репродуктив-
ного віку із зовнішнім генітальним ендометріо-
зом. Зіставивши отримані дані з дослідженням
зразків ендометрія здорових жінок, сформува-
ти характерний для зовнішнього генітального
ендометріозу морфотип еутопічного ендометрія.

Матеріали та методи дослідження

Під наглядом знаходилося 30 жінок репро-
дуктивного віку із зовнішнім генітальним ендо-
метріозом, діагностованим під час лапароско-
пії, і безплідністю. Усі пацієнтки прооперовані
в проліферативній фазі менструального циклу
в гінекологічному відділенні Обласної клінічної
лікарні ім. Мечникова Дніпра. Відділення є клі-
нічною базою кафедри акушерства і гінекології
Дніпропетровської медичної академії.

Критерії включення: усі пацієнтки репродук-
тивного віку, не отримували гормонального лі-
кування протягом 6 міс. до операції, відсутність
патології ендометрія, клінічно значущої міоми,
що потребує міомектомії. Критерії виключення:
онкологічні захворювання, запальні захво-
рювання, ожиріння, порушення менструально-
го циклу. Таким чином, були створені умови для
об’єктивного зіставлення імуногістохімічних
особливостей еутопічного і гетеротопічного ен-
дометрія при зовнішньому генітальному ендо-
метріозі.

Для імуногістохімічного дослідження викори-
стовували непрямий імунопероксидазний ме-
тод із застосуванням 5 первинних монокло-
нальних антитіл (TermoScientific, USA) до рецеп-
торів естрадіолу (ER) і прогестерону (PGR), ін-

Materials and methods. 30 samples of eutopic and 30 samples of heterotopic endometrium in
women of reproductive age with infertility and laparoscopically confirmed endometriosis were studied.

Results. The morphotype of the eutopic endometrium is characteristic for the external genital endo-
metriosis.

Conclusions. The complex of immunohistochemical markers can be proposed as a minimally in-
vasive manipulation for verifying the initial stages of endometriosis in women with infertility.

Key words: eutopic endometrium, endometriosis, infertility, immunohistochemical markers.
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гібітора апоптозу (Bcl-2), фактора клітинної ін-
вазії (ММП-9) та проліферації (Кі-67). Для візу-
алізації результату реакції зв’язування антиге-
ну з антитілом застосовували систему детекції
“Ultra Vision Quanto” (TermoScientific, USA). До-
слідження проводилося на базі кафедри пато-
логічної анатомії і судової медицини ДМА. Ре-
зультати імуногістохімічного дослідження оці-
нювали напівкількісним методом, обчислюючи
коефіцієнти експресії антигенів, що вивчаються,
за загальноприйнятою схемою. Так, оцінка екс-
пресії ER та PGR проводилася у 10 полях зору
при збільшенні мікроскопа × 400, враховували-
ся відсоток забарвлених клітин епітелію й ін-
тенсивність експресії в них. Останній показник
оцінювався у балах від 0 до 3 (негативний, слаб-
кий, помірний та виражений ступінь забарв-
лення). Коефіцієнт експресії (Н-score) розрахо-
вували для кожного спостереження за форму-
лою:

H = Б1 × П + Б2 × П + Б3 × П,

де Б — інтенсивність забарвлення в балах;
П — відсоток забарвлених клітин при кожному
значенні Б.

Рівень експресії Bcl-2, ММП-9 та Кі-67 оціню-
вали візуально за інтенсивністю забарвлення
клітин у балах від 0 до 3 (негативне, слабке,
помірне та виражене забарвлення).

Результати дослідження
та їх обговорення

В еутопічному ендометрії при зовнішньому
генітальному ендометріозі експресія рецепто-
рів естрогену була вищою, ніж в ендометріоїд-
них гетеротопіях і контролі. Експресія рецепто-
рів прогестерону достовірно не відрізнялась від
контролю (рис. 1).

Отримані результати узгоджуються з дани-
ми багатьох авторів про те, що ендометріоїдні
гетеротопії позбавлені достатньої кількості
естрогенових та прогестеронових рецепторів,
а їхня експресія знижується у міру віддалення
вогнища від матки [10; 15; 18; 20].

Коефіцієнт експресії Кі-67 в еутопічному ен-
дометрії при зовнішньому генітальному ендо-
метріозі статистично значуще вищий, ніж у кон-
тролі, а в гетеротопічному ендометрії — ниж-
чий за контроль. Таким чином, еутопічний ен-
дометрій при зовнішньому генітальному ендо-
метріозі відрізняється від здорового збільше-
ною проліферативною активністю, а гетерото-
пічний — зниженою. Це також узгоджується з
даними провідних фахівців [2; 3; 11; 19].

Коефіцієнт експресії Всl-2 в еутопічному ен-
дометрії при зовнішньому генітальному ендо-
метріозі достовірно не відрізняється від гете-
ротопічного та є статистично значно вищим, ніж
у здоровому ендометрії (рис. 2).

При дослідженні еутопічного та гетеротопіч-
ного ендометрія у жінок із зовнішнім геніталь-
ним ендометріозом виявлено високий рівень
експресії ММП-9 в усіх зразках (рис. 3). У здо-
ровому ендометрії ММП-9 відсутня.

Вивчивши 30 зразків еутопічного та 30 зраз-
ків гетеротопічного ендометрія у жінок репро-
дуктивного віку з безплідністю і лапароскопіч-
но підтвердженим ендометріозом і зіставивши
отримані дані з дослідженнями 30 зразків ен-
дометрія здорових жінок, нами був зроблений
такий висновок. Еутопічний ендометрій при зов-

Рис. 1. Експресія рецепторів естрогену еутопіч-
ним ендометрієм у фазі проліферації. Непрямий іму-
нопероксидазний метод з антитілами до рецепторів
естрогену. × 400

Рис. 2. Експресія інгібітора апоптозу Всl-2 еуто-
пічним ендометрієм у фазі проліферації. Непрямий
імунопероксидазний метод з антитілами до Всl-2.
× 400

Рис. 3. Експресія матриксної металопротеїнази
еутопічним ендометрієм у фазі проліферації. Непря-
мий імунопероксидазний метод з антитілами до мат-
риксної металопротеїнази. × 400
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нішньому генітальному ендометріозі має якісні
особливості. Це дозволило нам сформувати
характерний для зовнішнього генітального ен-
дометріозу морфотип еутопічного ендометрія.
Так званий анормальний ендометрій мав такі
імуногістохімічні характеристики: підвищену
експресію рецепторів естрогену, патологічну
експресію маркерів проліферації Кі-67 та інгі-
бітора апоптозу Всl-2, наявність маркера клі-
тинної інвазії ММП-9. Жінкам репродуктивного
віку з безплідністю (n=60) була запропонована
і виконана Pipell-біопсія ендометрія. У 30 з них
встановлений анормальний морфотип еутопіч-
ного ендометрія. При проведенні лапароскопії
зовнішній генітальний ендометріоз був вери-
фікований у 23 (76,7 %) пацієнток з анормаль-
ним морфотипом еутопічного ендометрія й у 10
(33,3 %) пацієнток з нормальним морфотипом
ендометрія. Ця різниця була статистично зна-
чущою (р=0,008).

Висновки

Таким чином,  дослідження біоптата ендоме-
трія, отриманого за допомогою Pipell-біопсії,
на наявність імуногістохімічних маркерів ендо-
метріозу може бути запропоноване як малоін-
вазивна амбулаторна маніпуляція для своєчас-
ної верифікації початкових стадій ендометріо-
зу у жінок з безплідністю.

Ключові слова: еутопічний ендометрій, ендо-
метріоз, безплідність, імуногістохімічні маркери.
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Н. Я. Скрипченко, Е. М. Павлова, Т. Н. Мазур
НАТУРОПАТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ КАК АЛЬТЕРНАТИВНАЯ ПРЕГРАВИДАРНАЯ ПОДГО-

ТОВКА У ЖЕНЩИН С АДЕНОМИОЗОМ
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», Киев, Украина
Цель исследования — оценить эффективность предложенного натуропатического метода как

альтернативной прегравидарной подготовки у женщин с аденомиозом.
У 87 % женщин с аденомиозом были проявления воспалительного процесса различной ло-

кализации в малом тазу, бесплодие — у 94 % женщин. Уровень ИЛ-6 у женщин с аденомиозом
до лечения был повышен более чем в 2 раза. Повышение уровня фактора некроза опухолей-α
ассоциируется с дисфункцией внутренних органов, возможным развитием септических осложне-
ний. Снижение прогестерона у пациенток с аденомиозом подтверждает патогенетический ме-
ханизм развития заболевания.

Прегравидарная подготовка, включавшая в себя физическую нагрузку и диетическое пита-
ние, способствовала улучшению репродуктивной функции у женщин с аденомизом и может быть
применена в качестве альтернативного или вспомогательного комплекса подготовки их к бере-
менности.

Ключевые слова: натуропатическая терапия, аденомиоз, прегравидарная подготовка.
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Вступ

Останніми роками проблема
аденоміозу набуває особливої
актуальності, що зумовлено
зростанням частоти даної па-
тології, незважаючи на успіхи
в діагностиці та лікуванні [1; 2].
Сьогодні не існує єдиного стан-
дарту лікування, що є основою
для розробки прегравідарних
програм і профілактичних захо-
дів з метою зниження акушер-
ських та перинатальних втрат
у жінок з аденоміозом.

Мета дослідження: оцінити
ефективність запропонованого
натуропатичного методу як
альтернативної прегравідарної
підготовки у жінок з аденоміо-
зом [5; 7].

Матеріали та методи
дослідження

У нашому дослідженні взя-
ли участь 65 пацієнток ре-
продуктивного віку (29–32 ро-
ки) з аденоміозом. Першу гру-
пу утворили 35 жінок, які мали
аденоміоз 1–2-го ступеня. Дру-
гу групу — 30 жінок також з
аденоміозом 1–2-го ступеня.
Відмінності між групами поля-
гали у прегравідарній підготов-
ці. Контрольна група сформо-
вана із 38 здорових жінок. Па-
цієнткам І групи були надані та-
кі дієтичні рекомендації: вжи-
вати їжу 5 разів на день, об’єм

вживаного м’яса (виключаю-
чи жирні сорти) скоротити до
200 г на день, збільшити об’єм
вживаних овочів — дві овочеві
страви на день, одна обов’яз-
кова фруктова страва на день,
перевагу віддавати органічній
їжі, рослинній олії, максималь-
но зменшити вживання цукру,
солодкого, штучних напоїв, ви-
ключити алкоголь, каву (з ме-
тою зниження рівня власного
естрогену, фіто- та ксеноестро-
генів) [10].

За 8 міс. до планування ва-
гітності пацієнткам І групи, крім
дієти, були рекомендовані по-
мірні фізичні навантаження, що
включали відвідування спор-
тивної зали по 1,5–2 год тричі
на тиждень протягом 6 міс. в
регулярному режимі.

Клініко-лабораторні методи
обстеження проводили у дина-
міці за загальноприйнятими
методиками, визначали рівень
ІЛ-6 та фактора некрозу пух-
лин-α і вміст гормонів: прогесте-
рону, плацентарного лактогену
в сироватці крові жінок [12; 13].
Імунологічний (ІЛ-6 і фактор
некрозу пухлин-α ) та гормо-
нальний профіль визначали в
межах одного циклу в І та ІІІ
групах. Повторні дослідження
проводили через 2 міс. і ще че-
рез 2 міс. вже перед вагітніс-
тю. У ІІ групі визначення гор-
монального профілю проводи-

ли на початку дослідження, пі-
сля 6 міс. призначених комбі-
нованих оральних контрацеп-
тивів і перед вагітністю [3].

Результати дослідження
та їх обговорення

Вік пацієнток з аденоміозом
варіював в межах 29–32 роки
(у середньому (31,0±2,4) року).
У 87 % випадків у жінок з аде-
номіозом виявлені прояви за-
пального процесу різної лока-
лізації в малому тазі. Безплід-
ність була у 94 % жінок з аде-
номіозом. Серед перенесених
оперативних втручань консер-
вативна міомектомія відзначе-
на в анамнезі 52,4 % жінок з
аденоміозом.

Зниження стійкості організ-
му до факторів зовнішнього
середовища є фоном для фор-
мування стійких метаболічних
порушень й ослаблення імун-
ної системи, що проявлялося
в змінах цитокінового та гормо-
нального профілю (табл. 1).

Рівень ІЛ-6 у жінок з адено-
міозом до лікування був підви-
щеним майже у 2,6 разу. Збіль-
шення продукції IL-6 може свід-
чити про включення механіз-
мів, що пригнічують запальну
реакцію і стимулюють пролі-
феративні процеси в ендомет-
рії [6; 11]. Підвищення рівня
фактора некрозу пухлин-α є
прогностичною ознакою запа-

UDC 618.3-06:618.145.415]-085.89
N. Ya. Skripchenko, O. M. Pavlova, T. M. Mazur
NATUROPATHIC THERAPY AS AN ALTERNATIVE WAY OF PREGRAVID PREPARATION IN

WOMEN WITH ADENOMYOSIS
State Institution "IPOG of NAMS of Ukraine", Kyiv, Ukraine
Objectve: to evaluate the effectiveness of the proposed naturopathic method as an alternative

way of pregravid preparation in women with adenomyosis.
Patents and methods: 70 patients of reproductive age (29–32 years) with adenomyosis in 1–

2 stage. Control group — 38 healthy women. Differences between the groups: pregravid preparation
(group 1 received dietary recommendations and metered physical exercises, group 2 — combined
oral contraceptives). Levels of progesterone, placental lactogen, tumor necrosis factor, interleukin-6,
percentage of pregnancy, early miscarriage risks and reproductive loss were studied.

Results: in 87% of women with adenomyosis there were manifestations of inflammation of differ-
ent localization in pelvis, infertility — in 94% of women. The level of IL-6 in women with adenomyosis
before treatment was increased more than twice. The increase in tumor necrosis factor-α  is associat-
ed with dysfunction of the inner organs, as possible development factor of septic complications. The
reduction of progesterone in patients with adenomyosis confirms the pathogenetic mechanism of the
disease. In group I 30 (81%) had pregnancy, 13 (46.7%) had risk of miscarriage, 4 (13.3%) cases of
reproductive loss. Pregnancy in group II was detected in 26 (78.8%) cases, of which 13 (50%) had a
risk of miscarriage and 6 (23%) reproductive losses.

Conclusions: pregravid preparation which includes physical activity and dietary nutrition, contrib-
uted to improve reproductive function in women with adenomiosis and can be used as an alternative
or auxiliary preparation for pregnancy in women with adenomyosis.

Key words: nature pathic therapy, adenomyosis, pregravidar preparing.
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лення, значне підвищення його
концентрації в сироватці крові
асоціюється з дисфункцією
внутрішніх органів і можливим
розвитком септичних усклад-
нень. Призначена нами комп-
лексна терапія пацієнткам І та
ІІ груп сприяла зниженню про-
запального цитокіну ІЛ-6 до рів-
ня норми (р<0,05).

Зниження прогестеронової
насиченості організму паці-
єнток з аденоміозом підтвер-
джує патогенетичний механізм
розвитку даного захворювання
(рис. 1) [4; 8; 9].

Окрім нормалізації цитокі-
нового балансу, запропонова-
на нами терапія сприяла на-
станню вагітності: у 28 (80 %)
пацієнток І групи настала вагіт-
ність, яка у 14 (46,7 %) мала
загрозу переривання, а у 4
(13,3 %) — репродуктивні втра-

ти. Вагітність у ІІ групі виявле-
на у 26 (78,8 %) випадках, з
яких 13 (50 %) мали загрозу, а
6 (23 %) вагітностей мимовіль-
но перервались на ранніх тер-
мінах. У жінок контрольної гру-
пи також настала вагітність,
що перебігала без ускладнень.

Висновки

Прегравідарна підготовка,
що включала в себе фізичне
навантаження та дієтичне хар-
чування, сприяла покращанню
репродуктивної функції у жінок
з аденомізом (І та ІІ група по-
рівняно з контрольною групою,
(р<0,05)), її можна пропонува-
ти як альтернативний або до-
поміжний комплекс підготовки
до вагітності у жінок з адено-
міозом.

Ключові слова: натуропа-
тична терапія, аденоміоз, пре-
гравідарна підготовка.
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Примітка. Достовірних відмінностей між групами не виявлено.

Таблиця 1
Особливості прозапальної ланки цитокінів

у жінок з аденоміозом, пг/мл

              Показник І група, ІІ група, ІIІ група,
n=35 n=30 n=38

До лікування

ІЛ-6 17,8±0,9 14,50±0,11 5,30±0,42
Фактор некрозу пухлин-α 15,70±1,13 17,10±1,06 8,22±1,21

Після лікування

ІЛ-6 6,40±0,62 5,2±0,4 6,21±0,22
Фактор некрозу пухлин-α 9,37±1,11 7,30±1,05 7,45±1,08
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КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ
ЗІ СПАЙКОВИМ ПРОЦЕСОМ, АСОЦІЙОВАНИМ
ІЗ ЗОВНІШНІМ ГЕНІТАЛЬНИМ ЕНДОМЕТРІОЗОМ

Одеський національний медичний університет, Одеса, Україна

УДК 618.1-007.415-007.274-03
В. Г. Маричереда, А. Г. Волянская
КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ СО СПАЕЧНЫМ ПРОЦЕССОМ, АССОЦИИ-

РУЕМЫМ С ВНЕШНИМ ГЕНИТАЛЬНЫМ ЭНДОМЕТРИОЗОМ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Проведен ретроспективный анализ 1449 историй болезни и протоколов операций пациенток

со спаечным процессом. Установлено, что наиболее значимым фактором риска спайкообразова-
ния является эндометриоз — 41,88 % (95 % ДИ 38,98–45,01).

Определена значимость клинических особенностей спаечного процесса органов малого таза
и проведен анализ поиска ассоциативных правил между спаечным процессом и наружным ге-
нитальным эндометриозом разных стадий, бесплодием и наличием тазовой боли с использова-
нием современных методик статистического анализа.

Доказано, что наружный генитальный эндометриоз I стадии коррелирует с бесплодием и силь-
ной тазовой болью. Для внешнего генитального эндометриоза III стадии не являются характер-
ными спаечный процесс и тазовая боль. В свою очередь, спаечный процесс, ассоциируемый с
внешним генитальным эндометриозом IV стадии, увеличивает вероятность бесплодия с досто-
верностью 96,77 %, но коэффициентом корреляции 98,37 %.

Ключевые слова: спаечный процесс, наружный генитальный эндометриоз, бесплодие, тазо-
вая боль.

UDC 618.1-007.415-007.274-03
V. G. Marichereda, A. G. Volyanska
CLINICAL ANALYSIS OF PATIENTS WITH ADHESIVE PROCESS ASSOCIATED WITH

EXTERNAL GENITAL ENDOMETRIOSIS
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
A retrospective analysis of 1449 case histories and patient records of the adhesive process was

performed and the most significant risk factor for adhesion was endometriosis — 41.88% (95% CI
38.98–45.01).

The significance of the clinical features of the adhesive process of the pelvic organs is determined
and analysis of associative rules between the adhesion process and the external genital endometrio-
sis of different stages, infertility and the presence of pelvic pain is performed using modern methods
of statistical analysis.

It is proved that the external genital endometriosis of stage I correlates with infertility and severe
pelvic pain. For the external genital endometriosis of the third stage, the adhesive process and pelvic
pains are not characteristic. Adhesive process associated with an external genital endometriosis of the
IV stage increases probability of infertility with 96.77% confidence and a correlation coefficient of 98.37%.

Key words: adhesions, endometriosis, infertility, pain.
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Особливе місце серед по-
тенційних наслідків спайкової
хвороби посідають безплідність
і тазовий біль [1], що обґрун-
товує медико-соціальне зна-
чення проблеми. Серед етіо-
логічних факторів спайкоутво-
рення ендометріоз трапляєть-
ся в 14,5–19 % випадків [1; 2].
Діагностується дане захворю-
вання у 60–70 % пацієнток із
хронічним тазовим болем, а
30–50 % жінок з ендометріо-
зом безплідні [1–5; 11].

При ендометріозі провідною
причиною асептичного запа-
лення очеревини й органів ма-
лого таза є ектопічний ендомет-
рій, який викликає порушення
складу секрету маткових труб
і розлади їх нормального функ-
ціонування [3–5].

Широке впровадження ен-
дохірургічного втручання, про-
ведення гемостазу, санації че-
ревної порожнини та створення
гідроперитонеуму (наказ МОЗ
України від 31.12.04 р. № 676)
— методи запобігання спайко-
утворенню. У свою чергу, опе-
ративне видалення тканини
яєчника є причиною порушен-
ня мікроциркуляції у ділянці
придатків матки [6]. Також під
час гемостазу виникає некон-
трольоване нагрівання тканин
внутрішніх статевих органів зі
збільшенням глибини коагуля-
ційного некрозу, тому у 10 %
хворих у післяопераційному
періоді виникає зниження ова-
ріального резерву.

Чимало авторів вважають,
що найбільш значущими клі-
нічними проявами спайкового
процесу (СП) органів малого
таза у жінок репродуктивного
віку є безплідність та тазовий
біль [1; 3; 4].

Отже, проведення дослі-
джень у цьому напрямку до-
зволить обґрунтувати нові під-
ходи до профілактики та ліку-
вання хворих зі СП, асоційова-
ним із зовнішнім генітальним
ендометріозом (ЗГЕ), що має
не лише теоретичне, а й прак-
тичне значення.

Мета дослідження — вивчи-
ти клінічні особливості спай-

кового процесу, асоційованого
із зовнішнім генітальним ендо-
метріозом, та оцінити значу-
щість клінічних проявів захво-
рювання.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводили
на клінічній базі кафедри аку-
шерства та гінекології № 1
ОНМедУ, у відділенні інвазив-
них методів діагностики і ліку-
вання та гінекологічному відді-
ленні КУ «МКЛ № 9 ім. проф.
О. І. Мінакова» (Одеса).

Статистичний аналіз отри-
маних даних здійснювався з
використанням пакетів STA-
TISTICA 10.0, IBM SPSS Statis-
tics 22, Medcalc 14.8.1, Micro-
soft EXCEL 2010 з надбудовою
AtteStat 12.5, інтернет-кальку-
ляторів SISA (Simple Interactive
Statistical Analysis) і Web Pages
that Perform Statistical Calcula-
tions (StatPages.org). Середні
вибіркові значення кількісних
ознак подані в тексті у вигляді
М±m, де М — середнє вибір-
кове, m — помилка середньо-
го. Частки (відсотки) представ-
лені з 95 % довірчими інтерва-
лами (ДІ). В усіх процедурах
статистичного аналізу при пере-
вірці нульових гіпотез критичний
рівень значущості р приймав-
ся таким, що дорівнює рівним
0,05. Дослідження взаємозв’яз-
ку між парами дискретних якіс-
них ознак проводилося з ви-
користанням аналізу парних
таблиць зв’язності, де оціню-
валися значення статистики
Пірсона Хі-квадрат (χ2), досяг-
нутий рівень значущості (р) і
відношення шансів (ВШ) з 95 %
ДІ. Сила зв’язку якісних ознак
оцінювалася за допомогою кое-
фіцієнтів Крамера і Рассела
— Рао. Також з метою оцінки
значущості відмінності між се-
редніми в групах порівняння
застосовувався дисперсійний
аналіз. Кореляційний аналіз
здійснювався за допомогою
коефіцієнта рангової кореляції
Спірмена. З метою виявлення
закономірностей між безліччю
якісних ознак застосовували

модулі інтелектуального ана-
лізу даних (Data mining) —
“Association Rules” і “Feature
Selection and Variable Filtering”
[7; 8].

Результати дослідження
та їх обговорення

За період 2011–2014 рр. бу-
ло виконано 3700 операцій (ла-
пароскопії та лапаротомії).
Спайковий процес діагнос-
товано у 1449 (39,16 %) хво-
рих, які були прооперовані з
різних причин. Середній вік об-
стежених пацієнток становив
(28,5±2,1) року. Серед етіоло-
гічних факторів були дослідже-
ні: перенесені оперативні втру-
чання (ПОВ), ЗГЕ, хронічні за-
пальні захворювання (ХЗЗ),
оперативний доступ, хірургічна
техніка та комбінація кількох
факторів. Пацієнтки з комбі-
нацією кількох факторів спай-
коутворення були виключені
із дослідження у зв’язку з не-
можливістю диференціювати
особливості клінічних проявів
захворювання. Клінічне обсте-
ження хворих проводили згід-
но з відповідними клінічними
протоколами, регламентова-
ними наказами МОЗ України
[9].

Відповідно до класифікації
Hulka (1991) [10], СП І стадії
визначався у 265 (18,29 %) па-
цієнток, СП ІІ стадії — у 525
(36,23 %), СП ІІІ стадії — у 425
(29,33 %), СП IV стадії — у 234
(16,15 %).

Серед усіх обстежених хво-
рих при СП І стадії ЗГЕ ви-
явився у 63,04 % (95 % ДІ
55,63–70,37) випадків, при СП
ІІ стадії — у 46,98 % (95 % ДІ
41,74–52,25), при СП ІІІ стадії
— у 70,28 % (95 % ДІ 66,75–
73,25), при СП ІV стадії — у
33,88 % (95 % ДІ 27,19–40,8)
хворих (рис. 1).

Отже, СП + ЗГЕ був у 430
(41,88 %) хворих. Серед них
СП І стадії визначався у 104
(24,19 %) пацієнток (95 % ДІ
19,96–28,03), СП ІІ стадії — у
163 (37,91 %) жінок (95 % ДІ
33,41–42,58), СП ІІІ стадії — у
100 (23,25 %) жінок (95 % ДІ
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19,02–26,97), СП IV стадії — у
63 (14,65 %) осіб (95 % ДІ
11,62–18,37) (табл. 1).

Стадію ЗГЕ визначали від-
повідно до класифікації R-AFS
(1985): ЗГЕ І стадії — у 94
(21,86 %) пацієнток, ЗГЕ ІІ ста-
дії — у 133 (30,93 %), ЗГЕ ІІІ
стадії — у 110 (25,58 %), ЗГЕ
IV стадії — у 93 (21,63 %). Се-

ред хворих із СП + ЗГЕ спай-
ковий процесс І–ІІ стадій ви-
значався частіше — у 267
(62,1 %) випадках (рис. 2).

При СП + ЗГЕ безплідними
були 271 (63,02 %) хвора, із
них первинна та вторинна без-
плідність траплялась однаково
часто — 51,66 та 48,34 % від-
повідно. Тазовий больовий син-

дром оцінювали за C. M. Mac
Laverty, R. W. Shaw (1995).
Синдром хронічного тазового
болю, асоційований зі ЗГЕ, був
у 357 (83,02 %) хворих.

При СП + ЗГЕ з-поміж клі-
нічних проявів захворювання
частіше траплялися скарги на
хронічний тазовий біль — у
357 (83,02 %) пацієнток (див.
табл. 1). Епізодичний біль, по-
в’язаний з фазою менструаль-
ного циклу (альгодисменорея),
відмічали 357 (83,02 %) па-
цієнток, диспареунію — 144
(33,48 %). Сильний тазовий
біль характерний для І та ІІ
стадій ЗГЕ — у 59 (62,76 %) жі-
нок (95 % ДІ 53,24–72,76) та 80
(60,15 %) пацієнток (95 % ДІ
51,67–68,32) відповідно.

Аналіз показав, що СП + ЗГЕ
І стадії статистично значущо
корелює з СП І стадії, безплід-
ністю та сильним тазовим бо-
лем (7–9 балів).
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Таблиця 1
Клінічні прояви захворювання у хворих зі спайковим процесом,

асоційованим із зовнішнім генітальним ендометріозом

    Клінічний            ЗГЕ І, n=94           ЗГЕ ІІ, n=133        ЗГЕ ІІІ, n=110        ЗГЕ ІV, n=93        Усього, n=430

       прояв абс. (%) 95 % ДІ абс. (%) 95 % ДІ абс. (%) 95 % ДІ абс. (%) 95 % ДІ абс. (%) 95 % ДІ

Міома 21 12,76– 29 14,95– 19 9,98– 18 11,03– 87 16,21–
(22,34) 29,23 (21,80) 29,04 (17,27) 24,02 (19,35) 26,98 (20,23) 23,78

СП I 53 45,96– 27 13,20– 19 9,98– 5 0,57– 104 19,96–
(56,38) 66,03 (20,30) 26,80 (17,27) 24,02 (5,37) 9,43 (24,19) (28,03)

СП II 21 12,76– 80 51,67– 44 30,84– 18 11,03– 163 33,41–
(22,34) 29,23 (60,15) 68,32 (40) 49,15 (19,35) 26,98 (37,91) (42,58)

СП III 13 6,98– 22 10,61– 34 22,35– 31 22,57– 100 19,02–
(13,83) 21,01 (16,52) 23,38 (30,91) 39,64 (33,33) 41,43 (23,25) 26,97

СП IV 7 1,84– 4 1,00– 13 5,92– 39 31,96– 63 11,62–
(7,45) 12,15 (3,03) 5,90 (11,82) 18,07 (41,95) 52,03 (14,65) 18,37

Безплідність I 31 22,57– 39 21,28– 30 18,7– 40 32,94– 140 28,55–
(32,98) 41,43 (29,32) 36,71 (27,27) 35,3 (43,01) 53,06 32,55 37,44

Безплідність II 26 18,92– 51 29,75– 32 20,52– 22 15,35– 131 25,66–
(27,66) 37,07 (38,34) 46,25 (29,09) 37,48  (23,65) 32,63 30,46 34,33

Без тазового 2 -0,83– 0 (0) 0 8 2,23– 56 50,04– 73 13,44–
болю (2,13) 4,83 (7,28) 11,77 (60,22) 69,96 (16,98) 20,55

Тазо- 1–3 10 4,67– 7 1,29– 59 44,68– 21 12,76– 97 19,02–
вий бали (10,64) 17,32 (5,26) 8,70 (53,64) 63,31 (22,58) 29,23 (22,56) 26,97
біль 4–6 23 15,35– 46 26,89– 40 27,03– 13 6,98– 122 23,75–

балів (24,47) 32,63 (34,59) 43,10 (36,36) 44,97 (13,98) 21,01 (28,37) 32,24

7–9 59 53,24– 80 51,67– 3 0,01– 3 -0,46– 138 27,59–
балів (62,76) 72,76 (60,15) 68,32 (2,72) 6,19 (3,22) 6,46 (32,09) 36,4

Примітка. Спайковий процес I стадії з тазовим болем 7–9 балів — коефіцієнт кореляції Рассела — Рао 0,22
(р=0,003); спайковий процес IV стадії без тазового болю — коефіцієнт кореляції Рассела — Рао 0,29 (р=0,0001).
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Проведена статистична об-
робка результатів довела, що
СП + ЗГЕ ІІІ стадії та безплід-
ність виявляються з імовір-
ністю 90,90 %. Також для ЗГЕ
ІІІ стадії не є характерними СП
та тазовий біль; СП + ЗГЕ
ІV стадії збільшує ймовірність
безплідності з достовірністю
96,77 % та коефіцієнтом коре-
ляції 98,37 %.

Аналіз результатів дослі-
дження показав, що ймовір-
ність наявності ЗГЕ при СП ІІ
щодо СП І у 1,9 разу частіша
(ВШ=1,9; 95 % ДІ 1,41–2,60;
р=0,0001); при СП ІІ щодо
СП ІV — у 3,5 рази (ВШ=3,55;
95 % ДІ 2,52–0,02; р=0,0000);
при СП ІІ щодо СП ІІІ —
у 2 рази (ВШ=2,01; 95 % ДІ 1,48–
2,74; р=0,0001); при СП І щодо
СП ІV — у 1,85 разу (ВШ=1,85;
95 % ДІ 1,29–2,67; р=0,0001);
при СП ІІІ щодо СП ІV — у 1,76
разу (95 % ДІ 1,22–2,54; р=
=0,001). При ЗГЕ немає значу-
щих розбіжностей між СП І та
СП ІІІ (див. табл. 1).

Аналіз отриманих результа-
тів показав, що ймовірність на-
явності СП І стадії при ЗГЕ
щодо СП після оперативних
втручань у 6 разів частіша
(ВШ=6,82; 95 % ДІ 4,04–11,56;
р=0,0000); СП ІІ стадії — у 5
разів (ВШ=5,52; 95 % ДІ 3,75–
8,13; р=0,0000); СП ІІІ стадії —
у 2 рази (ВШ=2,00; 95 % ДІ
1,36–2,94; р=0,0001).

Виявлено, що СП І стадії
при ЗГЕ щодо СП при хро-
нічних запальних захворюван-
нях траплявся у 8 разів часті-
ше (ВШ=8,34; 95 % ДІ 4,83–
14,46; р=0,0000). Проте при
СП ІV стадії між факторами ри-
зику спайкоутворення значу-
щих розбіжностей не спостері-
галося.

При секвенційному аналізі
пошуку асоціативних правил
між ЗГЕ І стадії та безплід-
ністю, СП і тазовим болем ме-
тодом Data mining — Associa-
tion Rules встановлено, що
ЗГЕ І стадії значно збільшує
ймовірність СП І з достовірні-
стю 63,8 % та коефіцієнтом
кореляції 79,89 %, безплід-
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Рис. 2. Розподіл хворих зі спайковим процесом, асоційованим
із зовнішнім генітальним ендометріозом (Е), залежно від стадії спай-
кового процесу придатків матки згідно з класифікацією Hulka [10]
та стадіюванням зовнішнього генітального ендометріозу відповідно
до класифікації R-AFS (1985) [11]
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ності  — 85,1 та  92,25 %;
сильного тазового болю (7–
9 балів) — 81,91 та 90,50 %
(табл. 2).

Також для ЗГЕ І характер-
ним є поєднання СП І стадії з
сильним тазовим болем з до-
стовірністю 69,14 % та кое-

Таблиця 2
Результати модуля інтелектуального аналізу даних

Data mining — Association Rules при спайковому процесі,
асоційованому із зовнішнім генітальним ендометріозом

         Причина      Наслідок Підтрим- Достовір- Кореля-
ка, % ність, % ція, %

ЗГЕ І стадії

Діагноз ЗГЕ І СП I 63,82 63,82 79,89

Діагноз ЗГЕ І Безплідність 85,10 85,10 92,25

Діагноз ЗГЕ І ТБ 7–9 81,91 81,91 90,50

Діагноз ЗГЕ І СП I, ТБ 7–9 69,14 69,14 83,15

Діагноз СП I ТБ 7–9 69,14 81,25 82,81

Діагноз СП I ЗГЕ І стадії, 69,14 81,25 82,81
ТБ 7–9

Діагноз СП I + ЗГЕ І ТБ 7–9 69,14 81,25 82,81

ЗГЕ ІІ стадії

Діагноз ЗГЕ ІІ Безплідність 79,69 79,69 89,27

Діагноз ЗГЕ ІІ СП II 51,12 51,12 71,50

Діагноз ЗГЕ ІІ ТБ 7–9 53,38 53,38 73,06

ЗГЕ ІІІ стадії

Діагноз ЗГЕ ІІІ Безплідність 90,90 90,90 95,34

Діагноз ЗГЕ ІІІ СП II 50,90 50,90 71,35

Діагноз ЗГЕ ІІІ ТБ 1–3 51,81 51,81 71,98

ЗГЕ ІV стадії

Діагноз ЗГЕ ІV Безплідність 96,77419 96,7742 98,37388

Діагноз ЗГЕ ІV СП IIІ 51,6129 51,6129 71,84212

Діагноз ЗГЕ ІV Без ТБ 66,66667 66,6667 81,64966

Діагноз ЗГЕ ІV Безплідність, 63,44086 63,4409 79,64977
без ТБ

Безплідність Без ТБ 63,44086 65,5556 78,98323

Примітка. ТБ — тазовий біль.
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фіцієнтом кореляції 83,15 %
(рис. 3).

При секвенційному аналізі
пошуку асоціативних правил
між ЗГЕ ІІ стадії та безплід-
ністю, СП і тазовим болем
методом Data mining — Asso-
ciation Rules встановлено зв’я-
зок між ЗГЕ ІІ стадії та безплід-
ністю з достовірністю 79,69 %
та коефіцієнтом кореляції
89,27 %; СП ІІ стадії — 51,12
та 71,50 %, сильним тазовим
болем (7–9 балів) — 53,38 та
73,06 % (див. табл. 2).

Аналіз отриманих результа-
тів продемонстрував значущі
показники (>50 %), але зв’я-
зок між безплідністю, СП ІІ і
тазовим болем 7–9 балів при
ЗГЕ ІІ менший, ніж при ЗГЕ
І стадії.

При секвенційному аналізі
пошуку асоціативних правил
між ЗГЕ ІІІ стадії та безплід-
ністю, СП і тазовим болем
методом Data mining — Asso-
ciation Rules встановлено, що
між ЗГЕ ІІІ стадії та безплідні-
стю можна поставити знак рів-
ності з достовірністю 90,90 %
та коефіцієнтом кореляції
95,34 %.

Аналіз отриманих резуль-
татів продемонстрував значу-
щі показники для СП ІІ та слаб-
кого тазового болю 1–3 бали
(> 50 %), але ймовірність на-
явності СП ІІ та тазового болю
при ЗГЕ ІІІ менша, ніж при ЗГЕ
І та ІІ стадій. Можна зробити ви-
сновок, що для ЗГЕ ІІІ не є ха-
рактерними СП та тазовий біль.

При секвенційному аналізі
пошуку асоціативних правил
між ЗГЕ ІV стадії та безплід-
ністю, СП і тазовим болем
методом Data mining — Asso-
ciation Rules встановлено, що
ЗГЕ ІV стадії збільшує ймовір-
ність безплідності з достовір-
ністю 96,77 % та коефіцієнтом
кореляції 98,37 %, СП ІІІ —
51,61 та 71,84 %; відсутність
тазового болю — 66,66 та
81,64 % (див. табл. 2).

Також для ЗГЕ ІV характер-
ним є поєднання безплідності
за відсутності тазового болю з
достовірністю 63,44 % та кое-

фіцієнтом кореляції 79,65 %
(див. табл. 2).

При аналізі клінічних про-
явів СП + ЗГЕ (рис. 4) за ре-
зультатами методу “Feature
Selection and Variable Filtering”
модуля інтелектуального ана-
лізу даних (Data mining) най-
більшу значущість продемон-
стрували відсутність тазового
болю (χ2=20,17; р=0,00046) та
сильний тазовий біль 7–9 ба-
лів (χ2=15,94; р=0,003).

Значно менший однаковий
ступінь значущості продемон-
стрували первинна безплід-
ність (χ2=6,27; р=0,179) та міо-
ма матки (χ2=6,16; р=0,187).

Висновки

Отже, внаслідок проведено-
го ретроспективного аналізу,
визначено, що найбільш зна-
чущим фактором ризику спай-
коутворення є ендометріоз —
41,88 % (95 % ДІ 38,98–45,01).
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Рис. 3. Результат аналізу Data mining — Association Rules при спай-
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зом І стадії
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Виконано аналіз клінічних осо-
бливостей перебігу захворю-
вання та доведена значущість
клінічних проявів спайкового
процесу, асоційованого із зов-
нішнім генітальним ендомет-
ріозом. При секвенційному
аналізі пошуку асоціативних
правил показаний зв’язок між
спайковим процесом та зовніш-
нім генітальним ендометріо-
зом різних стадій, безплідніс-
тю і наявністю тазового болю.
Можна зробити висновок, що
ЗГЕ І стадії корелює з безплід-
ністю та сильним тазовим бо-
лем. Для ЗГЕ ІІІ стадії не є
характерними СП та тазовий
біль, а СП + ЗГЕ ІV стадії збіль-
шує ймовірність безплідності з
достовірністю 96,77 % та кое-
фіцієнтом кореляції 98,37 %.

Таким чином, дослідження
клінічних особливостей спайко-
вого процесу, асоційованого з
зовнішнім генітальним ендо-
метріозом, має велике практич-
не значення у зв’язку з тим, що
практикуючий лікар саме за клі-
нічними даними повинен при-
пустити можливі патогенетичні
механізми виникнення хвороби
та призначити відповідний ком-
плекс діагностичних та ліку-
вально-профілактичних заходів.

Ключові слова: спайковий
процес, зовнішній генітальний
ендометріоз безплідність, та-
зовий біль.
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БЕСПЛОДИЕ И ЭНДОМЕТРИОЗ. РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ
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Киев, Украина
Проведен ретроспективный анализ 1256 медицинских карт супружеских пар, которые обрати-

лись в специализированное лечебно-консультативное отделение вспомогательных репродуктив-
ных технологий ГУ «Прикарпатский центр репродукции человека» МЗ Украины по поводу бес-
плодия за период 2011–2017 гг. У пациенток с бесплодием, ассоциированным с эндометриозом,
на основе ретроспективного анализа определены особенности клинического статуса женщин
с эндометриозом и бесплодием, а также основные ведущие факторы, обусловливающие резуль-
тативность программ вспомогательных репродуктивных технологий. Установлено, что среди па-
циенток с бесплодием, ассоциированным с эндометриозом, преобладали социально активные жен-
щины среднего репродуктивного возраста с нарушением менструальной функции, чаще встреча-
лись альгодисменорея, менометроррагия, нерегулярный менструальный цикл. При анализе осо-
бенностей репродуктивной функции у пациенток с эндометриозом выявлено увеличение количе-
ства внутриматочных вмешательств по поводу абортов и самопроизвольных выкидышей.

Полученные результаты ретроспективного анализа свидетельствуют, что из-за высокого про-
цента рецидивов на фоне лечения эндометриоза и полиморбидности снижаются репродуктивный
потенциал и результативность программ экстракорпорального оплодотворения в указанной кате-
гории женщин, поэтому важным на данный момент является поиск средств и методов, направ-
ленных на улучшение эффективности программ вспомогательных репродуктивных технологий и
снижение ранних репродуктивных потерь.

Ключевые слова: бесплодие, эндометриоз, ретроспективный анализ, вспомогательные репро-
дуктивные технологии.
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INFERTILITY AND ENDOMETRIOSIS. RETROSPECTIVE ANALYSIS
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Ukraine,
2 National Medical Academy of Postgraduate Education named after P. L. Shupyk, Kyiv, Ukraine
Introduction. Genital endometriosis is one of the most mysterious, debatable and actual prob-

lems of gynecological practice. 30–40% of women with endometriosis suffer from infertility, with a
tendency of this pathology increase. Auxiliary reproductive technology programs are currently an ef-
fective tool for the treatment of endometriosis associated with female infertility.

The purpose. To determine the peculiarities of the clinical status of women with endometriosis
and infertility on the basis of a retrospective analysis, as well as the main leading factors determining
the effectiveness of Assisted Reproductive Technology (ART) Programs.

Materials and methods of research. A retrospective analysis of 1256 medical cards of married
couples, who applied to the specialized medical-consultative department of auxiliary reproductive tech-
nologies of the SE “Precarpathian Center of Human Reproduction” of the Ministry of Health of Ukraine
for the infertility during the period of 2011–2017.

Results. Patients with infertility associated with endometriosis on the basis of a retrospective anal-
ysis were identified the clinical status of women with endometriosis and infertility, as well as the main
leading factors that determine the effectiveness of ART programs. It was determined that among women
with infertility associated with endometriosis, there were predominantly socially active women of mid-
dle reproductive age with a disorder of menstrual function, mostly algodismenorrhea, menometror-
rhagia, irregular menstrual cycle were found. During the analysis of the peculiarities of reproductive
function in patients with endometriosis, an increase of the number of intrauterine interventions regard-
ing abortions and spontaneous miscarriages was revealed.

Conclusions. Thus, the obtained results of the retrospective analysis indicate that because of the
high rate of relapse in the context of the treatment of endometriosis and polymorbidity, the reproductive
potential and the effectiveness of in vitro fertilization programs in this category of women are reduced,
therefore the search of means and methods aimed at improvement of the effectiveness of Assisted Re-
productive Technology Programs and reduction of early reproductive loss is very important nowadays.

Key words: infertility, endometriosis, retrospective analysis, auxiliary reproductive technologies.
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Вступ

Генітальний ендометріоз,
незважаючи на тривалий час
вивчення даної патології, є од-
нією з найбільш загадкових,
дискутабельних й актуальних
проблем гінекологічної практи-
ки [1; 2]. Вийшовши за рамки
виключно медичної проблеми,
дане системне поліорганне за-
хворювання досягло соціаль-
ного значення, завдаючи, окрім
фізичної, матеріальної шкоди
найбільш активній частині жі-
ночого населення, призводить
до порушення репродуктивної
функції, інвалідизації та значно
знижує якість життя жінок [3].

Наразі все більше уваги при-
діляється соціальній значущо-
сті проблеми ендометріозу, що
різними способами не може не
вражати і чоловіків. У часописі
Journal of Obstetrics and Gynae-
cology Research [4] опублікова-
но дослідження впливу ендо-
метріозу на партнерів жінок,
які страждають на це захворю-
вання. Автори зазначають, що
ендометріоз впливає на чоло-
віків різними способами, а са-
ме: погіршує інтимне життя,
можливість планування дітей,
працездатність, навіть прибу-
ток домогосподарства. Чолові-
ки повідомили, що відчувають
безпорадність, розчарування,
занепокоєння та гнів у зв’язку
з ендометріозом свого партне-
ра. У статті пропонується більш
родинноорієнтований, біопсихо-
соціальний підхід до лікування
ендометріозу, включно з пси-
хотерапією партнерів з питан-
нями підтримуючих взаємин.

Висока значущість соціаль-
ного драматизму проблеми ви-
значається ще й тим, що 30–
40 % жінок з ендометріозом
страждають на безплідність,
причому, за даними низки до-
слідників, спостерігається тен-
денція до зростання вказаної
патології. Сьогодні ефектив-
ним інструментом для лікуван-
ня пов’язаної з ендометріозом
жіночої безплідності є програ-
ми допоміжних репродуктив-
них технологій (ДРТ) [5].

Незважаючи на наявність
регламентованих схем ліку-
вання ендометріозу, а також
встановлених протоколів ліку-
вання безплідності методами
ДРТ, наразі триває пошук най-
більш оптимальних варіантів
підготовки пацієнток з поверх-
невим перитонеальним ендоме-
тріозом, ендометріомами яєч-
ників й аденоміозом до про-
грам стимуляції [6].

Існує нагальна потреба в
додаткових дослідженнях що-
до проблеми ендометріозу, яка
зачіпає приблизно 176 млн жі-
нок у всьому світі [7]. Актуаль-
ність обраної теми зумовлена
також тим, що поряд з гіподіа-
гностикою ендометріозу про-
довжує збільшуватись питома
вага тяжких його форм у жінок
репродуктивного віку, а часто-
та невдалих циклів лікування
безплідності методами ДРТ за-
лишається досить високою як
у загальній популяції, так і се-
ред жінок із зазначеною пато-
логією.

Мета дослідження — підви-
щення ефективності програм
ДРТ у пацієнток із безплідніс-
тю, асоційованою з ендометрі-
озом, на основі ретроспектив-
ного визначення особливостей
клінічного статусу жінок з ендо-
метріозом та безплідністю, а
також основних провідних чин-
ників, що зумовлюють резуль-
тативність програм ДРТ.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено ретроспектив-
ний аналіз 1256 медичних карт
подружніх пар, які звернулися
до спеціалізованого лікувально-
консультативного відділення
допоміжних репродуктивних
технологій ДЗ «Прикарпат-
ський центр репродукції люди-
ни» МОЗ України з приводу
безплідності за період 2011–
2017 рр. У 654 випадках (І гру-
па) пацієнтки були включені у
програму запліднення in vitro
з приводу безплідності, асо-
ційованої з ендометріозом, а
ІІ група — 602 пацієнтки із
трубно-перитонеальною без-

плідністю, лікованою за допо-
могою запліднення in vitro.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчаючи вікову структуру
досліджуваних груп, встанови-
ли, що вік жінок коливався від
21 до 42 років, але найбільша
частка належала пацієнткам ві-
ком 26–35 років — 941 (74,9 %)
випадків. Вік пацієнток І групи
в середньому становив (32,6±
±0,3) року, при цьому частка
жінок пізнього репродуктивно-
го віку досягала 14,9 %. Варто
відмітити, що серед пацієнток
з ендометріозом переважали
жінки середнього репродуктив-
ного віку. Середній вік паці-
єнток ІІ групи становив (28,3±
±0,5) року, а питома вага паці-
єнток раннього та пізнього
репродуктивного віку — 114
(18,9 %) та 48 (7,9 %) відпо-
відно.

При аналізі соціального ста-
тусу встановлено, що на ендо-
метріоз здебільшого стражда-
ли працюючі пацієнтки, що не
виключає стресіндукованого
чинника розвитку безплідності
у даної категорії жінок. У І групі
переважали жінки-службовці
— 53,9 % та підприємці —
20,9 %. У жінок ІІ групи профе-
сійна діяльність виглядала так:
домогосподарки — 25,9 %, ро-
бітниці — 22,4 %, студентки —
14,8 %, службовці та підприєм-
ці — 36,9 %.

При вивченні менструаль-
ної функції обстежуваних жі-
нок встановлено, що середній
вік менархе в І групі становив
(14,7±1,4) року, в ІІ групі —
(13,4±1,5) року, причому пізнє
менархе діагностовано у 117
(17,8 %) пацієнток І групи про-
ти 24 (3,9 %) жінок із трубно-
перитонеальною  безплідністю
(p<0,05).

Аналіз клініко-анамнестич-
них даних показав, що основ-
ними скаргами у хворих на
безплідність була дисменорея,
виявлена у 418 (63,9 %) жінок
з безплідністю, асоційованою з
ендометріозом, і у 162 (26,9 %)
жінок у групі із трубно-перито-
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неальною безплідністю (p<
<0,05). Слід зауважити, що у
335 (51,2 %) жінок із безплід-
ністю, асоційованою з ендо-
метріозом, больовий синдром
почався з віку менархе та про-
гресував з роками. Хронічний
тазовий біль, який особливо
загострювався перед менстру-
ацією, переважав у жінок І гру-
пи — у 359 (54,8 %) порівняно
з пацієнтками ІІ групи — у 81
(13,5 %), аналогічно диспа-
реунія спостерігалась у 378
(57,8 %) жінок І групи і 59 (9,8 %)
ІІ групи (p<0,05). Вказані симп-
томи захворювання найчасті-
ше поєднувались у різній ком-
бінації та виявлялися з одна-
ковою частотою у жінок з ен-
дометріозом при різних ступе-
нях ушкодження.

Початок статевого життя у
вказаних жінок коливався від
15 до 31 року. Раннє статеве
життя (до 18 років) розпочали
116 (17,7 %) обстежених І гру-
пи та 192 (31,9 %) жінки ІІ гру-
пи, не використовували конт-
рацепцію 120 (18,3 %) та 264
(43,8 %) жінки І та ІІ груп від-
повідно, що тісно корелює (r=
=0,73; р<0,05) з епізодами
мікст-інфікування в анамнезі
майже половини пацієнток
ІІ групи — 246 (40,8 %) (p<0,05).

Високий рівень застосуван-
ня гормональної контрацепції
в анамнезі жінок з ендомет-
ріозом може бути зумовлений
вираженістю альгодисменореї,
що часто є приводом для при-
значення КОК, особливо у ран-
ньому репродуктивному віці.
Прийом КОК пригнічує вісь гі-
поталамус-гіпофіз-яєчники,
зменшує синдром тазового бо-
лю на тлі ендометріозу, але
може призводити у майбутньо-
му до розвитку глибоких інфі-
льтративних, перитонеальних
форм ендометріозу [8] та про-
гресування безплідності, зу-
мовленої даним захворюван-
ням.

Порушення менструального
циклу було зафіксовано у 446
(68,2 %) медичних картах І гру-
пи жінок із безплідністю, асо-
ційованою із ендометріозом,

та у 108 (17,9 %) — ІІ групи
(p<0,05). Характерними пору-
шеннями менструального цик-
лу були аномальні маткові кро-
вотечі — у 251 (38,4 %) пацієн-
ток І групи і 84 (13,9 %) у ІІ гру-
пі, перед- і післяменструаль-
ні кровомазання зі статевих
органів — відповідно у 216
(33,0 %) і 41 (6,8 %) жінки
(p<0,05). Згідно з результата-
ми досліджень, у жінок з ендо-
метріозом відмічалося збіль-
шення тривалості менструаль-
ної кровотечі до (5,6±0,2) дня,
порівняно з ІІ групою — (3,7±
±0,4) дня, і навпаки, скорочен-
ня тривалості менструального
циклу відповідно (26,5±0,8) і
(28,2±0,5) дня. Це ще один важ-
ливий чинник зниження якос-
ті життя пацієнток, хворих на
ендометріоз, адже наразі на-
явність аденоміозу як прояву
глибокого інфільтративного ен-
дометріозу включено у класифі-
кацію причин аномальних мат-
кових кровотеч PALM-COEIN,
FIGO [9]. Тому лікарська на-
стороженість і активне вияв-
лення аномальних маткових
кровотеч на різних рівнях на-
дання медичної допомоги з
подальшим патогенетичним
менеджментом може сприяти
не лише суттєвому покращан-
ню якості життя пацієнток з
проявами ендометріозу під час
лікування, а і вчасно запобі-
гати прогресуванню цієї хворо-
би до безплідності у майбут-
ньому.

При аналізі особливостей
репродуктивної функції з’ясо-
вано, що на первинну безплід-
ність страждали відповідно
59,9 і 70,9 %, вторинну — 40,1
і 29,1 % пацієнток. У пацієнток
з вторинною безплідністю, у
яких діагностовано ендомет-
ріоз, попередні вагітності закін-
чилися мимовільними викид-
нями — у 89 (33,9 %), штучни-
ми абортами — у 57 (21,8 %),
позаматковою вагітністю — у
82 (31,3 %) і пологами —  у 34
(13,0 %). Внутрішньоматкові
втручання діагностовано в кож-
ної третьої пацієнтки І групи
— 202 (30,8 %) та у 54 (8,9 %)

— ІІ групи (p<0,05). Висока час-
тота оперативного лікування
патології ендометрія у жінок з
ендометріозом і безплідністю
підтверджує провідну роль гі-
перестрогенії у генезі гіперпла-
стичних процесів ендометрія,
а також вплив хронічного запа-
лення, так само властивого ен-
дометріозу, у генезі утворення
поліпів і локальних форм ен-
дометріальних гіперплазій, які
нерідко виявляються у пацієн-
ток з ендометріозом та визна-
чають показання для прове-
дення гістерорезектоскопій.

Аналіз гінекологічної захво-
рюваності продемонстрував і
наявність деяких особливос-
тей. Зокрема, жінки з ендо-
метріозом в анамнезі мали па-
тологію шийки матки — 176
(26,9 %), фіброміому матки —
143 (21,8 %), а також хронічні
запальні процеси придатків
матки — 451 (68,9 %), з них
стаціонарно лікувались два та
більше разів — 457 (69,8 %),
але 353 (53,9 %) жінки відмі-
чали неефективність проти-
запального лікування, або ко-
роткочасний його ефект.

У значній кількості проана-
лізованих медичних карт обох
досліджуваних груп зафіксо-
вані оперативні втручання на
органах малого таза у 298
(45,6 %) пацієнток І групи та
349 (57,9 %) жінок ІІ групи.
Слід зазначити, що апендекто-
мія проводилась у 168 (27,9 %)
пацієнток ІІ групи та 70 (10,7 %)
— І групи (p<0,05). Найбільш
розповсюдженим видом опе-
ративного втручання в анам-
незі обстежених пацієнток із
трубно-перитонеальним фак-
тором безплідності були опе-
рації на маткових трубах, у то-
му числі з приводу позамат-
кової вагітності, гідро- та піо-
сальпінксів. У жінок із без-
плідністю, асоційованою з ен-
дометріозом, операції з приво-
ду кістозних утворень яєчників
траплялися вдвічі частіше, ніж
у ІІ групі (р<0,05), що створює
передумови для розвитку гор-
мональної дисфункції та зни-
ження оваріального резерву у
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пацієнток, включених до про-
грами запліднення in vitro; опе-
рації з приводу спайкового про-
цесу в малому тазі представ-
лені в обох групах у рівнозна-
чних частинах. Варто зазначи-
ти, що у жінок старшої вікової
групи оперативні втручання
траплялися вдвічі частіше, ніж
у молодих пацієнток (p<0,05).

Під час аналізу анамнестич-
них даних соматичної патоло-
гії звертали увагу на перенесе-
ні захворювання, які можуть
мати безпосередній та опосе-
редкований вплив на станов-
лення і функціонування репро-
дуктивної системи. Необхідно
зауважити, що більшість паці-
єнток із діагностованим ендо-
метріозом страждали на со-
матичні захворювання, у них
нерідко виявляли кілька хво-
роб одночасно. Найчастіше це
нейроциркуляторна дистонія
за гіпер- та гіпотонічним ти-
пами та порушення обмінних
процесів — 341 (52,1 %) випа-
док. Більш ніж у третини — 242
(37,0 %) жінок І групи спосте-
рігались захворювання сечо-
видільної системи, у ІІ групі —
у 132 (21,9 %). У кожної третьої
досліджуваної І групи виявле-
ні порушення з боку печінки та
жовчовивідних шляхів — 204
(31,2 %) випадки, серцево-
судинні захворювання — 117
(17,8 %) спостережень. Таким
чином, ендометріоїдна хворо-
ба, базуючись на поліетіологіч-
ному підґрунті, у більшості ви-
падків поєднувалась з іншою
гінекологічною та екстрагені-
тальною патологіями, що пря-
мо або опосередковано впли-
ває на ефективність застосо-
ваних програм ДРТ.

Аналізуючи результатив-
ність програм ДРТ, слід відмі-
тити, що відсоток настання ва-
гітності у жінок І групи стано-
вив 33,8 %, у ІІ групі — 41,9 %.
Причому ранні репродуктивні
втрати (53,4 %) переважали у

2,4 разу саме в жінок із безплід-
ністю, асоційованою з ендомет-
ріозом, що зумовлює низьку
ефективність програм ДРТ і
підтверджує необхідність удо-
сконалення протоколів прегра-
відарної підготовки перед за-
стосуванням методів ДРТ у жі-
нок з ендометріозом.

Варто зауважити, що найча-
стішими ускладненнями пер-
шого триместру вагітності бу-
ли загроза раннього мимовіль-
ного викидня у 141 (63,8 %)
жінки І групи та 75 (29,7 %) па-
цієнток ІІ групи, ретрохоріаль-
ні гематоми у 79 (35,7 %) та 35
(13,8 %) жінок І та ІІ груп від-
повідно, ранній гестоз перева-
жав у І групі — 44,8 % пацієн-
ток (р<0,05). Тому вагітність на
тлі ендометріозу, особливо ту,
що настала після застосуван-
ня методів ДРТ, потрібно вва-
жати вагітністю високого ризи-
ку невиношування, що потре-
бує особливого міждисциплі-
нарного діалогу між лікарями-
репродуктологами і акушерами-
гінекологами жіночої консуль-
тації для створення оптималь-
ної тактики менеджменту даної
категорії вагітних.

Висновки

1. Серед жінок із безплід-
ністю, асоційованою з ендомет-
ріозом, переважали соціально
активні жінки середнього ре-
продуктивного віку.

2. У переважної більшості
жінок, у яких діагностовано ен-
дометріоз, спостерігаються по-
рушення менструальної функ-
ції, серед яких частіше трапля-
ються альгодисменореї, мено-
метрорагії, нерегулярний мен-
струальний цикл.

3. У пацієнток з ендомет-
ріозом, які включені до програ-
ми допоміжних репродуктив-
них технологій, встановлено
вагому частку поліморбідних
станів, які впливають на ре-
зультативність програми.

4. При аналізі особливостей
репродуктивної функції у па-
цієнток з ендометріозом ви-
явлено збільшення кількості
внутрішньоматкових втручань
з приводу абортів і мимовіль-
них викиднів.

5. Таким чином, отримані
результати ретроспективного
аналізу свідчать, що через ви-
сокий відсоток рецидивів на
фоні лікування ендометріозу
знижуються репродуктивний
потенціал та результативність
програм запліднення in vitro у
вказаної категорії жінок, тому
важливим на даний момент є
пошук засобів і методів, спря-
мованих на покращання ефек-
тивності програм допоміжних
репродуктивних технологій та
зниження ранніх репродуктив-
них втрат.

Ключові слова: безплід-
ність, ендометріоз, ретроспек-
тивний аналіз, допоміжні ре-
продуктивні технології.
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НОГО ВОЗРАСТА, БОЛЬНЫХ ЛЕЙОМИОМОЙ МАТКИ С РАЗЛИЧНЫМ ТИПОМ БИОЦЕНОЗА
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Цель исследования — оценить эффективность предложенного алгоритма коррекции биоце-

ноза влагалища больных миомой матки в репродуктивном возрасте.
Обследовано 216 женщин репродуктивного возраста, больных миомой матки. Эффективность тра-

диционной и предложенной терапии определяли в зависимости от состояния биоценоза влагалища,
клинического течения заболевания, сравнительной характеристики результатов исследований.

Научная новизна предложенного алгоритма заключается в одновременной коррекции локального
и общего биоценоза организма, в профилактическом применении пробиотиков локального и общего
действия, в назначении перед и после хирургического вмешательства этиотропной терапии.

Ключевые слова: эффективность, алгоритм, миома матки, биоценоз влагалища.
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FEATURES OF THE PROPOSED ALGORITHM FOR MANAGEMENT OF REPRODUCTIVE-AGED

PATIENTS WITH UTERINE MYOMA WITH DIFFERENT TYPES OF VAGINAL BIOCENOSIS AND
EVALUATION OF ITS EFFECTIVENESS

The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
Introduction. The condition of the vaginal biocenosis affects the general condition of the patient’s

body, the course of the underlying disease and the concomitant pathology. Treatment of vaginal in-
fections is based on the stage: empirical therapy; etiotropic antibacterial therapy; normalization of
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Вступ

Складність лікування дис-
біотичних процесів жіночих ста-
тевих органів пояснює постій-
ний пошук науковцями нових
методів терапії, вдосконалення
існуючих, що підкреслює зна-
чення оцінки мікробіоценозу пі-
хви і всього організму у виник-
ненні та прогресуванні захворю-
вань [8]. Тип біоценозу піхви
впливає на загальний стан ор-
ганізму жінки, перебіг основно-
го гінекологічного захворювання
та супровідної патології [3].

У практично здорових жінок
репродуктивного віку у піхвовій
мікрофлорі переважають ан-
аеробні бактерії, лактобацили.
Кожний окремий вид мікрофло-
ри сечостатевого тракту має
свої функції за фізіологічним
або патологічним типом, що є
процесом їх життєдіяльності
[2]. У присутності однієї конкре-
тної мікрофлори у піхвовому
вмісті змінюється метаболізм
іншої флори, а продукти їх роз-
паду використовують треті й
таким чином патологічний про-
цес може тривати [5].

За сучасними даними літе-
ратури [4], пропонується до-
тримуватись етапності лікуван-
ня вагінальних інфекцій:

І — призначення емпіричної
терапії;

ІІ — антибактеріальна тера-
пія за чутливістю до антибак-
теріального препарату;

ІІІ — нормалізація мікро-
флори і оптимізація стану ва-
гінальної екосистеми;

ІV — підтримка життєдіяль-
ності лактобацил, нормаліза-
ція функції піхвового епітелію.
За даними досліджень С. Н.
Буянова і співавт., рекомен-
дується призначення пробіоти-
ків з профілактичної точки зору
на фоні антибіотикотерапії, що
сприяє зниженню ризику дис-
біозу піхви в післяопераційно-
му періоді [1].

Вищезазначене визначило
мету дослідження.

Мета дослідження — оціни-
ти ефективність запропонова-
ного алгоритму корекції біоце-
нозу піхви у жінок репродук-
тивного віку, хворих на міому
матки.

Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
було 216 (100 %) хворих на мі-
ому матки (ММ) у віці від 25 до
40 років мешканок Одеси. До
групи ІІА увійшли 108 (50 %)
жінок з клінічно безсимптом-
ним перебігом ММ. Група ІІБ
об’єднала 108 (50 %) хворих
на ММ з клінічно симптомним
перебігом.

Ефективність традиційної
та запропонованої терапії у
хворих на ММ визначали, по-
рівнюючи з вихідними даними
та між собою залежно від ста-
ну (типу) біоценозу піхви, за
клінічними ознаками.

Традиційну стандартну те-
рапію отримували 108 хворих
на ММ: 54 пацієнтки з групи ІІА
(підгрупа ІІА1) та 54 — з групи
ІІБ (підгрупа ІІБ1). Запропоно-
вану терапію отримували 108
хворих на ММ: 54 пацієнтки з
групи ІІА (підгрупа ІІА2) та 54
— з групи ІІБ (підгрупа ІІБ2).
Підгрупи були репрезентатив-
ними за станом (типом) біоце-
нозу піхви та у кількісному від-
ношенні.

Обстеження проводили за
загальновизнаними алгорит-
мами, дотримуючись нині чин-
них відповідних наказів МОЗ
України [6; 7]. Обстеження хво-
рих проводили у І фазу менс-
труального циклу, до та після
операції через 1 та 3 міс. Із
груп обстежуваних виключали
пацієнток з тяжкими екстраге-
нітальними захворюваннями,
онкопроцесами.

Виконували бактерiологiчне
дослiдження видiлень із піхви,
цервікального каналу, уретри
за допомогою якісного методу
з використанням набору селек-
тивних диференційно-діагнос-

microflora and optimization of the state of the vaginal ecosystem; support of vital functions of lactoba-
cilli, normalization of the function of the vaginal epithelium.

The aim of the study was to evaluate the effectiveness of the proposed algorithm for correcting
the vaginal biocenosis of patients with uterine myoma.

Materials and methods of research. 216 patients with uterine myoma were examined. The ef-
fectiveness of traditional and proposed therapy in patients with uterine myoma was determined de-
pending on the state of the vaginal biocenosis and by clinical signs, in comparison with the initial data
and with each other.

Results of the study and their discussion. After the proposed therapy, the incidence of dysbio-
sis decreased in 2.7 times, vaginitis — in 4. 4 times, exocervicitis with cervical erosion — in 1.4 times,
secondary posthemorrhagic anemia, hyperspolymenorrhea — in 1.7 times, respectively (p>0.05) —
the difference is not reliable. The incidence of discomfort decreased by 2.2 times, pelvic pain, gravity
in the lower abdomen, frequent urination — in 1.6 times, respectively, radiculcal syndrome — in
1.9 times, clinically significant (> 3 lg per 105 cells) human papilloma virus — in 2.4 times (p<0.05).
Thus, the proposed therapy was better by the results of treatment in 2.2 times, or by 12.5 % in relation
to traditional treatment.

Conclusions. The scientific novelty of the proposed algorithm consists in the simultaneous correction
of the local and general biocenosis of the organism, in the preventive application of probiotics of local and
general action, in the appointment before and after the surgical intervention of etiotropic therapy.

Key words: efficiency, algorithm, uterine myoma, vaginal biocenosis.
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тичних живильних середовищ.
Вивчали морфологічні, тинкто-
ріальні, культуральні та біоло-
гічні властивості мікрофлори.
Визначали наявність асоційо-
ваної інфекційної флори ме-
тодом полімеразної ланцю-
гової реакції (ПЛР) у матеріалі
з піхви, цервікального кана-
лу, тканин видалених міомато-
зних вузлів матки та порів-
нювали між собою. Оператив-
не лікування проведено у гру-
пі ІІА у 15 хворих в обсязі кон-
сервативної міомектомії, у гру-
пі ІІБ — гістеректомії (15 хво-
рих).

Запропонований алгоритм
терапії порушень біоценозу
піхви у жінок репродуктивного
віку, що хворіють на ММ, та-
кий:

1. Диференційований підхід
залежно від ступеня чистоти
піхви, стану біоценозу, етіоло-
гічного чинника, чутливості до
етіотропних препаратів.

2. Дотримування етапності
лікування:

І — нормалізація мікробно-
го гомеостазу організму в ціло-
му та резистентності слизової
оболонки піхви шляхом засто-
сування пробіотиків на основі
живих лактобацил і біфідо-
бактерій протягом усього тер-
міну комплексної терапії;

ІІ — етіотропна терапія жін-
ці, статевому партнеру з 5-ї до-
би прийому пробіотиків;

ІІІ — повторний курс норма-
лізації мікробного гомеостазу
організму в цілому та резис-
тентності слизової оболонки
піхви шляхом застосування
пробіотиків через 3 міс. після
закінчення курсу комплексної
терапії та за показаннями.

Алгоритм передопераційної
підготовки жінок репродуктив-
ного віку, що хворіють на ММ,
передбачав нормалізацію мік-
робного гомеостазу організ-
му в цілому та резистентності
слизової оболонки піхви шля-

хом застосування пробіотиків
на основі живих лактобацил і
біфідобактерій протягом 10–15
діб незалежно від типу біоце-
нозу піхви.

Алгоритм спостереження піс-
ля хірургічного лікування:

1) нормалізація мікробного
гомеостазу організму в цілому
та резистентності слизової
оболонки піхви шляхом засто-
сування пробіотиків на основі
живих лактобацил і біфідобак-
терій протягом 10–15 діб;

2) на фоні прийому пробіо-
тиків етіотропна терапія за ре-
зультатами ПЛР, бактеріоло-
гічного дослідження тканин
видалених міоматозних вуз-
лів;

3) повторний курс застосу-
вання пробіотиків через 3 міс.
після закінчення курсу комп-
лексної терапії та за показан-
нями;

4) бактеріологічне, ПЛР-до-
слідження тканин видалених
лейоматозних вузлів, матки;

5) бактеріологічне, бактеріо-
скопічне дослідження виділень
із піхви, цервікального каналу,
уретри протягом 3 менструль-
них циклів (3 міс.);

6) за показаннями: 6.1) ци-
томорфологічне дослідження
матеріалу із цервікального ка-
налу (за наявності шийки мат-
ки) або заднього склепіння пі-
хви кожні 6 міс.; 6.2) кольпос-
копічне дослідження (за пока-
заннями).

Результати дослідження
та їх обговорення

Після проведеної тради-
ційної терапії частота клінічних
проявів ММ характеризувала-
ся певними змінами і залежа-
ла від типу мікробіоценозу піх-
ви. Частота екзоцервіциту з
ерозією шийки матки — у се-
редньому 21 (19,4 %) випадок:
при «проміжному» типі мікро-
біоценозу піхви — 11 (15,9 %),
при дисбіозі — 6 (20,0 %), при

вагініті — 4 (44,4 %). Вторин-
на постгеморагічна анемія піс-
ля традиційного лікування ви-
значалась у 15 (13,9 %) спо-
стереженнях: при «проміжно-
му» типі мікробіоценозу піхви
— 7 (10,1 %), при дисбіозі —
4 (13,3 %), при вагініті — 4
(44,4 %). Гіперполіменорея бу-
ла у 20 (18,5 %) хворих: при
«проміжному» типі мікробіоце-
нозу піхви — 11 (15,9 %) випад-
ків, при дисбіозі — 5 (16,7 %),
при вагініті — 4 (44,4 %). Дис-
комфорт внизу живота відміча-
ли 46 (42,6 %) пацієнток: при
«проміжному» типі мікробіоце-
нозу піхви — 25 (36,2 %), при
дисбіозі — 17 (56,7 %), при ва-
гініті — 4 (44,4 %). Тазовий
біль, тяжкість внизу живота діа-
гностовано у 31 (28,7 %) жінки:
при «проміжному» типі мікро-
біоценозу піхви — 18 (26,1 %),
при дисбіозі — 10 (33,3 %), при
вагініті — 3 (33,3 %). На ради-
кулалгічний синдром страж-
дали 33 (30,6 %) пацієнтки:
при «проміжному» типі мікро-
біоценозу піхви — 21 (30,4 %),
при дисбіозі — 9 (30,0 %), при
вагініті — 3 (33,3 %). Часте
сечовипускання супроводжу-
вало перебіг хвороби у 31
(28,7 %) випадку: при «проміж-
ному» типі мікробіоценозу піх-
ви — 20 (29,0 %), при дисбіозі
— 8 (26,7 %), при вагініті — 3
(33,3 %).

Після проведеної запропо-
нованої терапії частота екзо-
цервіциту з ерозією шийки мат-
ки становила в середньому
15 (13,9 %) випадків: при «про-
міжному» типі мікробіоценозу
піхви — 9 (13,0 %), при дисбіо-
зі — 3 (10,0 %), при вагініті —
3 (33,3 %). Вторинна постгемо-
рагічна анемія визначалась у
9 (8,3 %) спостереженнях: при
«проміжному» типі мікробіоце-
нозу піхви — 5 (7,2 %), при
дисбіозі — 2 (6,7 %), при вагіні-
ті — 2 (22,2 %). Гіперполіме-
норея була у 12 (11,1 %) хво-
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рих: при «проміжному» типу мік-
робіоценозу піхви — 7 (10,1 %),
при дисбіозі — 3 (10,0 %), при
вагініті — 2 (22,2 %). Диском-
форт внизу живота відмічали
28 (25,9 %) пацієнток: при
«проміжному» типі мікробіоце-
нозу піхви — 15 (21,7 %), при
дисбіозі — 11 (36,7 %), при ва-
гініті — 2 (22,2 %). Тазовий
біль, тяжкість внизу живота діа-
гностовано у 19 (17,6 %) жінок:
при «проміжному» типі мікро-
біоценозу піхви — 11 (15,9 %),
при дисбіозі — 7 (23,3 %), при
вагініті — 1 (11,1 %). На ради-
кулалгічний синдром страж-
дали 17 (15,7 %) пацієнток: при
проміжному типі мікробіоцено-
зу піхви — 13 (18,8 %), при
дисбіозі — 3 (10,0 %), при вагі-
ніті — 1 (11,1 %). Часте сечо-
випускання супроводжувало
перебіг хвороби у 19 (17,6 %)
випадках: при «проміжному»
типі мікробіоценозу піхви —
14 (20,3 %), при дисбіозі — 4
(13,3 %), при вагініті — 1 (11,1 %).
Отримані дані характеризують
клінічний перебіг ММ залежно
від стану біоценозу піхви та ви-
ду лікування.

Для виявлення ефективно-
сті запропонованої терапії за-
лежно від стану (типу) біоце-
нозу піхви порівняно результа-
ти дослідження, отримані після
проведеної терапії (табл. 1).

Після лікування із застосу-
ванням запропонованої терапії
частота дисбіозу становила 11
(10,2 %) випадків, що у 2,7 ра-
зу, або на 17,6 %, менше, ніж
при традиційному лікуванні
(р<0,001), вагініту — 2 (1,9 %),
що у 4,4 разу, або на 6,4 %,
менше, ніж при традиційному
лікуванні (р<0,05), різниця між
показниками достовірна.

Для визначення ефективно-
сті виду терапії вивчена часто-
та клінічних проявів ММ за-
лежно від проведеного тради-
ційного та запропонованого лі-
кування.

Після проведеної запропо-
нованої терапії частота екзо-
цервіциту, ектопії шийки матки
становила в середньому 15
(13,9 %) випадків, що в 1,4 ра-
зу, або на 5,5 %, менше, ніж
при традиційному лікуванні
(p>0,05), різниця недостовір-
на. Вторинна постгеморагічна
анемія визначалась у 9 (8,3 %)
спостереженнях, що в 1,7 разу,
або на 5,6 %, менше, ніж при
традиційному лікуванні (p>0,05),
різниця недостовірна. Гіперпо-
ліменорея була у 12 (11,1 %)
хворих, що в 1,7 разу, або на
7,4 %, менше, ніж при тради-
ційному лікуванні (p>0,05), різ-
ниця недостовірна. Дискомфорт
внизу живота відмічали 28
(25,9 %) пацієнток, що в 2,2 ра-
зу, або на 16,7 %, менше, ніж
при традиційному лікуванні
(p<0,001), різниця достовір-
на. Тазовий біль, тяжкість вни-
зу живота діагностовано у 19
(17,6 %) жінок, що в 1,6 разу,
або на 11,1 %, менше, ніж при
традиційному лікуванні (p<0,05),
різниця достовірна. На ради-
кулалгічний синдром стражда-
ли 17 (15,7 %) пацієнток, що в

1,9 разу, або на 14,3 %, менше,
ніж при традиційному лікуванні
(p<0,001), різниця достовірна.
Часте сечовипускання супрово-
джувало перебіг хвороби у 19
(17,6 %) випадках, що в 1,6 ра-
зу, або на 11,1 %, менше, ніж
при традиційному лікуванні
(p<0,05), різниця достовірна.

Проведене стандартне ліку-
вання дозволило знизити час-
тоту клінічно значущої кіль-
кості (> 3 lg на 105 клітин) ВПЛ
у групі ІІА1 в 1,2 разу, або на
9,3 %, у групі ІІБ1 — в 1,2 разу,
або на 12,9 %. Водночас ком-
плексне запропоноване ліку-
вання знизило клінічно значу-
щу кількість (> 3 lg на 105 клі-
тин) ВПЛ у групі ІІА2 у 2,8 разу,
або на 33,4 %, у групі ІІБ2 — у
3,1 разу, або на 46,3 % (р<0,05).

Частота клінічно значущої
кількості (> 3 lg на 105 клітин)
ВПЛ після стандартної терапії
у жінок, хворих на лейоміому
матки, у середньому станови-
ла 53 (49,1 %) випадки, після
запропонованої — 22 (20,4 %),
тобто у 2,4 разу, або на 28,7 %,
менше, що свідчить про її ефек-
тивність (р<0,05).

Таблиця 1
Ефективність запропонованої терапії

жінок репродуктивного віку, хворих на міому матки
з різним типом біоценозу піхви, n=108

           Клініко-лабораторні прояви Покращання, абс. (%)

Дисбіоз 2,7 (17,6**)

Вагініт 4,4 (6,4*)

Екзоцервіцит з ерозією шийки матки 1,4 (5,5)

Вторинна постгеморагічна анемія 1,7 (5,6)

Гіперполіменорея 1,7 (7,4)

Дискомфорт внизу живота 2,2 (16,7**)

Тазовий біль, тяжкість внизу живота 1,6 (11,1*)

Радикулалгічний синдром 1,9 (14,4**)

Часте сечовипускання 1,6 (11,1*)

Клінічно значуща кількість 2,4 (28,7*)
(> 3 lg на 105 клітин) ВПЛ

У середньому 2,2 (12,5)

Примітка. * — р<0,05: ** — p<0,001 щодо стандартної терапії; ВПЛ —
вірус папіломи людини.
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Таким чином, запропонова-
на терапія підтверджує свою
ефективність у 2,2 разу, або на
12,5 %, щодо традиційного лі-
кування.

Висновки

Запропонований диферен-
ційований алгоритм ведення
пацієнток активного віку, хво-
рих на міому матки, з різним
типом біоценозу піхви полягав
у одночасній корекції локаль-
ного і загального мікробного го-
меостазу організму та дотриму-
ванні етапності лікування бакте-
ріального вагінозу, вагініту:

1) нормалізація мікробного
гомеостазу організму в ціло-
му та резистентності слизової
оболонки піхви шляхом засто-
сування пробіотиків на основі
живих лактобацил і біфідо-
бактерій протягом усього тер-
міну комплексної терапії;

2) етіотропна терапія жінки,
статевого партнера з 5-ї доби
прийому пробіотиків;

3) повторний курс застосу-
вання пробіотиків через 3 міс.
після закінчення курсу комп-
лексної терапії та за показан-
нями.

При визначенні типів мазка
«нормоценоз» та «проміжний
тип» призначення хворим на
міому матки в репродуктивно-
му віці призначається профі-
лактично застосування пробіо-
тиків.

Такий підхід обґрунтовуєть-
ся можливою наявністю ін-
фекційних чинників у тканинах
одного або кількох міоматоз-
них вузлів. Окрім цього, за да-
ними вчених, умовно-патоген-
на мікрофлора, що входить до
складу «нормального» біоце-
нозу, на тлі зниженого імуніте-
ту та резистентності організму,
ендокринних порушень, кількіс-
них співвідношень між окреми-
ми видами інфекційних чин-
ників може сприяти виник-
ненню інфекцій, що переда-

ються статевим шляхом, хиб-
ному росту міоматозних вузлів,
а отже, матки. Запропонована
терапія ефективніша у 2,2 ра-
зу, або 12,5 %, ніж традиційні
методи лікування.

Перспективами подальших
наукових пошуків є патогене-
тичне обґрунтування запропо-
нованих алгоритмів корекції
біоценозу піхви.

Ключові слова: ефектив-
ність, алгоритм, міома матки,
біоценоз піхви.
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Вступ

Підвищена увага до про-
блеми захворюваності на ен-
дометріоз з боку клініцистів і
дослідників зумовлена не лише
невпинним зростанням частоти
даної патології, а і його комор-

бідністю з доброякісними пух-
линами матки. Ендометріоз та
міома матки є найбільш поши-
реними захворюваннями у жі-
нок репродуктивного віку [2–4].

Міома матки — доброякісна
моноклональна пухлина, що
виникає з гладкої мускулатури
міометрія. Частота міоми мат-
ки, за даними багатьох джерел

літератури, досягає 33–77 % у
жінок репродуктивного віку [5].
Останніми роками насторожує
ріст даної патології серед жі-
нок репродуктивного віку. За
даними Е. М. Вихляевой [1],
міома матки найчастіше прояв-
ляється у віці 32–33 роки.

Клінічні прояви міоми матки
досить різноманітні, залежать
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Цель исследования — ретроспективное изучение распространенности эндометриоза у жен-

щин, имеющих сочетанную патологию — миому матки и аденомиоз.
Изучены архивные материалы 108 гистерэктомий, аденомиоз обнаружен у 48 пациенток в

возрасте от 33 до 62 лет, что составило в среднем 44,44 %. Нами была выбрана группа боль-
ных до 47 лет, аденомиоз в этой возрастной группе выявлен у 25 (52,08 %) женщин. Случаи
сочетания аденомиоза с лейомиомой — в 20 (80 %) образцах. Среди форм поражения до-
минировали диффузно-очаговая — 9 (36 %) случаев, очаговая — 7 (28 %) и диффузная —
6 (24 %).

При сочетании аденомиоза с узловыми образованиями миометрия возникает вопрос о вза-
имном влиянии этих процесов  и, возможно,  следует рассматривать аденомиоз как провока-
тивный фактор в развитии лейомиом.

Ключевые слова: ретроспективний анализ, лейомиома, аденомиоз, сочетание заболева-
ний, морфология.
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HAVING A COMBINED PATHOLOGY OF UTERUS
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Introduction. Increased attention to the problem of endometriosis from the side of doctors and

investigators is due not only to a steady increase of this pathology but also to its communications with
benign uterine tumors. The endometriosis and uterine myoma are the most common gynecological
diseases in women of reproductive age.

The aim of the study is a retrospective study of the incidence of endometriosis in women with a
combined pathology of uterine fibroids and adenomyosis.

Materials and methods. Based on the gynecological department of the Hospital, archive material
was studied. There were selected the morphological samples which were obtained in the course of
108 hysterectomies.

Results of research. Of 108 hysterectomies the adenomyosis was detected in 48 patients aged
33 to 62 years and averaged 44.44%. We selected a group of patients under 47 years old. Adeno-
myosis in this age group was 25, which was 52.08%. The incidence of adenomyosis and leiomyoma
combination was 20% in 20 cases, which was 80%. Among the forms of lesion, the diffuse focal 9
cases (36%) prevailed, focal 7 (28%), and diffuse 6 (24%).

Conclusions. The problem of adenomyosis will repeatedly cause us to return to this topic. The
presentation of adenomyosis with nodal morphometry formulates the question of the mutual influence
of these processes, and perhaps makes us consider adenomyosis as A provocative factor in the de-
velopment of leiomyoma.

Key words: retrospective analysis, leiomyoma, adenomyosis, combination of diseases, morphol-
ogy, diagnostics.
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від локалізації та розмірів пух-
лини, наявності дегенератив-
них процесів у вузлах, трива-
лості захворювання. Найбільш
раннім симптомом є порушен-
ня менструальної функції у ви-
гляді маткових кровотеч за ти-
пом менорагії, метрорагії, що
призводять до анемізації хво-
рих. Другим за частотю є бо-
льовий синдром, зумовлений
швидким ростом або великими
розмірами міоми, перекрутом
ніжки вузла, тромбозом судин,
що живлять капсулу міоматоз-
ного вузла, народженням суб-
мукозного вузла або його нек-
розом [9].

Тазовий ендометріоз — ще
одне гінекологічне захворю-
вання, яке уражає молодих жі-
нок. Ендометріоз є процесом,
при якому за межами порожни-
ни матки відбувається добро-
якісне разростання тканини,
що за морфологічними та функ-
ціональними властивостями
подібна до ендометрія. Дане
дисгормональне імунозалежне
і генетично детерміноване за-
хворювання виявляють у 10–
15 % пацієнток репродуктивно-
го віку, із них 30–50 % страж-
дають на безплідність [8; 9]
Частоту ендометріозу складно
встановити, тому що точний
діагноз потребує інвазивного
втручання. Хірургічне лікуван-
ня ендометріозу є першочер-
говим, але не завжди достат-
нім. У 25–30 % жінок із розпо-
всюдженими формами захво-
рювання визначається реци-
див. Його слід розглядати як
хронічне захворювання, що
потрбує вироблення плану лі-
кування протягом усього жит-
тя пацієнтки, мета якого поля-
гає в максимальному викори-
станні сучасних можливостей
медикаментозного лікування і
запобіганні повторним хірур-
гічним процедурам (S. Kenne-
dy et al., 2005).

Основними симптомами ен-
дометріозу є хронічний тазо-
вий біль, дисменорея, менора-
гія, біль, диспареунія та дизу-
рія, при цьому у більшості ви-
падків у таких хворих діагнос-

тують безплідність. Обидва за-
хворювання — ендометріоз і
міома  матки — можуть стати
причиною безплідності [10].

Російські дослідники И. С.
Сидорова (2011), С. А. Леваков
(2011), И. С. Станоевич (2013)
описують поєднання міоми
матки, аденоміозу та гіперпла-
зії ендометрія як «гіперплас-
тичний синдром», наголошую-
чи тим самим на схожих рисах
патогенезу цих захворювань.
В їх основі лежать патогенетич-
но подібні патологічні процеси
тканин ендо- та міометрія.

Для гіперпластичних захво-
рювань матки характерні спі-
льні фактори ризику, а саме:
спадкова схильність, штучне
пригнічення генеративної функ-
ції, хронічні запальні захворю-
вання як генітальної, так і
екстрагенітальної локалізації,
ендокринно-обмінні порушен-
ня, хронічна ановуляція, гіпер-
пролактинемія, гормонпроду-
куючі пухлини яєчників.

Багато дослідників вважа-
ють, що вирішальним факто-
ром, який індукує розвиток міо-
ми матки й аденоміозу, є гіпер-
естрогенемія, а саме локаль-
на гіперестрадіолемія, не зба-
лансована локальною гіпер-
прогестеронемією [13].

Метою ретроспективного
дослідження стало вивчення
поширеності ендометріозу у
жінок, що мають поєднану па-
тологію — міому матки й аде-
номіоз, а також порівняння
морфологічних особливостей
внутрішнього ендометріозу при
поєднанні його з міомою мат-
ки у жінок, які перенесли опе-
ративне лікування.

Матеріали та методи
дослідження

Нами були вивчені архівні
матеріали медичної докумен-
тації гінекологічного відділен-
ня ООКМЦ за 2017 р., що є клі-
нічною базою ОНМедУ, кафед-
ри акушерства і гінекології
№ 1. Проведено ретроспектив-
не дослідження поширеності
ендометріозу у жінок, що ма-
ють поєднану патологію — міо-

му матки і аденоміоз, які пе-
ренесли оперативне лікування.

Внутрішній ендометріоз —
одне з найчастіших захворю-
вань матки, яке достовірно ви-
значається при патогістологіч-
ному дослідженні після гістер-
ектомій. За даними різних ав-
торів, частота його варіює до-
сить широко — від 5 до 70 %.
Такий значний розкид може бу-
ти результатом різних патогіс-
тологічних критеріїв при діа-
гностиці внутрішнього ендомет-
ріозу та ступеня уважності, з
якою досліджується патологіч-
ний матеріал [6; 7]

Результати дослідження
та їх обговорення

Нами були відібрані та
вивчені морфологічні зразки,
отримані в результаті прове-
дених 108 гістеректомій у жі-
нок, що мають поєднану пато-
логію. Весь матеріал пройшов
ретельне патогістоморфологіч-
не дослідження.

Аденоміоз у тій чи іншій фор-
мі був виявлений у 48 (44,44 %)
пацієнток. Вік прооперованих
жінок від 33 до 62 років.

Усі прооперовані мали сим-
птоматичний клінічний перебіг
захворювання у вигляді больо-
вого синдрому, аномальних
маткових кровотеч, анемії, дис-
пареунії або «об’ємних» розмі-
рів пухлини, росту пухлин, син-
дрому стискання суміжних ор-
ганів (табл. 1).

Оскльки на аденоміоз та міо-
му матки переважно стражда-
ють жінки репродуктивного
віку, для аналізу поширеності
патології нами була обрана
група хворих до 47 років. Кіль-
кість таких пацієнток, у яких
був виявлений аденоміоз як
самостійне захворювання або
в поєднанні з тією чи іншою
патологією, — 25, що станови-
ло 52,08 % від прооперованих
хворих (гістеректомія) у цій ві-
ковій групі. Процентне співвід-
ношення хворих на аденоміоз
серед пацієнтів фертильного
віку вище, ніж у загальній гру-
пі, — 52,08 і 44,44 % відповід-
но (табл. 2).
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У частини хворих аденомі-
оз був виявлений при клінічно-
му й інструментальному об-
стеженні, і власне він виявив-
ся причиною та приводом для
оперативного втручання. Таких
випадків 5, що становить 20 %.

Внутрішній ендометріоз рід-
ко буває ізольованим. Він ча-
сто асоціюється з іншою пато-
логією матки, як-от: міома мат-
ки, гіперплазія ендометрія, кі-
сти яєчників. Численні дані під-
тримують концепцію внутріш-
нього ендометріозу як гормоно-
залежного розладу, тому що
він асоціюється з постійно під-
вищеним рівнем естрогенів [8].
Це підтверджують і наші дослі-
дження.

У деяких випадках аденомі-
оз був виявлений під час гі-
стологічного дослідження опе-
раційного матеріалу хворих,
прооперованих з приводу сим-
птомної лейоміми, кіст яєчни-
ка та іншої патології.

З-поміж 25 зразків аденомі-
оз у «чистому» вигляді, тобто
аденоміоз з ураженням тільки
стінки матки, був виявлений
лише в одному випадку. У всіх
інших випадках аденоміоз по-
єднувався з тією чи іншою па-
тологією порожнини матки, мі-
ометрія, яєчників (табл. 3).

При аналізі випадків лейо-
міом, що поєднуються з адено-
міозом, фіксувалися не тільки
вузлові форми, а й лейоміома-
тоз стінки матки. Лейоміоми
виявлені у 17 випадках, лейо-
міоматоз — у 3.

При аналізі випадків кіст
яєчників до розрахунку брали
клінічно й анатомічно значущі
кісти — фолікулярні, серозні,
кісти жовтого тіла.

Найчастіше виявлявся аде-
номіоз у поєднанні з лейоміо-
мою, гіперплазією ендометрія
(проста, комплексна, поліпо-
подібна) — 8 (32 %) випад-
ків, аденоміоз з лейоміомою за
відсутності гіперплазії ендомет-
рія — 4 (16 %) випадки. Аде-
номіоз у поєднанні з лейоміо-
мою, гіперплазією ендометрія
і кістами яєчника — 3 (12 %)
випадки.

Таблиця 1
Результат хірургічного лікування хворих з пухлинами
та пухлиноподібними утвореннями міометрія, n=108

                               Нозологічна форма абс.

Аденоміоз 13

Лейоміоми звичної будови у поєднанні з аденоміозом 30

Лейоміоми звичної будови без аденоміозу 24

Лейоміоми особливих гістологічних форм 25

Лейоміоми особливих гістологічних форм 5
у поєднанні з аденоміозом

Лейоміоматоз 3

Інша патологія 8

Усього з аденоміозом 48

% до загальної кількості 44,44

Таблиця 2
Структура гістеректомій у хворих фертильного віку

з пухлинами і пухлиноподібними утвореннями міометрія, n=48

                               Нозологічна форма абс.

Аденоміоз 8

Лейоміоми звичної будови у поєднанні з аденоміозом 15

Лейоміоми звичної будови без аденоміозу 11

Лейоміоми особливих гістологічних форм 10

Лейоміоми особливих гістологічних форм 2
у поєднанні з аденоміозом

Лейоміоматоз 1

Інша патологія 1

Усього з аденоміозом 25

% до загальної кількості 52,08

Таблиця 3
Характеристика поєднаного ураження аденоміозом, n=25

                                Форма ураження Кількість
випадків

Аденоміоз 1

Аденоміоз у поєднанні з лейоміомою 4

Аденоміоз у поєднанні з гіперплазією ендометрія 1

Аденоміоз у поєднанні з лейоміомою 8
та гіперплазією ендометрія

Аденоміоз у поєднанні з лейоміомою та кістами яєчника 3

Аденоміоз у поєднанні з лейоміомою, 2
гіперплазією ендометрія та кістами яєчника

Аденоміоз у поєднанні з кістами яєчника  1

Аденоміоз у поєднанні з ендометріоїдними кістами 2

Розповсюджений ендометріоз 3

Усього 25
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У цілому ж поєднання аде-
номіозу з лейоміомою у виді-
леній групі зареєстровано у 17
(68 %) випадках, а з урахуван-
ням інших виділених груп по-
єднання аденоміозу і лейоміо-
ми відмічено в 20 (80 %) ви-
падках. Такий високий показник
змушує замислитися про вплив
аденоміозу на розвиток лейо-
міом у жінок фертильного віку.
Можливо, навколо зон адено-
міозу виявляються вогнища
підвищеної активності міоцитів
міометрія, що призводить до
розвитку вузлових утворень.
Проте це цілі та завдання вже
іншого дослідження.

З наведених даних видно,
що аденоміоз не корелює без-
посередньо з ендометріоїдни-
ми кістами яєчника. Кількість
випадків паралельного ура-
ження стінки матки і яєчників
— 2. Загалом виявлено 3 (12 %)
випадки, один з яких при роз-
повсюдженому ендометріозі.
Тим же часом зафіксовано 2 ви-
падки ендометріоїдних кіст
яєчника без аденоміозу. При
розповсюджених формах, а їх
виявлено три, аденоміоз по-
ширювався на парієтальную
очеревину, широку зв’язку мат-
ки, сальник. Розповсюджений
ендомертріоз поєднувався з
аденоміозом дифузно-вузло-
вої форми, аденоміозом з ле-
йоміомою, аденоміозом з ле-
йоміомою й ендометріоїдною
кістою. Привертає увагу також
частота ураження шийки мат-
ки при аденоміозі — не вияв-
лено жодного випадку уражен-
ня шийки матки. Слід зробити
висновок, що діагностувати
аденоміоз при рутинному гі-
некологічному обстеженні не
уявляється можливим. Потріб-
ний комплексний підхід до об-
стеження, з’ясування анам-
незу, проведення УЗД, КТ, ви-
значення гормонального фону
тощо.

Незважаючи на те, що ви-
вчення аденоміозу триває вже
понад 150 років, досі немає
єдиної думки про етіологію та
патогенез даного захворюван-
ня. Повідомлень про частоту

виникнення різних форм аде-
номіозу в літературі порівняно
мало [12].

Діагностика та класифіка-
ція форм аденоміозу буває
вкрай складною, діагноз нерід-
ко встановлюється лише під
час оперативного втручання
або навіть під час гістологічно-
го дослідження.

З урахуванням морфоло-
гічної картини за прийнятою
класифікацією виділяють такі
форми ендометріозу матки
(аденоміозу):

1. Вогнищевий аденоміоз.
Вогнища ендометріозу розта-
шовуються ізольовано в різних
ділянках міометрія. Мають ви-
гляд кров’яних кіст, локальних
потовщень стінки матки.

2. Дифузний аденоміоз. Тка-
нина ендометрія розташову-
ється рівномірно дифузно в
товщі міометрія. Стінка вигля-
дає дифузно потовщеною з
«вихревою» структурою, іноді
з мікрокіст у вигляді точок. До-
сить часто вогнищева і ди-
фузна форма поєднуються між
собою і тоді можна виділити
наступну форму — дифузно-
вогнищеву.

3. Вузловий аденоміоз. Діа-
гностика вузлової форми аде-
номіозу вкрай складна. Вогни-
ща ендометріозу формують
утворення на кшталт фібро-
матозних вузлів, але без кап-
сули.

Ще одна форма аденоміозу
не увійшла до класифікації —
строматоз, тобто наявність у
міометрії вогнищ ендометріо-
зу, представлених стромою
ендометрія.

Ймовірно, при серійному
зрізі міометрія виявлялися б і
осередки з включенням залоз,
але більша частина вогнищ
залоз не мали. Як правило, та-
ка форма має дифузний ха-
рактер.

Варто зауважити, що аде-
номіоз у наших випадках тра-
плявся досить часто в поєд-
нанні різних форм:

— дифузна форма поєдну-
валася з вогнищевою;

— дифузна з вузловою;

— дифузна, дифузно-вогни-
щева з наявністю вогнищ аде-
номіозу в лейоміоматозних вуз-
лах.

Серед форм ураження од-
нозначно домінували дифузно-
вогнищева — 9 (36 %) випад-
ків, вогнищева форма — 7
(28 %) випадків, дифузна — 6
(24 %) випадків (табл. 4).

У пацієнток з аденоміозом
без вузлів (5 випадків) трапля-
лися різні форми аденоміозу:
дифузна — 2; дифузно-вогнище-
ва — 2; дифузно-вузлова — 1.

У пацієнток із поєднанням
аденоміозу з вузлами — всі
описані форми.

У 5 випадках відмічено на-
явність вогнищ ендометріозу в
лейоміоматозних вузлах в по-
єднанні з різними формами
аденоміозу.

Наявність вогнищ ендомет-
ріозу в лейоміоматозних вуз-
лах знову повертає нас до те-
ми впливу аденоміозу на роз-
виток доброякісних пухлин міо-
метрія.

За глибиною ураження аде-
номіоз ділиться на стадії:

I стадія — проростання до
міометрія;

II стадія — ураження до сере-
дини товщини м’язового шару;

III стадія — ураження до се-
розного покриву;

IV стадія — ураження парі-
єтальної очеревини.

Таблиця 4
Форми ураження
аденоміозом

  Форма аденоміозу Кількість
випадків

Дифузна 6

Вогнищева 7

Дифузна в поєднанні
з вогнищевою 9

Вузлова 0

Дифузна в поєднанні 3
з вузловою

Усього 25

Із них в поєднанні 4
з вогнищами
ендометріозу
в міоматозних вузлах
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За ступенем розповсюдже-
ності процесу всі випадки роз-
поділялися так, як показано у
табл. 5.

Преважали І та ІІІ стадії
ураження — по 9 випадків, що
становить 36 %.

У пацієнток з ІV стадією про-
цесу ураження власне міомет-
рія було 2-го ступеня — 1 ви-
падок і 3-го ступеня — 2 випад-
ки. Щоб зробити статистичний
висновок про взаємовіднесен-
ня міоматозу з розповсюджен-
ням процесу, цієї інформації
недостатньо.

Зв’язок ступеня розповсю-
дження та форми аденоміозу
такий (табл. 6):

— при 1-му ступені адено-
міоз виявлявся в дифузійній та
вогнищевій формах;

— при 2-му ступені в дифуз-
ній та вогнищевій формах;

— при 3-му ступені в ди-
фузно-вогнищевій та дифузно-
вузлових формах;

— при 4-му ступені в ди-
фузно-вогнищевій та дифузно-
вузлових формах.

При І і ІІ стадіях домінува-
ли «малі» форми ураження,
при ІІІ і ІV — більш виражені
форми: дифузна з наявністю
вогнищ та дифузна з наявніс-
тю вузлів.

Висновки

Вивчення патогенезу поєд-
наних захворювань продовжує
залишатися актуальним в су-
часній гінекології не лише че-
рез високу частоту їх зустрі-
чальності, а й внаслідок значно-
го негативного впливу на ре-
продуктивну систему та загаль-
ний стан здоров’я жінок [11].
Проблема аденоміозу з ураху-
ванням його поширеності, оче-
видно, змусить нас ще не раз
повертатися до цієї теми. Як
вже згадувалося, частота по-
єднання аденоміозу з вузло-
вими утвореннями міометрія
ставить питання про взаємний
вплив цих процесів, і, можливо,
змусить нас розглядати адено-
міоз як провокативний фактор
розвитку лейоміом.

Ключові слова: ретроспек-
тивний аналіз, лейоміома, аде-
номіоз, поєднання захворю-
вань, морфологія.
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И. З. Гладчук, Ю. О. Чеханов, А. Г. Волянская, К. В. Латий
ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ РАЗМЕРА СУБМУКОЗНОГО УЗЛА НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ ГИСТЕРО-

СКОПИЧЕСКОЙ МИОМЭКТОМИИ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Цель исследования — оценка эффективности гистероскопической миомэктомии у пациен-

ток с меноррагией в зависимости от размера субмукозного узла.
Размер миоматозного узла является базовой характеристикой субмукозной миомы матки и

может служить достоверным показателем на этапе формирования прогнозов выполнения гис-
тероскопии. Одноэтапная резектоскопия пациенткам с субмукозной миомой до 25 мм — безо-
пасная процедура, которая может проводиться с высокой эффективностью в условиях дневно-
го стационара. У пациенток с диаметром узла более чем 30 мм ключевым параметром, кото-
рый влияет на принятие решения об остановке операции на этапе ее выполнения, становится
длительность вмешательства. Лимитирующим показателем для оценки перспектив выполнения
гистероскопии в целом является длительность более чем 30 мин.

Ключевые слова: субмукозный узел, гистероскопия, миомэктомия.
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I. Z. Gladchuk, Yu. O. Chekhanov, А. G. Volyanska, K. V. Latiy
EVALUATION OF THE INFLUENCE OF SUBMUCOUS MYOMA SIZE ON EFFECTIVENESS OF

HYSTEROSCOPIC MYOMECTOMY
The Odessa National Medical University, Odesa, Ukraine
Purpose — to evaluate the effectiveness of hysteroscopic myomectomy in patients with menor-

rhagia depending on the size of the nodule.
78 women with submucous myoma that underwent hysteroscopic myomectomy have taken part in

prospective observational study. Criteria’s inclusion were age from 18 to 49 years, diameter of nod-
ules between 5 and 50 mm. Patients were divided into 5 groups depending on the size of the nodule:
Group I with the size of myoma from 5 till 10 mm; Group II: from 11 till 20 mm; Group III: from 21 till
30 mm; Group IV: from 31 till 40 mm; Group V: from 41 till 50 mm. To analyze the effectiveness of
myomectomy we evaluate the radicality of the procedure, the rate of complications, duration and fluid
deficit.

In patients with the nodules from 5 to 25 mm 91.5 % of the procedures lasted with the fluid deficit
less than 450 ml also the duration of hysteroscopy was less than 30 min among the 95.9% in this
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Вступ

Міома матки є найбільш
розповсюдженою доброякіс-
ною пухлиною в жіночій попу-
ляції. Ця патологія трапляєть-
ся у 20–40 % жінок репродук-
тивного віку, причому у білих
жінок поширеність міоми мат-
ки втричі нижча, ніж серед жі-
нок негроїдної раси [1–3; 12].
Ультрасонографічний скринінг
показує, що у кожної другої
жінки у постменопаузі визна-
чаються міоматозні вузли. До
чинників ризику виникнення
міоми матки належать метабо-
лічні та ендокринні порушення,
відсутність пологів і вагітнос-
тей.

Субмукозні міоматозні вуз-
ли мають найбільш яскраву
клінічну маніфестацію [4–7; 9],
а «золотим стандартом» їх лі-
кування є гістерорезектоско-
пія. Чисельні дослідження де-
монструють високу ефектив-
ність цього хірургічного підхо-
ду, однак в окремих випадках
питання безпечності гістеро-
скопічного втручання змушують
вдаватися до більш радикаль-
них методів хірургічного ліку-
вання [8; 10; 11].

Незважаючи на те, що оцін-
ці раціональності проведення
гістероскопічної резекції міоми
приділяють увагу численні до-
слідники, досі не сформульо-
вано чітких практичних реко-
мендацій, що регламентують
порядок дій як на етапі плану-
вання, так і під час виконання
такого роду оперативних втру-
чань [8; 10; 11].

На нашу думку, серед бага-
тьох параметрів, які покладе-
ні в основу існуючих схем пе-
редопераційної діагностики,
розмір субмукозної міоми най-

більше впливає на результа-
тивність операції. Оскільки в
умовах сучасного розвитку
освітніх програм, а також вели-
кої кількості симуляторів для
навчання методики гістероско-
пії технічний, механістичний
аспекти операції відходять на
другий план, тобто анатомо-
топографічні характеристики
мають набагато менше зна-
чення, ніж раніше, важливими
є розробка більш зрозумілої
схеми оцінки прогнозів і чітко-
го усвідомлення можливих на-
слідків втручання на етапі ви-
бору пацієнта.

Мета нашої роботи — оцін-
ка впливу розміру субмукозно-
го вузла на ефективність гісте-
роскопічної міомектомії у паці-
єнток, які страждають на мен-
орагію.

Матеріали та методи
дослідження

До даного проспективного
дослідження увійшли 78 жінок
(віковий діапазон: 18–49 років,
Ме=38,9 року) зі скаргами на гі-
перменорею та з підозрою на
наявність субмукозної міоми
матки.

Усім хворим на скринінго-
вому етапі проводили транс-
вагінальне УЗД на 21–24-й
день менструального циклу. У
разі необхідності уточнення
діагнозу виконували соногіс-
терографію та МРТ. Усі мето-
ди дослідження (УЗД, соногі-
стерографія та МРТ) проводи-
ли одним спеціалістом у всіх
випадках.

Відповідно до розміру суб-
мукозних вузлів пацієнток роз-
поділили на п’ять груп таким
чином:

— група І: 17 пацієнток з діа-
метром міоми до 10 мм;

— група ІІ: 21 пацієнтка —
з діаметром міоми від 11 до
20 мм;

— група ІІІ: 22 пацієнтки з
діаметром міоми від 21 до
30 мм;

— група ІV: 12 пацієнток з
діаметром міоми від 31 до 40
мм;

— група V: 6 пацієнток з діа-
метром міоми від 41 до 50 мм.

Групи були однорідними за
віком, клінічними параметра-
ми, а також топографією суб-
мукозних вузлів та їх типом за
класифікацією ESGЕ.

На передній та задній стін-
ках матки вузли розташовува-
лись у 40 (51,3 %) хворих, у ді-
лянці бокових стінок — у 21
(26,9 %), у ділянці дна матки та
маткових кутів — у 17 (21,8 %).

Відповідно до класифікації
ESGЕ, серед 78 жінок у 31
(39,7 %) субмукозна міома була
типу 0, у 27 (34,6 %) — типу І,
тип ІІ був діагностований у 20
(25,6 %) пацієнток (табл. 1).

Жінки з двома або більше
вузлами не увійшли до дослі-
дження.

Визначали також мінімаль-
ну товщину міометрія над суб-
мукозним вузлом. До гістеро-
резектоскопії були допущені
лише ті пацієнтки, у яких тов-
щина стінки матки над вузлом
була 3 мм та більше, що, на
нашу думку, є безпечним для
виконання резекції.

Радикальність гістероскопіч-
ної міомектомії оцінювали ін-
траопераційно — за допомо-
гою прямого візуального конт-
ролю, а також з використанням
УЗД безпосередньо після опе-
рації.

У всіх пацієнток видалення
міоми проводили в один етап.
Жодної перфорації не зафіксо-

cohort. Among patients with size of myoma less than 30 mm in 98.3% of cases the fluid loss was
under 1500 ml and the duration of the procedure was shorter than 30 min in 90.5 % of cases. Two
episodes (30.0%) of fluid overload syndrome were reported in Group V.

The size of nodule is the major characteristic of submucous myoma. It can serve as a reliable
criteria to format the predictions of hysteroscopic myomectomy. In patients with the nodules less than
25 mm it is safe to perform effective one-stage procedures even in outpatient departments. It is man-
datory to think about the possibility of stopping the procedure performing operation in case of myo-
mas lager than 30 mm. The duration of hysteroscopy becomes the decision-making parameter in that
kind of situations. Duration more than 30 min is considered as a limitation factor.

Key words: submucous node, hysteroscopy, myomectomy.



# 2 (166) 2018 51

вано. Внутрішньоматковий тиск
під час операції знаходився в
межах 70–110 мм рт. ст.

Перед- та післяопераційну
гормональну терапію не ви-
користовували в жодному ви-
падку.

Операція проводилась із за-
стосуванням тотальної внут-
рішньовенної анестезії пропо-
фолом у загальноприйнятих
дозах.

Втручання виконували на
обладнанні фірми Karl Srorz.
Використовувався 8,6-мм моно-
полярний високочастотний гіс-
терорезектоскоп з безперерв-
ним потоком рідини. Візуаль-
ний контроль здійснювався за
допомогою 4-мм оптики Karl
Srorz з кутом огляду 30° для
постійного контролю за ріжучим
елементом, 5 % розчин глюко-
зи був основним середовищем
для розширення та промиван-

ня порожнини матки. Автома-
тичний мікропроцесорний кон-
троль всмоктування та проми-
вання, а також контроль дефі-
циту використаної рідини в
реальному часі здійснювався
завдяки Endomat® Hamou —
електронному відсмоктувачу-
іригатору. Максимальний вну-
трішньоматковий тиск стано-
вив 130 мм рт. ст. В асептич-
них умовах, після обробки опе-
раційного поля антисептиком,
шийку матки фіксували кульо-
вими щипцями, розширювали
її розширювачем Гегара до
9-го номера, після чого під ві-
зуальним контролем вводили
гістерорезектоскоп.

Статистичну обробку одер-
жаних результатів проводили
методами дисперсійного та
кореляційного аналізу із засто-
суванням програмного забез-
печення MedCalc 16.1.

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані результати дають
підставу вважати гістерорезек-
тоскопічну міомектомію опера-
цією вибору для пацієнтів із
субмукозною міомою матки,
яка може супроводжуватися й
значною (до 28 %) кількістю
ускладнень [5; 8; 13–15]. Се-
ред них переважну більшість
становлять ті, які пов’язані з
перевантаженням рідиною і
викликаним ним дисбалан-
сом електролітів [13; 14]. Рід-
ше трапляються перфорація,
кровотеча, травми шийки мат-
ки, повітряна емболія, а також
ускладнення пізнього після-
операційного періоду — роз-
рив матки в пологах [8; 15].

Саме тому дефіцит викори-
станої рідини — основна ха-
рактеристика, за якою оціню-
ється безпечність виконання
гістерорезектоскопії [8; 10; 13;
14; 15].

Останнім часом було здійс-
нено кілька спроб науково
сформулювати рекомендації,
орієнтовані на показники допу-
стимої абсорбції рідини під час
гістерорезектоскопії [8; 10; 14;
15; 18; 19]. Узагальнюючи їх,

можна стверджувати, що на
етапі втрати 500 мл вже слід
оцінювати перспективи прове-
дення одноетапної процедури,
і, в разі досягнення позначки
1000 мл, планувати припинен-
ня операції. Дефіцит 1500 мл
вважається критичним і, спи-
раючись на середні показники
вмісту Na в сироватці крові у
популяції (140 ммоль/л), свід-
чить про зниження цього показ-
ника до рівня 120–125 ммоль/л.
Клінічно в ранньому післяопе-
раційному періоді такий стан
супроводжується появою слаб-
кості, нудоти, головного болю.
Подальше зниження концент-
рації натрію викликає дез-
орієнтацію та сопор (120–
110 моль/л) і може призвести
до коми в разі його падіння ниж-
че 110 ммоль/л [15–19].

Зауважмо: дефіцит рідини
не може кількісно відповідати
об’єму її абсорбції і бути чітким
критерієм оцінки безпечності
операції. Це пов’язано зі знач-
ною похибкою під час вимірю-
вання навіть за наявності су-
часних електронних систем
контролю. І відбувається вна-
слідок втрати значної кількос-
ті рідини за межами промивної
системи як під час резекції, так
і на етапі введення та виве-
дення гістероскопа із порожни-
ни матки [14]. Важливою є й
похибка, пов’язана з різними
цифрами внутрішньоматко-
вого тиску, що безпосередньо
впливає на швидкість подачі
розчину, а значить, і його втра-
ту. Показник дефіциту рідини
може бути надійним критерієм,
але за умови застосування од-
ного і того самого обладнання
в дослідженні або групі дослі-
джень. Використовувати його,
порівнюючи результати, отри-
мані з різних клінічних закла-
дів, потрібно з високою обереж-
ністю, зважаючи на неточнос-
ті в підрахунку. Це означає, що
сформулювати алгоритм дій,
спрямований на зниження час-
тоти ускладнень під час гістеро-
резектоскопічної міомектомії,
базуючись на показниках дефі-
циту рідини, стає викликом на-

Таблиця 1
Загальна

характеристика хворих

      Параметри Значення

Вік, років 18–49
(середній
вік — 35,9)

ІМТ, кг/м2 19,6–28,9
(медіана —

23,8)

Розподіл за розміром
вузла, кількість пацієнтів

до 10 мм 17

11–20 мм 21

21–30 мм 22

31–40 мм 12

41–50 мм 6

Топографія, кількість пацієнтів

передня 40
та задня стінки

бокові стінки 21

дно та кути матки 17

Тип міоми за ESGE,
кількість пацієнтів

Тип 0 31

Тип І 27

Тип ІІ 20
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віть у сучасних умовах. І спо-
нукає для пошуку більш доступ-
ного для оцінки параметра.

У свою чергу, що довше
триває резекція міоми, то біль-
ша потенційна абсорбція роз-
чину, який використовується
[16]. Це дає нам можливість
орієнтуватись на час як один
з основних інтраопераційних
критеріїв для формування
прогнозу безпечності операції
за умови вирахування статис-
тично доведеного підтвер-
дження.

Цілком зрозуміло, що три-
валість міомектомії у випадках
з поодинокими міомами, у пер-
шу чергу, залежить саме від
розміру вузла [8; 15].

З метою більш детальної
оцінки статистичних показни-
ків на етапі передопераційно-
го скринінгу ми виділили п’ять
однорідних груп залежно від
розміру вузлів. Основними кри-
теріями безпечності процеду-
ри були тривалість гістероре-
зектоскопії та дефіцит рідини
(табл. 2).

Як і очікувалось, тривалість
операції поступово зростає зі
збільшенням розміру вузлів:
від 9 хв у хворих з діаметром
пухлини до 10 мм до 75 хв у
пацієнтки з міомою розміром
50 мм (рис. 1).

Цифри та лінії тренду на
представленій діаграмі про-
гнозують експоненційно-подіб-
не зростання показників часу
зі збільшенням діаметра міо-
ми. Різкий стрибок у збільшен-
ні часу оперативного втручан-
ня відповідає значенням роз-
міру міоми від 30 мм та біль-
ше.

Також цілком очікуваною
стала наявність залежності по-
казників дефіциту рідини від
діаметра міоматозних вузлів,
який коливався від мінімаль-
них значень у групі І до макси-
мальних 2550 мл у пацієнтки з
групи V (рис. 2).

Орієнтуючись на показники
дефіциту рідини, ми пропонує-
мо відрізняти хворих за ступе-
нем ризику. Найменший ризик
інтравазації притаманний хво-

рим, у яких дефіцит рідини під
час втручання був до 500 мл.
Помірний ризик інтравазації
відповідає дефіциту рідини
від 500 до 1500 мл. Нарешті,
найвищий ризик інтравазації
притаманний пацієнткам, по-
казники дефіциту розчину в
яких перебільшували 1500 мл
(табл. 3).

Слід окремо зазначити, що
абсолютна більшість опера-
тивних втручань у пацієнток

з міомою діаметром до 25 мм
(91,5 %; р<0,0001) перебігали
з дефіцитом рідини в межах
450 мл.

Водночас у когорті жінок з
діаметром міоми до 25 мм три-
валість операції перевищує
30 хв лише у 2 (4,1 %; р<0,001)
випадках із 47 і в середньому
становить 16,0 хв.

Важливо, що абсолютна
більшість (98,3 %; р<0,001) ви-
падків резекції міоми розміра-

Таблиця 2
Параметри гістерорезектоскопії у групах порівняння

        
Показник

Група

І, n=17 ІІ, n=21 ІІІ, n=23 ІV, n=12 V, n=6

Середній діаметр 7,5±1,9 16,4±3,0 26,2±3,1 36,2±3,3 44,7±3,0
міоми, мм

Середня тривалість 12,2±2,2 16,1±3,5 24,7±6,6 36,0±6,1 55,0±13,1
операції, хв

Середній дефіцит 29,4± 133,8± 712,3± 1683,3± 2116,7±
розчину, мл 13,9 51,2 398,8 326,4 314,1
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Рис. 1. Залежність тривалості операції від діаметра міоми
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ми до 30 мм перебігали з по-
казниками втрати рідини до
1500 мл.

Разом з тим, час оператив-
ного втручання не перевищу-
вав 30 хв у 90,0 % (р<0,001)

жінок з вузлами діаметром до
30 мм включно.

Два епізоди перевантажен-
ня рідиною, що супроводжува-
лися інтраопераційно бради-
кардією та гіпертонією, були
зафіксовані у пацієнток з діа-
метром субмукозної міоми 44
та 50 мм, тип ІІ (за ESGE), під
час операцій, які тривали 64 та
75 хв відповідно. Гістерорезек-
тоскопія була зупинена. Паці-
єнти переведені для інтенсив-
ного спостереження до відді-
лення реанімації та інтенсив-
ної терапії. Стан хворих покра-
щився протягом доби на тлі
відповідної терапії. Обидві па-
цієнтки були виписані наступ-
ного дня.

Кровотеча під час операції
не потребувала гемотрансфу-
зії в жодному випадку і одно-
разово максимально станови-
ла 300 мл. В останньому випад-
ку була припинена компресій-
но шляхом введення катетера

Фолея з роздуванням балона
на 3 год на тлі медикаментоз-
ної терапії. Прямої кореляції
об’єму крововтрати як між ча-
сом гістерорезектоскопії, так і
розміром міоми не зафіксо-
вано.

Висновки

1. Розмір міоматозного вуз-
ла є базовою характеристикою
субмукозної міоми матки і мо-
же слугувати достовірним по-
казником на етапі формування
прогнозів наступної гістероре-
зектоскопії.

2. Спираючись на отримані
дані, можна стверджувати, що
проведення одноетапної гісте-
рорезектоскопії пацієнткам із
субмукозною міомою до 25 мм
є безпечною та ефективною
процедурою незалежно від
типу вузла за класифікацією
ESGE та його топографії. Мо-
же проводитись в умовах ден-
ного стаціонару з високою
ефективністю.

3. При збільшенні діаметра
пухлини від 26 до 30 мм три-
валість операції, а також де-
фіцит рідини зростають у кіль-
ка разів. Вказані параметри
залишаються в допустимому
діапазоні для врівноваженого
проведення втручання, рідко
можуть спричинити усклад-
нення, проте потребують від-
повідних навичок хірурга й
уважності під час виконання
втручання.

4. Розмір пухлини 30 мм є
граничним. Ключовим і надій-
ним параметром, що впливає
на прийняття рішення про зу-
пинку операції у таких пацієн-
тів на одному з етапів, стає і
тривалість гістероскопії. Ме-
жею, яку, на нашу думку, не
слід перетинати, є 30 хв. При
досягненні цієї позначки слід
оцінити перспективи виконан-
ня операції в цілому.

5. Високий ризик інтраваза-
ції характериний для пацієн-
ток, у яких дефіцит рідини пе-
ревищує 1500 мл. Для них є
характерними великі міоматоз-
ні вузли, розміри яких у серед-
ньому сягали (40,2±4,9) мм.

Таблиця 3
Розподіл розмірів вузлів
і тривалості операції

у пацієнтів з різним ступенем
ризику екстравазації

Діаметр Трива-
 Показник міоми, лість опе-

мм рації, хв

Мінімальний ризик, n=46

M±m 14,5±6,7 15,0±3,5
[min; max] 5–30 9–22

Помірний ризик, n=18

M±m 29,4±5,1 28,8±4,2
[min; max] 21–40 21–37

Високий ризик, n=15

M±m 40,2±4,9 46,1±11,8
[min; max] 30–75 33–75
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Рис. 2. Залежність показників дефіциту рідини від діаметру міоми
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6. Зважаючи на різке збіль-
шення часу операції, дефіци-
ту рідини і, як наслідок, зрос-
тання ймовірності ускладнень у
хворих з вузлами більше 30 мм,
рекомендуємо проводити такі
операції тільки в умовах ста-
ціонару з палатами інтенсив-
ного спостереження. Опера-
ція в кілька етапів у таких ви-
падках повинна сприйматись
як належне. Подібного роду
гістерорезектоскопії потрібно
виконувати тільки досвідченою
командою в складі хірурга і
анестезіологічної бригади з ви-
сокою обережністю.

7. Альтернативною опера-
тивною методикою для пацієн-
ток із міомами типу ІІ за ESGE
більше 30 мм може в деяких
випадках слугувати також ла-
пароскопічна міомектомія.

Ключові слова: субмукоз-
ний вузол, гістероскопія, міом-
ектомія.
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НАРУШЕНИЕ СИСТЕМЫ ДЕТОКСИКАЦИИ В ГЕНЕЗЕ ЭНДОМЕТРИОЗА. ВОЗМОЖНЫЕ
ПУТИ КОРРЕКЦИИ

1 ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии медицин-
ских наук Украины», Киев, Украина

2 Киевская городская клиническая больница № 9, Киев, Украина
Выявлено, что наличие нефункционального аллеля генов первой или второй фазы детокси-

кации ксенобиотиков повышает риск развития эндометриоза.
С учетом полученных результатов разработана схема лечения эндометриоза, которая пре-

дусматривала применение диеногеста 2 мг (Визан) и Глутоксима — препарата, который спо-
собствует реализации второй фазы детоксикации, в течение 6 мес. у 33 пациенток с эндомет-
риозом. Группу сравнения составляли 34 женщины с эндометриозом, получавшие в течение
6 мес. только диеногест. Оценка состояния пациенток проводилась через 3 и 6 мес. от начала
лечения и через 6 мес. после его завершения. Полученные результаты позволяют сделать вы-
вод, что сочетание Глутоксима и диеногеста в лечении эндометриоза обеспечивает выражен-
ную клиническую эффективность, которая сопоставима с монотерапией диеногестом, однако
способствует более длительному безрецидивному периоду у женщин в случае необходимости
прекращения у них гормональной терапии.

Ключевые слова: детоксикация, эндометриоз, диеногест, Глутоксим.
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Ендометріоз сьогодні при-
йнято вважати епігенетичною
хворобою, пов’язаною з еколо-
гічним станом зовнішнього се-
редовища та стресом, у роз-
витку якої відповідну роль ві-
діграють генетичні фактори.
При цьому він може розгляда-
тись як типовий представник
мультифакторних захворювань,
генна мережа якого складна та
багатогранна. Вона включає
гени системи детоксикації ксено-
біотиків, гени, які відповідають
за імунний статус, ендокринні
функції, гени міжклітинних зв’яз-
ків, проонкогени та ін. [1; 2].

Забруднення навколишнього
середовища сприяє зростанню
розповсюдженості низки захво-
рювань, у тому числі ендомет-
ріозу. Потрапляння в організм
великої кількості ксенобіотиків
порушує налагоджену роботу
системи детоксикації організму,
результатом чого стає надмір-
не утворення вільних радикалів
зі шкідливими наслідками на
клітинному рівні [1; 4; 6].

Система захисту організму
від токсичних речовин склада-
ється з фази активації ксено-
біотиків, у якій провідне міс-
це посідає система цитохрому
Р450 (CYP); фази нейтраліза-
ції, яка здійснюється трансфе-
разами і епоксигідролазами, та
фази виведення з організму
[2; 8]. Нерідко проміжні продук-
ти біотрансформації можуть

бути більш токсичними, мати
більш виражену мутагенну та
канцерогенну дію, ніж вихідні
сполуки [1]. Здатність метабо-
лізувати ксенобіотики різнить-
ся в індивідів через наявність
поліморфних варіантів генів,
яка є причиною зниження ак-
тивності або відсутності про-
дукту гена, що в багатьох до-
слідженнях пов’язують з підви-
щеним ризиком розвитку цілої
низки захворювань, у тому чи-
слі ендометріозу [5; 7].

Ферментом першої фази біо-
трансформації ксенобіотиків є
CYP2D6. Він метаболізує 20–
25 % лікарських препаратів і
токсичних речовин. У різних осіб
активність цього ферменту мо-
же сильно варіювати [2; 3]. Це
пов’язано з тим, що ген CYP2D6
є високополіморфним: описа-
но понад 70 його алельних
варіантів. Найбільш клінічно
значущими є мутантні алелі
CYP2D6 *3 і CYP2D6 *4, оскіль-
ки вони, у зв’язку з відсутніс-
тю ферментативної активнос-
ті, відповідальні за формуван-
ня у людини фенотипу «пові-
льних метаболізаторів», який
характеризується уповільнен-
ням кліренсу лікарських препа-
ратів і зміною відповіді орга-
нізму на дію ксенобіотиків [1; 2].

Глутатіон-S-трансферази
(GSTs) є ферментами другої
фази метаболізму ксенобіоти-
ків. Ці ферменти каталізують

реакцію кон’югації окисненого
глутатіону через сульфгідриль-
ні групи з електрофільними
центрами великої різноманіт-
ності субстратів, тим самим
долучаючись до процесу захи-
сту організму проти екзогенних
субстратів, таких як канцероге-
ни, лікарські препарати та ток-
сини навколишнього середо-
вища, а також продукти ендо-
генного походження [1; 2]. Най-
більш значущим для генетич-
них і біомедичних досліджень
є функціонально неактивні ва-
ріанти генів GSTM1 і GSTТ1,
які мають значного розміру де-
леції, у результаті чого відпо-
відні білкові продукти не син-
тезуються. Такі генетичні варі-
анти знижують чутливість інди-
відів до токсинів, ендогенних
метаболітів і лікарських речо-
вин [2].

Метою нашого дослідження
було визначити поліморфізм
генів, що кодують першу та
другу фази детоксикації у паці-
єнток з ендометріозом порів-
няно зі здоровими жінками, та,
з урахуванням отриманих ре-
зультатів, розробити удоскона-
лену схему лікування пацієнток
з ендометріозом.

Матеріали та методи
дослідження

Нами було обстежено 139
пацієнток з ендометріозом, які
мали виражений больовий
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1 State Establishment “Instutute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the National Academy
of Medical Sciences of Ukraine”, Kyiv, Ukraine,
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Today endometriosis can be treated as typical representative of multifunctional diseases with com-

plex and comprehensive gene network.
Findings of gene polymorphism study coding the first and the second phase of detoxication in

female patients with endometriosis (n=139), compared to normal female patients (n=192) have been
presented.

It has been detected that presence of non-functional gene allele of the 1st of 2nd phase of xenobiotic
detoxification increases the risk of endometriosis.

Taking into account the obtained results we have developed a treatment setting which included
the administration of dienogest 2 mg (Vizan) and glutoxim — a drug product which facilitates detoxi-
cation of the second phase within 6 months for 33 female patients with endometriosis. The experimental
group included 34 women with endometriosis, who had been administrating only Dienogest for 6 months.
The patients’ state was assessed after 3, 6 months following treatment onset and after 6 months fol-
lowing end of treatment. Obtained results allow to make a conclusion that combination of Glutoxim
and Dienogest in endometriosis treatment provide for apparent clinical effectiveness, which is con-
sistent with Dienogest monotherapy, however it provides a longer delaying time to relapse in women
if hormonal therapy is to be stopped.

Key words: detoxication, endometriosis, dienogest, glutoxim.
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синдром, і 192 жінки без про-
явів ендометріозу як групу кон-
тролю.

Результати дослідження
та їх обговорення

При дослідженні поліморфіз-
му генів GSTM1, GSTT1, CYP2D6
у хворих на ендометріоз і в
групі порівняння частоти функ-
ціонально неактивного алеля
гена GSTT1 становили відпо-
відно 24,46 і 16,67 %; відмін-
ності між групами були неві-
рогідними [χ2=2,60; OR=1,62
(0,94–2,78)].

Частоти функціонально не-
активного алеля гена GSTМ1
становили відповідно 51,80 і
45,83 %; відмінності між група-
ми були невірогідними [χ2=
0,92; OR=1,27 (0,82–1,97)].

У жінок, хворих на ендомет-
ріоз, «дикий тип» гена CYP2D6
в гомозиготному стані (wt/wt)
було виявлено у 65,47 % випад-
ків, гетерозиготи (wt/*4) стано-
вили 26,62 %, гомозиготи за
алелем *4 (*4/*4) — 7,91 %. У
жінок групи порівняння ці пока-
зники відповідно дорівнювали
63,02, 33,85 і 3,13 %.

Було проведене порівнян-
ня частот поєднань генотипів
GSTM1“+”/GSTT1“+”, GSTM1“+”/
GSTT1“-”, GSTM1“-”/GSTT1“+”,
GSTM1“-”/GSTT1“-” у хворих

на ендометріоз та в групі порів-
няння (табл. 1). Вірогідних від-
мінностей між частотою асо-
ціацій алельних варіантів для
цих груп не виявлено.

Було проведене порівнян-
ня частот поєднань генотипів
GSTM1“-”/CYP2D6 wt/wt, GSTM1“-”/
CYP2D6 wt/*4, GSTM1“-”/CYP2D6
*4/*4, GSTM1“+”/CYP2D6 wt/wt,
GSTM1“+”/CYP2D6 wt/*4, GSTM1“+”/
CYP2D6 *4/*4 (табл. 2), але ві-
рогідні відмінності між частота-
ми комбінацій алельних варі-
антів не виявлені.

При порівнянні частот по-
єднань генотипів GSTT1“-”/
CYP2D6 wt/wt, GSTT1“-”/ CYP2D6
wt/*4, GSTT1“-”/ CYP2D6 *4/*4,
GSTT1“+”/CYP2D6 wt/wt, GSTT1“+”/
CYP2D6 wt/*4, GSTT1“+”/ CYP2D6
*4/*4 асоціації алельних варі-
антів GSTT1“-”/ CYP2D6 wt/wt
та GSTT1“+”/ CYP2D6 *4/*4 при
ендометріозі траплялися віро-
гідно частіше, ніж у контроль-
ній групі: для асоціації алель-
них варіантів GSTT1“-”/ CYP2D
6wt/wt — у 22,30 % випадків у
хворих на ендометріоз та в
10,42 % випадків у контроль-
ній групі [χ2=8,74; OR=2,47
(1,34–4,55)]; для асоціації
алельних варіантів GSTT1“+”/
CYP2D6 *4/*4 — у 7,19 % ви-
падків у хворих на ендометрі-
оз та в 1,56 % випадків у конт-

рольній групі [χ2=5,37; OR=4,88
(1,32–18,09)], тобто наявність
нефункціонального алеля ге-
нів першої або другої фази де-
токсикації ксенобіотиків підви-
щує ризик розвитку ендометрі-
озу (рис. 1).

При аналізі частот поєд-
нань алельних варіантів генів
GSTМ1, GSTT1 та CYP2D6 *4
у хворих на ендометріоз та в
групі порівняння було виявле-
но вірогідну різницю між час-
тотами поєднань генотипів
GSTM1“+”/GSTT1“+”/CYP2D6
wt/wt у хворих на ендометрі-
оз та в групі порівняння —
17,27 % у хворих на ендомет-
ріоз і 27,08 % у групі порівнян-
ня [χ2=3,86; OR=0,56 (0,33–
0,97)] (протективний генотип);
GSTM1“+”/GSTT1“-”/CYP2D6
wt/wt та GSTM1“+”/GSTT1“+”/
CYP2D6 *4/*4 — підвищений
ризик розвитку захворювання
[χ2=6,20; OR=2,88 (1,30–6,41)]
та [χ2=3,93; OR=8,62 (1,03–
72,04)] відповідно (табл. 3).

Було виявлено вірогідну різ-
ницю поєднань алельних варі-
антів генів GSTT1 та CYP2D6
між жінками, хворими на ендо-
метріоз, та контрольною гру-
пою: асоціації алельних варі-
антів GSTT1“-”/CYP2D6 wt/wt
та GSTT1“+”/ CYP2D6 *4/*4 при
ендометріозі траплялися віро-

Таблиця 1
Розподіл частот поєднань генотипів генів GSTM1, GSTT1

у хворих на ендометріоз та в групі порівняння

        Поєднання Ендометріоз, Група порівняння, χ2 OR 95 % CI p          генотипів  абс. (%), n=139 абс. (%), n=192

GSTM1“+”/GSTT1“+” 48 (34,53) 86 (44,79) 3,11 0,65 0,41–1,02 >0,05
GSTM1“+”/GSTT1“-” 19 (13,67) 18 (9,38) 1,10 1,53 0,77–3,04 >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“+” 57 (41,01) 74 (38,54) 0,11 1,11 0,71–1,73 >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“-” 15 (10,79) 14 (7,29) 0,84 1,54 0,72–3,30 >0,05

Таблиця 2
Розподіл частот поєднань генотипів генів GSTM1, CYP2D6

у хворих на ендометріоз та в групі порівняння

               Поєднання Ендометріоз, Група порівняння, χ2 OR 95 % CI p                    генотипів  абс. (%), n=139 абс. (%), n=192

GSTM1“-”/CYP2D6 wt/wt 48 (34,53) 59 (30,73) 0,37 1,19 0,75–1,89 >0,05
GSTM1“-”/CYP2D6 wt/*4 19 (13,67) 26 (13,54) 0,02 1,01 0,53–1,91 >0,05
GSTM1“-”/CYP2D6 *4/*4 5 (3,60) 3 (1,56) 0,68 2,35 0,55–10,01 >0,05
GSTM1“+”/CYP2D6 wt/wt 43 (30,94) 62 (32,29) 0,02 0,94 0,59–1,50 >0,05
GSTM1“+”/CYP2D6 wt/*4 18 (12,94) 39 (20,31) 2,57 0,58 0,32–1,07 >0,05
GSTM1“+”/CYP2D6 *4/*4 6 (4,32) 3 (1,56) 1,39 2,84 0,70–11,57 >0,05
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гідно частіше, ніж у контроль-
ній групі, а саме — для асоціа-
ції алельних варіантів GSTT1“-”/
CYP2D 6wt/wt — у 22,30 % ви-
падків у хворих на ендометріоз
та в 10,42 % випадків у конт-
рольній групі [χ2=8,74; OR=2,47
(1,34–4,55)]; для асоціації
алельних варіантів GSTT1“+”/
CYP2D6 *4/*4 — у 7,19 % ви-
падків у хворих на ендометрі-
оз та в 1,56 % випадків у конт-
рольній групі [χ2=5,37; OR=
=4,88 (1,32–18,09)].

При аналізі частот поєднань
алельних варіантів генів GSTМ1,
GSTT1 та CYP2D6 *4 у хворих
на ендометріоз та в групі порів-

няння було виявлено вірогід-
ну різницю між частотами по-
єднань генотипів GSTM1“+”/
GSTT1“+”/CYP2D6 wt/wt у хво-
рих на ендометріоз та в групі
порівняння — 17,27 % у хво-
рих на ендометріоз і 27,08 %
у групі порівняння [c2=3,86;
OR=0,56 (0,33–0,97)] (протек-
тивний генотип); GSTM1“+”/
GSTT1“-”/CYP2D6 wt/wt та
GSTM1“+”/GSTT1“+”/ CYP2D6
*4/*4 — підвищений ризик роз-
витку захворювання [χ2=6,20;
OR=2,88 (1,30–6,41)] та [χ2=3,93;
OR=8,62 (1,03–72,04)] відпо-
відно, тобто наявність нефунк-
ціонального алеля генів пер-

шої або другої фази детокси-
кації ксенобіотиків підвищує
ризик розвитку ендометріозу.

У зв’язку з цим нам вважа-
лося доцільним застосувати в
схемі лікування ендометріозу
препарати детоксикаційного
спрямування, а саме Глуток-
сим.

Вибір препарату базувався
на здатності Глутоксиму акти-
вувати ферменти другої фази
детоксикації (гемоксигенази,
глутатіонредуктази та глутаті-
онтрансферази), посилення як
ендоцитозу (захоплення токси-
нів), так і екзоцитозу. При цьо-
му він має комплексну дію на
клітинний метаболізм, активу-
ючи функцію нормальних клі-
тин ініціює процес елімінації з
організму генетично дефект-
них клітин, відновлюючи ре-
докс-потенціал клітинних мем-
бран і чутливість рецепторів
клітини, що є актуальним для
пацієнток з ендометріозом.

Серед обстежених пацієн-
ток нами було вибрано 67 жі-
нок з ендометріозом, що відчу-
вали виражений біль, які були
розділені на дві групи.

Перша група (34 жінки) з ме-
тою лікування ендометріозу от-
римувала Візан протягом 6 міс.

Друга група (33 жінки) пара-
лельно з Візаном отримувала
3 % розчин Глутоксиму 2 мл
через день № 15.

Курс Глутоксиму через 3 міс.
повторювався.
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Рис. 1. Частота виявлення асоціацій поліморфних варіантів генів
GSTT1 та CYP2D6 *4  у хворих на ендометріоз і в групі порівняння
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Таблиця 3
Розподіл частот поєднань генотипів генів GSTM1, GSTT1, CYP2D6

у хворих на ендометріоз і в групі порівняння

                     Поєднання Ендометріоз, Група порів-
                          генотипів  абс. (%), няння, абс. (%), χ2 OR 95 % CI p

n=139 n=192

GSTM1“+”/GSTT1“+”/CYP2D6 wt/wt 24 (17,27) 52 (27,08) 3,86 0,56 0,33–0,97 <0,05
GSTM1“+”/GSTT1“-”/CYP2D6 wt/wt 19 (13,67) 10 (5,21) 6,20 2,88 1,30–6,41 <0,05
GSTM1“-”/GSTT1“+”/CYP2D6 wt/wt 36 (25,90) 49 (25,52) 0,00 1,02 0,62–1,68 >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“-”/CYP2D6 wt/wt 12 (8,63) 10 (5,21) 1,02 1,72 0,72–4,10 >0,05
GSTM1“+”/GSTT1“+”/CYP2D6 wt/*4 18 (12,95) 33 (17,19) 0,81 0,72 0,39–1,33 >0,05
GSTM1“+”/GSTT1“-”/CYP2D6 wt/*4 0 (0) 6 (3,13) 2,84 — — >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“+”/CYP2D6 wt/*4 17 (12,23) 23 (11,98) 0,01 1,02 0,52–2,00 >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“-”/CYP2D6 wt/*4 2 (1,44) 3 (1,56) 0,13 0,92 0,15–5,58 >0,05
GSTM1“+”/GSTT1“+”/CYP2D6 *4/*4 6 (4,32) 1 (0,52) 3,93 8,62 1,03–72,04 <0,05
GSTM1“+”/GSTT1“-”/CYP2D6 *4/*4 0 (0) 2 (1,04) 0,24 — — >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“+”/CYP2D6 *4/*4 4 (2,88) 2 (1,04) 0,67 2,81 0,51–15,59 >0,05
GSTM1“-”/GSTT1“-”/CYP2D6 *4/*4 1 (0,72) 1 (0,52) 0,24 1,38 0,09–22,32 >0,05
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Вибір Візану (дієногест 2 мг)
визначався його високою ефек-
тивністю щодо зниження бо-
льової симптоматики у пацієн-
ток при ендометріозі та вира-
женої антипроліферативної дії
на ендометрій [9].

У подальшому стан у дослі-
джуваного контингенту жінок
оцінювали через 3 і 6 міс.
отримання терапії та протягом
12 міс. з моменту початку ліку-
вання. У результаті через 3 міс.
лікування серед пацієнток
обох груп ми спостерігали зна-
чне покращання самопочуття
(рис. 2). Так, скарги на больо-
ві відчуття збереглися тільки у
6 (17,65 %) пацієнток І групи і
у 4 (12,1 %) пацієнток ІІ групи
(р1–2>0,05).

Через 6 міс. отримання те-
рапії скарги зберігались тільки
у 2 (5,9 %) пацієнток І групи і
у 1 (3 %) пацієнтки ІІ групи
(р1–2 > 0,05).

Таким чином, клінічна ефек-
тивність обраної терапії у жінок
обох груп була практично од-
наковою.

Проте після припинення
отримуваного лікування через
6 міс. ми спостерігали віднов-
лення больової симптоматики
у 14 (41,17 %) пацієнток І гру-
пи і у 4 (12,1 %) паціенток ІІ
групи (р1-2 < 0,05).

Отже, можна припустити,
що поєднання дієногесту з
Глутоксимом дозволяє подов-
жити безрецидивний період у
пацієнток з ендометріозом і за-
безпечує більш стійкий клініч-
ний ефект.

Висновки

Дисоціація фаз детоксикації
збільшує ризик ендометріозу,
тому що створюються умови
для розвитку запальних, гіпер-
проліферативних процесів і
порушення передачі імпульсів
у сигнальних системах орга-
нізму жінки.

Поєднана терапія, яка вклю-
чає Візан, що виявляє потужний
антипроліферативний вплив
на ендометрій, і Глутоксим,
який забезпечує реалізацію
другої фази детоксикації з від-
новленням чутливості клітин-
них рецепторів, клінічно більш

ефективна і патогенетично об-
ґрунтована.

Ключові слова: детокси-
кація, ендометріоз, дієногест,
Глутоксим.
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Вступ

У структурі гінекологічної
захворюваності ендометріоз
(ЕМ) посідає третє місце після
запальних захворювань жіно-

чих статевих органів і міоми
матки [1; 2]. Кількість хворих на
зовнішній генітальний ЕМ ста-
новить 10–15 % у загальній по-
пуляції, 25–60 % серед жінок з
безплідністю і 60–80 % з-поміж

хворих із синдромом тазового
болю [5; 8]. Зовнішній геніталь-
ний ЕМ є медико-соціальною
проблемою, тому що до нього
схильні жінки молодого репро-
дуктивного віку (21–40 років), а
при вираженому ураженні гені-
талій він призводить до частої
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ского МЗ Украины», Тернополь, Украина
В исследование были включены 130 пaциенток репродуктивного возраста с эндометриозом

(ЭМ), которым проводилась оргaносохраняющая оперaция — конcервaтивная кистэктомия, из
них 80 пaциенток, с нарушением функции щитовидной железы.

В ходе проведенного исследования уcтaновлено, нacколько вырaженное влияние осуществ-
ляет ЭМ нa качество жизни. Тaк, в целом 3 (36,66 %) пaциентки основной и 11 (27,5 %) — груп-
пы сравнения до лечения хaрaктеризовaли качество жизни как низкое, тогда как только 5,0 %
пaциенток из контрольной группы дaвaли подобную хaрaктериcтику.

Применение оптимизированного лечебного комплекса с использованием агонистов гонадо-
тропин-рилизинг гормонов в послеоперационной коррекции гормонального дисбаланса положи-
тельно влияло на психоэмоциональные и вегетососудистые проявления, способствовало при-
ближению уровня всех параметров качества жизни к контрольным, что позволило не только улуч-
шить основные показатели гормонального гомеостаза, но и достичь восстановления репродук-
тивной функции пациенток.

Предложенная нами схема лечения ЭМ ранее не использовaлаcь, и это открывает новые
перcпективы в профилaктике развития гиперплacтических процессов эндомиометрия, процент-
ного роста возможных рецидивов, нерaциональных оперaтивных вмешательств и, как следствие,
в сохранение репродуктивного потенциала женщины.

Ключевые слова: генитальный эндометриоз, дисфункция щитовидной железы, качество
жизни, психоэмоциональное состояние.
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INFLUENCE OF ENDOMETRIOSIS IN COMBINATION WITH DISORDERS OF THYROID

PULMONARY FUNCTION ON PSYCHOEMOTIONAL STATE OF WOMEN
State Pedagogical University “Ternopil State Medical University named after I. Ya. Gorbachevsky,

Ministry of Health of Ukraine”, Ternopil, Ukraine
According to the purpose and aims of the study, 130 patients of reproductive age with endometriosis

(EM) were included in the study, which were carried out organ-saving surgery — a convex cystectomy,
of which 80 patients with a violation of the function of the thyroid gland.

In the course of the investigation, the effect of EM on life of women was established. Thus, in the
general group of 3 (36.66%) patients in the main group and 11 (27.5%) in the treatment comparison group,
each life quality was considered as low, while only 5.0% of the control subjects had the similar one.

The use of an optimized treatment complex using gonadotropin releasing hormone (GHG) agonists
in postoperative correction of hormonal imbalances has a positive effect on psychoemotional and
vegetative-vascular manifestations, contributed to the approximation of the level of all parameters of
the quality of life to the control indicators, which allowed not only to improve the basic indicators of
hormonal homeostasis, but also to achieve restoration of reproductive function.

Our proposed treatment scheme for EM was not used, and it opens new prospects in the prevention
of the development of hyperplastic processes of endometrium, their growth and the growth of the
percentage of probable relapses and non-surgical operative interventions, and as a consequence,
preserving the reproductive potential of a woman.

Key words: genital endometriosis, dysfunction of thyroid gland, quality of life, psychoemotional
condition.
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і тривалої непрацездатності та
безплідності. Ендометріоз ча-
стіше виявляється у жінок ін-
телектуальної праці, з високим
соціальним рівнем, великим
емоційним напруженням, хро-
нічним стресом, що живуть у
несприятливих екологічних
умовах і мають невелику кіль-
кість пологів [5; 2].

Наукові розробки останніх
років вказують, що у жінок, хво-
рих на ЕМ, частота настання
вагітності значно нижча, ніж у
здорових [1–3]. Для нормаль-
ного функціонування практич-
но всіх органів і систем, у тому
числі репродуктивних, необхід-
ний адекватний рівень тиреоїд-
них гормонів [1–6]. Опосеред-
ковану роль у розвитку ендо-
метріоїдних вогнищ відводять
дисфункції щитоподібної зало-
зи (ЩЗ) [5; 7]. Відхилення від
фізіологічної секреції тиреоїд-
них гормонів, які є модуля-
торами дії естрогенів на клі-
тинному рівні, можуть сприяти
прогресуванню порушень гісто-
й органогенезу гормоночутли-
вих структур і формуванню ЕМ
[1; 10].

Метою нашого досліджен-
ня було вивчення якості жит-
тя жінок, хворих на ендометрі-
оз у поєднанні з дисфункцією
щитоподібної залози та зни-
ження частоти рецидивування
на підставі удосконалення і
впровадження алгоритму діа-
гностичних, лікувально-профі-
лактичних і реабілітаційних за-
ходів з використанням сучас-
них ендоскопічних технологій
та медикаментозної корекції.

Матеріали та методи
дослідження

Нa першому етaпі було про-
ведено ретроcпективний aнa-
ліз чacтоти тa cтруктури зaхво-
рювaноcті нa ЕМ зa дaними гі-
некологічних відділень ліку-
вальних закладів Тернополя.

Відповідно до мети і зaв-
дaнь, із даної групи ризику у
доcлідження були включені
130 пaцієнток репродуктивно-
го віку із ЕМ, яким проводи-
лась оргaнозберігaюча опе-

рaція — конcервaтивна кістек-
томія, із них 80 пaцієнток з по-
рушенням функції ЩЗ.

У контрольну групу увійшли
20 пацієнток репродуктивного
віку без супровідної гінеколо-
гічної та соматичної патології.

Усі обстежені були розділе-
ні на основну групу та групу
порівняння. До основної групи
увійшло 80 хворих із III–IV ста-
дєю ЕМ та патологією ЩЗ.

Результати дослідження
та їх обговорення

Оcновними cкaргaми в усіх
трьох групах пaцієнток із ЕМ
на тлі дисфункції ЩЗ були бо-
льовий cиндром (56–62,2 %),
нaдмірні кров’яниcті виділення
(67–74,44 %) тa порушення
функції cуміжних оргaнів (32–
35,55 %). Доcліджувaні групи
до оперaтивного втручaння не
відрізнялиcя cтaтиcтично знa-
чущо за окремими клінічними
проявaми, крім cимптомaтики
кровотеч і больового фактора.

Визначення пcихоемоцій-
ного cтaну при ЕМ є доcить aк-
туaльним, тому що проблемa
залишається не зовcім вивче-
ною і до того ж потребує нових
пошуків корекції зaдля покрa-
щання прогнозу тa якоcті жит-
тя жінок із дaною пaтологією.

Слід відмітити, що вcі пaці-
єнтки контрольної групи тa від-
повідно основної групи та гру-
пи порівняння нa момент об-
cтеження перебувaли в шлю-
бі. Рівень оcвіти був знaчущим:
майже половина жінок мaли
вищу оcвіту — 46,92 % (61 осо-
ба).

Тривожними розладами та
схильністю до депресії можна
пояснити високу частоту пору-
шень сну більш як у половини
жінок — 68 (52,30±4,52) % опи-
таних. При опитуванні у групі
із ЕМ тa порушеннями функції
ЩЗ суб’єктивно психологічно
здоровими вважали себе тіль-
ки 4 (4,44 %) жінки, решта мa-
ли пcихологічні розлaди різно-
го cтупеня вирaженоcті погрa-
ничного рівня. Після консуль-
тації психотерапевта і психо-
лога сомaтизовaні розлaди бу-

ло зазначено у 27 (30,0 %) пa-
цієнток, депреcивний епізод
cереднього cтупеня тяжкоcті
— у 27 (30,0 %), іпохондричні
розлaди — у 4 (4,44 %) пaці-
єнток, в поодиноких випaдкaх
відмічено тривaлий післяcтре-
cовий розлaд, генерaлізовa-
ний тривожний розлaд, пaніч-
ний розлaд, обcеcивно-фобіч-
ний розлaд, легкий депреcив-
ний епізод, неврacтенію.

Таким чином, вивчення оc-
новних пcихоcомaтичних фaк-
торів покaзaло більш виcокий
рівень депреcії та реaктивної
тривожності cеред жінок оc-
новної доcліджувaної групи,
що є неcприятливим пcихо-
емоційним фaктором і потре-
бує відповідної пcихокорекції.

Ендометріоз є нaйбільш чac-
тим зaхворювaнням у жінок ре-
продуктивного віку в структурі
гінекологічних захворювань
після запальних процесів орга-
нів малого таза, а відноcно
стерта cимптомaтикa тa немо-
жливіcть реaлізaції репродук-
тивної функції призводять до
знaчного зниження рівня якоcті
життя таких пацієнток.

У цілому, якіcть життя пaці-
єнток із ЕМ тa порушеннями
функції ЩЗ є значно нижчою,
ніж у здорових жінок. Це погір-
шення зaлежить не тільки від
болю, a й від емоційного cтaну,
представленого, перш зa вcе,
тривожно-депреcивними роз-
лaдaми. Одною з причин збе-
реження болів, незaдоволе-
ноcті cвоїм cтaном здоров’я
може бути відcутніcть терaпії,
що корелює метaболічні роз-
лaди тa пcихотерaпії.

Під час проведеного доcлі-
дження вcтaновлено, нacкіль-
ки вирaжений вплив здійcнює
ЕМ нa якіcть життя жінок. Тaк,
3 (36,66 %) пацієнтки основної
тa 11 (27,5 %) групи порівнян-
ня до лікувaння хaрaктери-
зувaли якіcть життя як низьку,
тимчасом як тільки 5,0 % пaці-
єнток контрольної групи дaвa-
ли таку хaрaктериcтику якоcті
життя. Зaкономірно, що лише
8 (6,15 %) жінок із ЕМ обох груп
хaрaктеризувaли якіcть cвого
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життя як виcоку. Для порівнян-
ня, виcокою якіcть cвого жит-
тя у контрольній групі вважа-
ли 8 (40,00 %) доcліджувaних
пацієнток. Найбільший cтупінь
невдоволеноcті життям доcлі-
джувaні пaцієнтки визначали у
сфері загального здоров’я —
38 (29,23 %) випaдків, дещо
меншу — щодо профеcійної
та фізичної активності — 29
(22,30 %), а також у емоційній
сфері — 38 (29,23 %) випaд-
ків.

Виявленa прямa зaлежніcть
покaзників зaгaльної якоcті жит-
тя, a тaкож у cфері здоров’я та
емоцій від віку пaцієнток.

Приєднaння уcклaднень під-
вищує рівень cтреcу, a необ-
хідніcть оперaтивного оздоро-
влення є передумовою для
пcихоcомaтичних порушень.
Це cтворює додaткові фaктори
ризику для розвитку пcихоcоці-
aльного диcтреcу у дaній групі
пaцієнток. Однією з причин
збереження болів, незaдово-
леноcті cтaном свого здоров’я
може бути відcутніcть терaпії,
що корелює метaболічні роз-
лaди, й адекватної психотера-
пії та психокорекції.

Звертaє нa cебе увaгу те,
що cеред жінок контрольної
групи питомa вaгa виcокооcві-
чених оcіб була вдвічі нижчою,
ніж cеред пaцієнток обох до-
сліджуваних груп (р<0,05).

З-поміж пcихоемоційних і
вегетоcудинних проявів у жі-
нок обох досліджуваних груп
нaйбільш чacто відмічали швид-
ку втомлювaніcть (74,44 %),
порушення cну (87,7 %), дрa-
тівливіcть тa зміну нacтрою
(74,44 %), a у групі порівняння
(72,5 %), крім того, у жінок із
ожирінням перевaжaли емо-
ційнa лaбільніcть (91,11 %),
тривожніcть (75,5 %) тa де-
преcивні прояви (76,66 %).

Висновки

У жінок із ЕМ та порушення-
ми функції ЩЗ виявлена більш
вaгомa пcихотривожнa ситуа-
ція, яка визначає високий про-
цент психоемоційних і вегето-
судинних проявів, підвищує ак-

цент соматичних відчуттів, зок-
рема кардіалгії та масталгії, зі
зроcтaнням утричі чacтки помір-
но виражених тa тяжких про-
явів тривожності (75,56 %) і де-
преcивних станів (76,67 %), що
призводять до зниження як фі-
зичного, так і, значною мірою,
психічного компонента якості
життя. Застосування оптимізо-
ваного лікувального комплек-
су з використанням агоністів
гонадотропін-рилізинг гормону
та Vitex agnus castus BNO 1095
у післяопераційній корекції гор-
монального дисбалансу пози-
тивно впливало на психоемо-
ційні та вегетосудинні прояви,
сприяло наближенню рівня
всіх параметрів якості життя
до показників контролю, що
дозволило покращити основні
показники гормонального го-
меостазу та досягнути віднов-
лення репродуктивної функції.

Ключові слова: геніталь-
ний ендометріоз, дисфункція
щитоподібної залози, якість
життя, психоемоційний стан.
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Ендометріоз шийки матки є
нечастою патологією, що ви-
являється в 0,11–2,4 % коль-
поскопічних досліджень [1].
Субепітеліальний ендометрі-
оз, незважаючи на специфічну
кольпоскопічну картину, може
бути прийнятий за цервікаль-
ну міому, запальну кісту, поліп
шийки матки, субмукозну міо-
му матки, меланому або аде-
нокарциному шийки матки [2].
Є кілька теорій виникнення ен-
дометріозу шийки матки. Перш

за все, це наслідки травм ший-
ки матки, таких як біопсія, ко-
нізація, лазерна вапоризація.
Частота ендометріозу після ко-
нізації шийки матки може до-
сягати 43 %, а після абляцій-
ного лікування — 15 % [1]. Та-
кож визначення залозистих
клітин ендомітріозу шийки ма-
тки в мазках може призводити
до хибнопозитивних резуль-
татів дослідження на наяв-
ність атипових залозистих клі-
тин або аденокарциноми ендо-
цервікса або ендометрія [3; 4].
Крім того, з часом ендометрі-

оз шийки матки може призво-
дити до розвитку ендометріоїд-
ної аденокарциноми [5].

Абляційні методики лікуван-
ня доброякісної та передрако-
вої патології шийки матки сьо-
годні використовуються наба-
гато рідше, ніж ексцизійні, не-
зважаючи на достатню ефек-
тивність та значно меншу кіль-
кість акушерських ускладнень
[1; 6]. Одним із новітніх мето-
дів лікування доброякісної та
передракової патології ший-
ки матки є застосування «хо-
лодної» плазми як фактора
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деструкції зони ураження. «Хо-
лодна» плазма — це частково
іонізований газ, отриманий при
атмосферному тиску, з темпе-
ратурою в місці контакту з тка-
ниною до 60 °С та чітко дозо-
ваною глибиною ураження від
0,5 до 2 мм, що має фунгіцид-
ну, бактерицидну, противірус-
ну та протипухлинну дію [7–
12]. Враховуючи те, що товщи-
на багатошарового плоского
епітелію шийки матки стано-
вить 150–200 мкм [13], проник-
нення «холодної» плазми в
тканини шийки матки є достат-
нім для коагуляції патологічно-
го вогнища та мінімального
ушкодження строми. Зазначе-
ні властивості роблять «холод-
ну» плазму перспективним ме-
тодом оптимального лікування
молодих жінок із репродуктив-
ними намірами.

Метою дослідження було
вивчення результатів холод-
ноплазмової коагуляції та кріо-
деструкції субепітеліального
ендометріозу та доброякісної
патології шийки матки на тлі
дисплазії шийки матки слабко-
го ступеня.

Матеріали та методи
дослідження

Нами досліджено 60 пацієн-
ток у віці від 20 до 40 років (се-
редній вік (32,03±0,85) року).
Критеріями включення були:
цитологічно підтверджена на-
явність слабкої дисплазії про-
тягом не менше одного року,
що не піддавалася консер-
вативному лікуванню, та наяв-
ність доброякісної патології
шийки матки. Усіх пацієнток до-
сліджували згідно з чинними
настановами МОЗ України [14].

Усім жінкам проводили роз-
ширену кольпоскопію, кольпо-
скопічну картину оцінювали
згідно з міжнародною класифі-
кацією (Ріо-де-Жанейро, 2011).

Цитологічні дослідження
проводилися з допомогою стан-
дартного забарвлення за ме-
тодами Папенгейма і Папаніко-
лау.

Діагностику інфікування ві-
русом папіломи людини (ВПЛ)

проводили методом поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР)
із матеріалу клітин шийки мат-
ки, одночасно з чим визнача-
ли вірусне навантаження ме-
тодом RealTime ПЛР. Вірусне
навантаження 3–5 lg ВПЛ/105

клітин та менше вважалося
низьким, навантаження 5–7 lg
ВПЛ/105 клітин та вище — ви-
соким.

Усіх пацієнток було розподі-
лено на дві групи. Перша група
— 30 жінок, яким проведена
холодноплазмова коагуляція
шийки матки. Група порівнян-
ня — 30 жінок, яким виконана
кріодеструкція шийки матки.

Холодноплазмова коагуля-
ція ураженої ділянки шийки
матки виконувалася за допо-
могою пристрою Soring CPC
1500 потоком гелію в режимі
біполярної коагуляції з потуж-
ністю 20–30 Вт, що проникає в
тканини на глибину до 2 мм.
Кріодеструкція виконувалася
за стандартною методикою із
використанням рідкого азоту.
Обидві процедури проводили
після санації піхви на 4–7-й
день менструального циклу.

Через 3 міс. після лікуван-
ня усім жінкам повторно здійс-
нювали цитологічне дослі-
дження, кольпоскопію та ви-
значення ВПЛ-інфекції.

Статистичний аналіз отри-
маних даних проводився з ви-
користанням методів описо-
вої статистики та регресійного
аналізу.

Результати дослідження
та їх обговорення

На момент обстеження
із 60 досліджених жінок 18
(30,00 %) пацієнток не вислов-
лювали скарг, 27 (45,00 %)
скаржилися на помірні та ряс-
ні виділення зі статевих шля-
хів і 15 (25,00 %) — на періодич-
ні кров’янисті виділення зі ста-
тевих шліхів після статевого
акту. У 18 (30,00 %) пацієнток
був 1-й тип чистоти мазка, у
решти (70,00 %) — 2-й тип маз-
ка із помірною та рясною змі-
шаною флорою. У 19 (31,67 %)
пацієнток в анамнезі було лі-

кування з приводу неспеци-
фічного кольпіту, у 2 (3,33 %)
— трихомонадної інфекції; 16
(26,67 %) пацієнток мали в
анамнезі діатермокоагуляцію
або електроконізацію шийки
матки з приводу доброякісної
та передракової патології, 12
(20,00 %) — кріодеструкцію
шийки матки.

При проведенні кольпоско-
пії були діагностовані такі змі-
ни: ектопія циліндричного епі-
телію — у 18 (30,00 %) паці-
єнток, лейкоплакія — у 12
(20,00 %), атипова кольпоско-
пічна картина 1-го ступеня —
у 23 (38,33 %), субепітеліаль-
ний ендометріоз та наслідки
лікування — у 18 (30,00 %),
два з яких мали в анамнезі
тільки кріодеструкцію, решта
— діатермокоагуляцію та екс-
цизію.

За даними гістологічного до-
слідження, у 13 (21,67 %) жінок
була діагностована ЦІН І, у 8
(13,33 %) — ознаки вірусного
ураження, у 12 (20,00 %) —
проста лейкоплакія.

У 37 (61,67 %) пацієнток
було виявлено ВПЛ високого
ризику, із яких у 24 (64,86 %)
вірусне навантаження було
низьким (3–5 lg ВПЛ/105 клі-
тин) та у 13 (35,14 %) — висо-
ким (5–7 lg ВПЛ/105 клітин).

Усі хворі були рівномірно
розподілені на дві групи: 1-ша
— жінки, що отримали холод-
ноплазмову коагуляцію шийки
матки, 2-га — хворі після кріо-
деструкції. До групи «холод-
ної» плазми (n=30) увійшли
14 жінок з високим та 6 з низь-
ким вірусним навантаженням.
У групі з кріодеструкцією (n=30)
було 10 жінок з високим і 7 —
з низьким вірусним наванта-
женням.

Під час проведення лікуван-
ня (кріодеструкції та холодно-
плазмової коагуляції) усклад-
нень не виявлено в обох гру-
пах. Жодна пацієнтка не скар-
жилась на сильний диском-
форт під час або після втру-
чання. Жінки 1-ї групи скаржи-
лися на незначні пекучі відчут-
тя під час процедури, хворі 2-ї
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групи відмічали незначні тягну-
чі болі внизу живота в перший
день втручання.

Після лікування пацієнтки
1-ї групи не висловлюли скарг
протягом 5–6 днів, потім скар-
жилися на мізерні серозно-су-
кровицеві виділення триваліс-
тю до 2 тиж. Загальна трива-
лість виділень у пацієнток цієї
групи становила 14–17 днів, у
середньому виділення трива-
ли (15,55±1,28) дня після ліку-
вання (95 % ДІ 14,99–16,11).
Пацієнтки 2-ї групи скаржили-
ся на рясні водянисті виділен-
ня після лікування протягом
2 тиж., які потім переходили в
помірні та мізерні. Загальна
тривалість виділень у жінок
2-ї групи сягала 30–40 днів, у
середньому виділення при-
пинялись протягом (35,82±
±2,96) дня після лікування
(95 % ДІ 34,42–37,43). Отже,
загальна тривалість виділень
після проведення холодноплаз-
мової коагуляції нижча, ніж
після кріодеструкції (d=9,16;
95 % ДІ 6,17–12,15; р<0,001).

У пацієнток після викорис-
тання «холодної» плазми епі-
телізація починалася вже че-
рез 8–12 діб, а повна епітелі-
зація була завершена протя-
гом 27–40 днів після лікуван-
ня. У середньому завершення
епітелізації тривало (30,20±
±1,18) дня (95 % ДІ 27,88–
32,52). Після кріодеструкції про-
цес повної епітелізації шийки
матки займав 35–62 дні, у се-
редньому епітелізація у жі-
нок цієї групи тривала (46,47±
±1,96) дня (95 % ДІ 42,63–
50,31). Отже, повна епітеліза-
ція у жінок групи «холодної»
плазми відбувалася швидше,
ніж у жінок у групі кріодеструк-
ції (d=2,43; ДІ 95 % 1,98–2,87;
р<0,001).

Контрольний огляд через
3 міс. після лікування складав-
ся зі збирання скарг, кольпо-
скопії, взяття цитологічних маз-
ків, визначення наявності ВПЛ-
інфекції. Специфічних скарг
пацієнтки не висловлювали.
Також за результатами цито-
логічного дослідження ранніх

рецидивів дисплазії шийки мат-
ки не виявлено у жодної паці-
єнтки.

Кольпоскопічне досліджен-
ня через 3 міс. після лікуван-
ня не виявило патології у всіх
пацієнток 1-ї та більшості па-
цієнток 2-ї групи. Серед 9 жі-
нок із субепітеліальним ендо-
метріозом у 1-й групі кольпос-
копічні зміни, відповідні до на-
слідків лікування, зберігалися
у 3 (33,33 %), але випадків
ендометріозу та збереження
скарг не було. З-поміж 9 жінок
із субепітеліальним ендометрі-
озом у 2-й групі був виявлений
1 (11,11 %) випадок рецидиву
субепітеліального ендометріо-
зу, ця жінка вже мала в анам-
незі кріодеструкцію та діатер-
мокоагуляцію шийки матки.
Таким чином, невелика глиби-
на проникнення «холодної»
плазми в тканини є суттєвим
фактором, що забезпечує оп-
тимальне лікування без ви-
никнення посткоагуляційного
синдрому й ендометріозу ший-
ки матки.

Через 3 міс. після лікуван-
ня у пацієнток обох груп відмі-
чено зниження вірусного на-
вантаження, зі значним пере-
важанням у 1-й групі. Після ви-
користання «холодної» плазми
було відмічено 7 (35,00 %) ви-
падків елімінації ВПЛ та 10
(50 %) — значного зниження ві-
русного навантаження. У групі
кріодеструкції було 2 (11,76 %)
випадки елімінації ВПЛ та 14
(82,35 %) випадків незначного
зниження вірусного наванта-
ження (рис. 1).

Згідно з літературними да-
ними, кріодеструкція шийки
матки приводить до вірогідної
елімінації ВПЛ, що збігається
або несуттєво перевищує елі-
мінацію ВПЛ при спостережен-
ні [15–17] і пояснюється ефек-
том підвищення місцевого іму-
нітету після абляції [18]. Таким
чином, у пацієнток після холо-
дноплазмової коагуляції віро-
гідно вищі шанси щодо елі-
мінації вірусу, ніж після кріо-
деструкції (χ2=3,95; p=0,138;
df=2).

Висновки

Таким чином, застосування
«холодної» плазми у хворих із
доброякісною патологією ший-
ки матки на тлі слабкої дис-
плазії приводить до швидшої
повної епітелізації, суттєвого
зменшення скарг та диском-
форту, пов’язаного із абляцій-
ним лікуванням, і кращих показ-
ників елімінації ВПЛ порівня-
но з кріодеструкцією. Мінімаль-
на глибина проникнення в тка-
нини «холодної» плазми до-
статня для абляції вогнищ ен-
дометріозу та зникнення скарг,
не викликає рецидивування
ендометріозу та є оптималь-
ною для молодих пацієнток із
репродуктивними намірами.

Ключові слова: ендомет-
ріоз шийки матки, дисплазія
шийки матки, вірус папіломи
людини, «холодна» плазма,
кріодеструкція.
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ОЦЕНКА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ТКАНЕЙ К ИНСУЛИНУ У ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНОЙ ВЫ-

РАЖЕННОСТЬЮ АНГИОГРАФИЧЕСКИ ПОДТВЕРЖДЕННОГО АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПО-
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Цель работы — оценка чувствительности тканей к инсулину у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) с различной выраженностью ангиографически подтвержденного атеро-
склеротического поражения коронарных артерий сердца.

В исследование было включено 78 больных с клиническими признаками ИБС. Всем пациен-
там проводилась коронаровентрикулография и оценка показателя индекса НОМА.

Статистический анализ показателя индекса НОМА между тремя группами пациентов с ИБС в
зависимости от выраженности атеросклеротического поражения коронарных артерий показал дос-
товерное возрастание величины этого показателя у больных с поражением трех венечных сосудов
сердца по сравнению с пациентами с однососудистым поражением. Не найдено статистически до-
стоверных различий индекса НОМА у пациентов с поражением трех и двух коронарных сосудов.

У больных с ИБС отмечается инсулинорезистентность, возрастающая по мере нарастания
атеросклеротического поражения коронарных сосудов.

Ключевые слова: сахарный диабет, инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, ишемиче-
ская болезнь сердца, индекс НОМА.
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The aim of the study was to examine insulin sensitivity in patients with ischemic heart disease

and different severity of angiographically confirmed atherosclerotic lesions of coronary arteries.
Matherials and methods. Seventy eight patients with clinical signs of ischemic heart disease were

enrolled into the study. All patients underwent coronarography and the index of insulin resistance
HOMA was measured based on plasma insulin and glucose levels.
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Вступ

Кардіоваскулярні захво-
рювання залишаються основ-
ною причиною смертельних
наслідків у сучасному світі, у
тому числі в Україні, незва-
жаючи на успіхи в їх профі-
лактиці та покращання під-
ходів до лікування, які були
досягнуті останніми роками
[1; 2].

Патогенез розвитку прогре-
сування атеросклеротичного
ураження судин залишається
не повністю вивченим. У де-
яких експериментальних і клі-
нічних дослідженнях було по-
казано, що зниження чутли-
вості тканин до дії гормону ін-
суліну, інсулінорезистентність,
є не тільки ключовим факто-
ром патогенезу цукрового діа-
бету 2 типу, а також може ві-
дігравати важливу роль у при-
скореному розвитку атеро-
склеротичного ураження вели-
ких судин у різних судинних
басейнах [3].

Так, у низці епідеміологіч-
них досліджень було проде-
монстровано, що інсуліноре-
зистентність поєднана зі зрос-
танням ризику розвитку і про-
гресування ішемічної хворо-
би серця (ІХС) у осіб різних
етнічних груп [4–6]. Разом з
тим у проведених досі клініч-
них дослідженнях не вивчала-
ся чутливість тканин до інсулі-
ну у пацієнтів, які страждають
на ІХС залежно від вираже-
ності атеросклеротичного ура-
ження коронарних судин сер-
ця [7].

Виходячи з вищевикладе-
ного, метою цієї роботи є оцін-
ка чутливості тканин до інсу-
ліну у пацієнтів з ІХС з різ-
ною вираженістю ангіографіч-
но підтвердженого атероскле-

ротичного ураження коронар-
них артерій серця.

Матеріали та методи
дослідження

Робота виконана у відді-
ленні інтервенційної кардіоло-
гії Національного наукового
центру «Інститут кардіології
імені академіка М. Д. Страже-
ска» НАМН України; ДУ «На-
уково-практичний медичний
центр дитячої кардіології та кар-
діохірургії МОЗ України», кліні-
ка для дорослих; на кафедрі діа-
бетології Національної медич-
ної академії післядипломної
освіти імені П. Л. Шупика.

До цього дослідження було
включено 78 хворих з харак-
терними клінічними ознаками
ІХС, що стали підставою для
госпіталізації та проведення
подальшого коронароангіогра-
фічного обстеження. Середній
вік обстежених пацієнтів ста-
новив (61,53±9,22) року, маса
тіла (87,87±15,71) кг, зріст
(1,73±0,90) м, індекс маси тіла
(29,51±5,06) кг/м2 (дані пред-
ставлені як середнє ± помил-
ка середнього). У 30 пацієнтів
в анамнезі відзначався інфаркт
міокарда, у 48 осіб діагносто-
вана стенокардія різних функ-
ціональних класів. Усім хворим
було проведено навантажу-
вальний тест, який виявив по-
гіршення кровообігу в коронар-
них судинах при фізичному
навантаженні.

Кожному пацієнту була про-
ведена коронаровентрикуло-
графія. Ангіографія коронар-
них артерій виконувалася на
апаратах Philips Alura і Sie-
mens Artis Zee. Використовува-
ли трансрадіальний або транс-
феморальний доступи. При
трансфеморальному доступі
ангіографію коронарних арте-

рій здійснювали з використан-
ням катетерів Judkins Left, Jud-
kins Right з величиною коліна
3,5–4 см і діаметром 6F, ліву
вентрикулографію виконували
шляхом катетеризації лівого
шлуночка ретроградно через
аортальний клапан катетером
Pigtail. У разі доступу через
праву радіальну артерію кате-
теризація вічок коронарних ар-
терій виконувалася катетером
Optitorque Tiger 6F.

До стандартного протоколу
обстеження входили такі ан-
гіографічні проекції. Для лівої
коронарної артерії — перед-
ньозадня (АР); права перед-
ня коса 300 (RAO 300); пра-
ва передня коса 600 із крані-
альним нахилом підсилювача
зображення 300 (RAO 600,
CRAN 300); краніальна 300
(CRAN 300); каудальна 300
(CAUD 300); ліва передня коса
600 з каудальною ангуляцією
30–450 (проекція «павук»);
ліва бічна проекція (LAO 900).
Для правої коронарної арте-
рії — ліва передня коса 300
(LAO 300), краніальна 300
(CRAN 300) і ліва бічна проек-
ції (LAO 900). Ліва вентрикуло-
графія виконувалася в проекції
RAO 300. Для класифікації ло-
калізацій уражень коронарних
артерій використовували їх сег-
ментарну класифікацію згідно з
Bypass angioplasty revasculari-
zation investigation (BARI).

У результаті коронарографії
було виявлено атеросклеротич-
не ураження вінцевих судин
серця, локалізоване в одному
або одночасно у кількох суди-
нах, відповідне клінічній карти-
ні захворювання і даним, отри-
маним при проведенні наван-
тажувальних тестів.

У пацієнтів, включених в об-
стеження, в анамнезі не було

Results and discussion. All studied patients were divided for 3 groups depending on the number
of occluded coronary arteries. None of them had history or signs of diabetes mellitus or impaired glu-
cose tolerance. We found an increase of HOMA compared to reference values of healthy population.
It was statistically significant increase of HOMA in patients with ischemic heart disease and 3 coro-
nary arteries damaged compared to the group of patients with 1 artery involved. There was no signifi-
cant difference in HOMA between groups of patients with 3 and 2 occluded coronary arteries.

Conclusion. There is insulin resistance characterized by elevated index HOMA in patients with
ischemic heart disease which is the most pronounced in subjects with 3 occluded coronary arteries.

Key words: diabetes mellitus, insulin resistance, hyperinsuliemia, ischemic heart disease, index
HOMA.
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показань про наявність цук-
рового діабету 2 типу та/або
порушення толерантності до
глюкози.

Ґрунтуючись на результатах
проведеного коронарографіч-
ного дослідження, залежно від
вираженості атеросклеротич-
ного ураження судин, усі паці-
єнти з ІХС були розподілені на
три групи — з ураженням од-
нієї, двох або трьох коронар-
них судин.

Усім пацієнтам було прове-
дено взяття крові з вени на-
тщесерце. У кожному з отрима-
них зразків крові проводилося
одночасне визначення вмісту
глюкози та інсуліну. Інсулін
визначали імуноферментним
аналізом (ІФА) ELISA за допо-
могою набору для визначення
інсуліну EIA-2935, Insulin ELISA
виробництва DRG (Німеччина)
на базі Центральної науково-
дослідної лабораторії НМАПО
імені П. Л. Шупика (група іму-
нології), свідоцтво про держав-
ну реєстрацію № 10326/011.

Чутливість тканин до інсу-
ліну виявлялася шляхом оцін-
ки розрахункового показника
НОМА (Homeostasis Model As-
sessment of Insulin Resistance)
за формулою

НОМА-ІР =
= глікемія натще (ммоль/л) ×

× ІРІ (мкОД/мл) / 22,5.

Показник НОМА є загально-
прийнятим параметром, що до-
зволяє охарактеризувати на-
явність і вираженість інсуліноре-
зистентності [8]. Розраховується
з урахуванням рівня глюкози у
крові натще та імунореактивно-
го індексу (ІРІ) в плазмі крові.
Нормальним вважали показник
індексу НОМА-ІР менш 2,77.

Статистичний аналіз отри-
маних даних був виконаний
за допомогою персонального
комп’ютера, програм статис-
тичного аналізу Microsoft Excel
і SPSS-17.

Результати дослідження
та їх обговорення

Пацієнти трьох груп (з одно-,
дво- і трисудинним уражен-

ням) не розрізнялися достовір-
но за віком та індексом маси
тіла. Також не було виявлено
достовірних відмінностей між
трьома обстеженими групами
пацієнтів при порівнянні рівня
глікемії натще, глікозильовано-
го гемоглобіну. При цьому за-
значені характеристики вуг-
леводного обміну не перевищу-
вали нормальних значень, тоб-
то у включених до обстеження
осіб було підтверджено відсут-
ність цукрового діабету 2 типу.

При розрахунку показника
НОМА нами виявлено його
підвищення порівняно із за-
гальноприйнятими референт-
ними значеннями. При цьому
найбільша величина індексу
НОМА була відзначена у паці-
єнтів з ІХС і ураженням трьох
коронарних судин — 6,50±
±0,49. У хворих на ІХС та з
двосудинним ураженням роз-
рахунковий показник НОМА
становив 6,13±0,57, а в осіб зі
стенозом однієї коронарної ар-
терії — 5,40±0,40 (рис. 1).

При проведенні порівняль-
ного статистичного аналізу по-
казника індексу НОМА між
трьома групами пацієнтів з ІХС
залежно від вираженості ате-
росклеротичного ураження ко-
ронарних артерій нами було
знайдено істотне, статистично
достовірне зростання величи-
ни цього показника в групі хво-
рих з одночасним ураженням
трьох вінцевих судин серця
порівняно з групою пацієнтів, у
яких до атеросклеротичного
процесу була залучена тільки
одна коронарна артерія; p<0,05
(див. рис. 1). Разом з тим на-
ми не знайдено статистично
достовірних відмінностей ве-
личини індексу НОМА між гру-
пами пацієнтів з ураженням
трьох і двох коронарних судин,
а також між групами хворих на
ІХС, у яких ангіографічно під-
тверджений стеноз виявлявся
в одній або двох вінцевих су-
динах серця при порівнянні по-
казників цих груп (р>0,05).

Таким чином, ми можемо
констатувати, що в міру нарос-
тання розповсюдженості ате-

росклеротичного ураження ко-
ронарних судин відзначається
зниження чутливості тканин до
дії інсуліну, що характеризу-
ється зростанням індексу інсу-
лінорезистентності НОМА.

Слід зазначити, що індекс
НОМА є розрахунковим показ-
ником, що залежить від двох
параметрів — рівня глюкози та
інсуліну в плазмі крові. В об-
стежених нами пацієнтів з ІХС
не було відмічено підвищення
вмісту глюкози в крові, тобто
виявлені зміни індексу НОМА
і знайдені статистично досто-
вірні відмінності цього показни-
ка між групами хворих на ІХС
з три- й односудинним уражен-
ням зумовлені посиленою про-
дукцією інсуліну бета-клітина-
ми острівців Лангерганса під-
шлункової залози, спрямова-
ною на подолання інсуліноре-
зистентності тканин-мішеней.

У всіх пацієнтів з ІХС, вклю-
чених до нашого дослідження,
індекс НОМА виявився істотно
вищим, ніж загальноприйняті
референтні значення цього по-
казника, які зазвичай станов-
лять до 2,6 для осіб європео-
їдної популяції [9]. В інших
дослідженнях було показано
кілька більш високих значень
цього показника (до 3,8), однак
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Рис. 1. Індекс НОМА у хворих
на ішемічну хворобу серця залеж-
но від кількості уражених коронар-
них артерій: * — p≤0,05
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при цьому були обстежені осо-
би індіанської та мексиканської
популяцій, відмінні від популя-
ції осіб, включених до нашого
дослідження [10]. Таким чи-
ном, можна зробити висновок,
що для пацієнтів з ІХС харак-
терна інсулінорезистентність,
наростаюча при більшій розпо-
всюдженості атеросклеротич-
ного процесу.

Роль інсулінорезистентнос-
ті в розвитку коронарного ате-
росклерозу привертає остан-
нім часом велику увагу дослід-
ників. Так, у великому крос-
секційному епідеміологічному
дослідженні Kimetal (2013),
який включав 4825 осіб, було
знайдено взаємозв’язок між
наростанням інсулінорезис-
тентності, що оцінюється на
підставі визначення індексу
НОМА, і розвитком ІХС [11].
При цьому було виявлено, що
інсулінорезистентність є більш
значущим фактором ризику
розвитку ІХС у популяції осіб,
які не хворіють на цукровий
діабет, тобто в групі пацієнтів,
що відповідає такій, включеній
до нашого дослідження.

Дуже важливим з наукової
та практичної точок зору уяв-
ляється отримання відповіді
на питання, чи є інсулінорезис-
тентність самостійним факто-
ром ризику розвитку атеро-
склерозу, ІХС, ураження вели-
ких судин іншої локалізації або
маркером підвищеного ризи-
ку розвитку цукрового діабету
2 типу та інших більш глибин-
них патофізіологічних дефек-
тів. У матаналізі 65 досліджень,
який включав 516 325 осіб, бу-
ло показано, що значення ін-
сулінорезистентності, яке оці-
нюється на підставі визначен-
ня індексу НОМА (тобто вико-
ристовувався той же підхід,
який застосовувався і в на-
шому дослідженні) як факто-
ра ризику розвитку серцево-
судинних захворювань, пере-
вищувало значення таких фак-
торів ризику, як рівень глікемії
натщесерце і вміст інсуліну в
крові натще, тобто індекс НОМА
може застосовуватися як важ-

ливий і самостійний фактор в
оцінці кардіоваскулярного ри-
зику [12].

Ця точка зору знайшла своє
підтвердження і в результатах
нещодавно опублікованого ве-
ликого 20-річного проспектив-
ного дослідження, завершено-
го у Фінляндії, у якому було
встановлено, що саме інсулі-
норезистентність (яка діагнос-
тується на підставі підвищено-
го рівня індексу НОМА), гіпер-
інсулінемія, а не рівень глюко-
зи в крові, виявилися незалеж-
ними значущими факторами
— предикторами смерті від
ІХС [13]. Однак в іншому нещо-
давньому великому проспек-
тивному дослідженні, що вклю-
чало 15 288 жінок, було відзна-
чено, що тимчасом як інсуліно-
резистентність асоціювалася з
підвищеним ризиком розвитку
серцево-судинних захворю-
вань, зазначений взаємозв’я-
зок нівелювався при прове-
денні додаткового статистич-
ного аналізу з урахуванням
вмісту ліпопротеїдів високої
щільності в крові [14].

Таким чином, результати
проведеного нами досліджен-
ня дозволяють зробити висно-
вок, що у хворих на ішеміч-
ну хворобу серця відзначаєть-
ся інсулінорезистентність, що
збільшується у міру наростан-
ня ангіографічно підтвердже-
ного атеросклеротичного ура-
ження коронарних судин.

Ключові слова: цукровий
діабет, інсулінорезистентність,
гіперінсулінемія, ішемічна хво-
роба серця, індекс НОМА.
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На цьому конгресі всесвітньо
визнані фахівці, відомі спікери
оприлюднили результати новітніх
досліджень. На пленарних сесіях
проблеми розглядались з чоти-
рьох позицій:

1) найновіші ультрасучасні да-
ні щодо факторів ризику, патоге-
незу, діагностики, медикаментоз-
ного та хірургічного лікування;

2) дослідження базових наук;
3) інновації в клінічній практиці;
4) майбутні напрями досліджень

з генетики, епігенетики, імунології,
ендокринології, визначення стре-
сових факторів і способу життя, по-
в’язаних з ендометріозом.

Два пленарні засідання були
присвячені аденоміозу та міомі
матки.

Пре-конгрес курси були про-
ведені із симуляційної та елек-
тронної гінекології, методів візуа-
лізації при захворюваннях матки,
а також допоміжних репродуктив-
них технологій при ендометріозі.
Одночасно на конгресі відбувся
міжнародний форум молодих на-
уковців у рамках концепції без-
перервної медичної освіти та тре-
нінгу.

Конгрес традиційно почався з
сесії «живої хірургії» (Live surgery

session), де провідні італійські
хірурги демонстрували майс-
терність видалення субмукозних
міом, лікування аденоміозу, міоми
матки та ендометріозу, в тому
числі глибокого інфільтративного
ендометріозу з ураженням сечо-
вого міхура. Одночасно пройшли
14 національних сесій країн-учас-
ниць конгресу.

Peter Rogers (Australia) роз-
глянув питання генетики та епі-
генетики ендометріозу. Понад 6–
10 % жінок хворіють на ендомет-
ріоз, хоча ретроградна менструа-
ція має місце у 80 %. У близьких
родичів хворих на ендометріоз
відмічається 2–7-кратне збіль-
шення ризику і тяжкості захворю-
вання.

Frederic Batteux (France) пред-
ставив імунологічну концепцію
патогенезу та прогресування ен-
дометріозу. Збільшується кіль-
кість макрофагів та зменшується
вміст натуральних кілерів у крові,
перитонеальній рідині та вогни-
щах ендометріозу. Імунна систе-
ма неспроможна знищити ендомет-
ріоїдні ураження і зупинити хро-
нічне запалення. Автоімунні реак-
ції можуть виникати проти клітин
ендометрія і щитоподібної залози.

Професор Oskari Heikinheimo
(Finland) оприлюднив доповідь
щодо ролі доказової медицини в
покращанні клінічної практики
та якості життя пацієнток. Понад
80 % пацієнток отримують гормо-
нальне лікування ендометріозу.
Метою медикаментозної терапії є
тривале й ефективне зменшення
больового синдрому. У післяопе-
раційному періоді для профілак-
тики рецидиву ендометріом вико-
ристовуються дієногест та комбі-
новані оральні контрацептиви
(ESHRE, 2014). Залишаються не-
з’ясованими питання тривалості
та прийнятності медикаментозної
терапії, впливу її на маткові кро-
вотечі, сексуальне життя, настрій,
якість життя, ризик тромбозів і мі-
неральну щільність кісткової тка-
нини.

Natalia Ermolova (Russia): ен-
дометріоз посідає третє місце в
структурі гінекологічної захворю-
ваності після запальних захворю-
вань органів таза і міоми матки.
Генетичні й епігенетичні взаємо-
зв’язки лежать в основі патогене-
зу та патофізіології ендометріозу.
Наразі відомі 82 активуючих і
45 інгібуючих генів при ендомет-
ріозі.

Дайджест

4-й КОНГРЕС SEUD

26–28 квітня 2018 року в мальовничій Флоренції (Італія)
відбувся 4-й конгрес SEUD (The Society of Endometriosis and
Uterine disorders), основною темою якого був всеохоп-
люючий розгляд ендометріозу як полігенного мультифакто-
ріального синдрому. Конгрес представив потужну між-
народну наукову платформу, засновану на доказових да-
них, що дозволить краще розуміти менеджмент пацієнток
з доброякісними гінекологічними захворюваннями, які сут-
тєво впливають на життя і здоров’я жінки, її соціальну ак-
тивність та репродуктивну функцію.
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Maria Yarmolinskaya (Russia)
представила дані щодо ефектив-
ності препаратів, що можуть бути
застосовані для зменшення симп-
томів ендометріозу, — дієногесту,
летрозолу, карбеголіну, метфор-
міну, мелатоніну. Механізм дії
метформіну пов’язаний з проти-
запальною й антипроліферую-
чою дією, впливом на оваріаль-
ний стероїдогенез і зменшенням
активності оваріальної ароматази.
Карбеголін зменшує продукцію
пролактину, що має проангіогенну
дію, прігнічує експресію судинно-
епітеліального фактора росту.
Мелатонін може пригнічувати се-
крецію гонадотропін-рилізинг-гор-
мону. Інгібітори ароматази (летро-
зол) в експерименті зменшують
рівень естрадіолу і підвищують
вміст фолікулостимулювального
гормону, знижують виразність та-
зового болю.

Дієногест пригнічує експресію
фактора росту нервів у ендомет-
ріоїдній тканині, що сприяє змен-
шенню больового синдрому, зни-
жує надмірну продукцію естроге-
нів шляхом інгібіції ароматази і 17-
бета-гідроксистероїддегідрогена-
зи І типу. Дієногест має також про-
тизапальну й антипроліферативну
дію, сприяє індукції апоптозу ен-
дометріоїдних клітин при адено-
міозі, може зменшувати ризик роз-
витку раку яєчників при ендомет-
ріозі, що є вдвічі більшим, ніж у за-
гальній популяції.

Alex Ksenia (United Kingdom)
повідомила про основні рекомен-
дації Королевського коледжу аку-
шерів-гінекологів (Лондон, Велика
Британія) щодо ведення безплід-
них пацієнток з ендометріозом.
Лапароскопічне хірургічне ліку-

вання ендометріозу є ефектив-
ним: частота настання вагітності
після хірургічного лікування при
помірних ступенях ендометріозу
дорівнює 46–77 %, при тяжких —
44–74 %. Оцінювалися ризики та
переваги видалення ендометріом
перед екстракорпоральним за-
плідненням, а також рекомендації
ESHRE щодо резекції кишки при
кишковому і ректовагінальному
ендометріозі. Під час видалення
ендометріоми є потенційна небез-
пека зменшення оваріального ре-
зерву, особливо при великих роз-
мірах, двобічних кістах, повторних
втручаннях на яєчниках. При за-
лишенні ендометріом є ризик про-
гресування, інфекції, ускладнень
при вагітності, труднощів при
взятті яйцеклітин, відміни ЕКЗ-
циклу, недіагностованого раку
та озлоякіснення (1 %).

Пряма та сигмоподібна кишки
уражуються в 93 % випадків усіх
кишкових ендометріозів. Частота
настання вагітності у пацієнток з
резекцією і без резекції кишки до-
стовірно не відрізнялась, але спон-
танна вагітність була частішою
після лапароскопії.

Аденоміоз збільшує кількість
викиднів, передчасних пологів, ви-
падків затримки розвитку плода та,
можливо, прееклампсії. З метою
тимчасової регресії аденоміозу
використовуються внутрішньомат-
кова система з левоноргестре-
лом, даназол, інгібітори аромата-
зи, агоністи гонадотропін-рилізинг
гормону (аГн-РГ). Проведені клі-
нічні дослідження демонструють
збільшення частоти імплантації
при використанні аГн-РГ у прото-
колі ЕКЗ при перенесенні ембріо-
нів після замороженого циклу.

Denis Tsepov (United Kingdom)
висвітлив сучасні підходи до хірур-
гічного лікування глибокого ін-
фільтративного ендометріозу рек-
тосигмоїдної кишки та ректовагі-
нального простору. Понад 2,5 млн
жінок Великої Британії стражда-
ють на ендометріоз, вартість ліку-
вання сягає 8,2 млрд фунтів стер-
лінгів на рік (втрата працездатно-
сті та кошти на лікування, Simoens
et al., 2012). Від першого звернен-
ня до встановлення діагнозу ми-
нає 7,5 років (K. Ballard et al.). Час-
тота кишкового інфільтративного
ендометріозу сягає 8–12 %, що
зазвичай асоціюється з такими
симптомами, як тяжкий тазовий
біль, диспареунія та болісна де-
фекація (дисхезія). Ендометріоз
ректосигмоїдного відділу кишки у
48 % випадків поєднується з яєч-
никовим ендометріозом, у 84 % —
з ретроцервікальними вузлами
(Gonsales et al., 2010), у 70 % — з
аденоміозом (Lazzen et al., 2014).
Сучасні тенденції в лікуванні гли-
бокого інфільтративного та кишко-
вого ендометріозу враховують
суттєву доказову базу (рекомен-
дації NICE, RCOG, BSGE, ESHRE,
Cochran), концентрацію пацієнток
тільки в спеціально акредитова-
них експертних центрах єдиної
національної клінічної системи,
помірну радикальність і збережен-
ня нервів, повну інформаційну
згоду хворих, співробітництво з
колопроктологами і урологами,
використання новітніх технологій
в лапароскопії (4К, робот, плаз-
ма), а також збільшення тяжкості
санкцій за хірургічні ускладнення.
Рішення на користь хірургічного
втручання приймається індивіду-
ально, з урахуванням віку, репро-
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дуктивних намірів, «карти» ура-
ження кишки (УЗД, МРТ, лапаро-
скопія), інтенсивності больового
синдрому, диспареунії, дисхезії,
наявності ознак кишкової непро-
хідності, впливу захворювання на
якість життя. Пацієнтки, що всту-
пають у менопаузу, можуть бути
проліковані більш консервативно.
Розроблена програма підготовки
хірургів-ендоскопістів (резидентів
6-го и 7-го року навчання) за спе-
ціальністю «хірургія тяжкого ен-
дометріозу». У Великій Британії є
50 акредитованих центрів (на кож-
ного фахівця мінімум 12 ректо-
вагінальних ексцизій на рік — обо-
в’язкова умова для акредитації
центру). До складу центру вхо-
дить гінеколог-ендоскопіст, коло-
ректальний хірург, радіолог (УЗД,
МРТ), анестезіолог, медична сес-
тра — спеціаліст з ендометріозу і
менеджер бази даних.

При плануванні типу оператив-
ного втручання враховують кіль-
кість вузлів у кишці (мультифо-
кальні ураження — у 42 % випадків),
розмір вузлів (вузли більше 3 см
потребують сегментарної резекції
для запобігання ушкодженню осі
кишки та розвитку стриктури киш-
ки); відстань від вузла до ануса
(операції при «низьких» ректаль-
них вузлах — менше 10 см від
ануса — асоціюються з більшою
частотою «протікання» анастомо-
зу і нейрогенної дисфункції сечо-
вого міхура. Вузли, що не інфільт-
рують м’язову стінку кишки, як
правило, не потребують ані дис-
коїдної, ані сегментної резекції.
Якщо просвіт кишки звужений
більш ніж на 30 %, шейвінг не є
ефективним, а дискоїдна резекція
асоціюється з більш високим ри-
зиком післяопераційного стенозу
кишки. Техніка шейвінгу дозволяє
зберегти цілісність нервів, мінімі-
зувати порушення нейрогенного
контролю функцій сечового міху-
ра, прямої кишки та розлад сек-
суальної функції. Ризик входжен-
ня в просвіт кишки при шейвінгу
мінімальний (1,4 %). Хірургічні
ускладнення сегментної та дис-
коїдної резекції включають «про-
тікання» анастомозу, утворення
ректовагінальної фістули, крово-
течу, порушення функції кишеч-
нику і сечового міхура, тазовий
абсцес.

Vera Balan (Russia) наголоси-
ла, що ендометріоз є хронічним
захворюванням, яке може почина-
тися до менархе і не регресувати

в постменопаузі. Згідно з реко-
мендаціями Канадської асоціації
акушерів-гінекологів з ендомет-
ріозу, начало телархе можна вва-
жати відправною точкою, коли мо-
жливість існування ендометріозу
необхідно розглядати при прове-
денні диференційного діагнозу та-
зового болю. Деякі вогнища екто-
пічної ендометріальної тканини
залишаються активними і після
настання менопаузи, що є причи-
ною збереження болю та інших
симптомів, характерних для ендо-
метріозу. Рецидив ендометріозу в
постменопаузі (2–5 % випадків) є
протипоказанням для замісної
гормональної терапії (The North
American Menopause Soс iety,
NAMS, 2017).

Професор Michael Mueller (Swi-
tzerland) зупинився на проблемі
лікування «складних» пацієнток
(поєднання ендометріозу, адено-
міозу та міоми матки). Ці захворю-
вання уражають жінок найбільш
активної фази життя — 15–50 ро-
ків, 10–15 % страждають на ендо-
метріоз, 10–30 % — на аденоміоз
і 20–25 % — на міому матки. У 20–
80 % випадків відмічається поєд-
нання цих захворювань та їх симп-
томів (дисменорея, хронічний та-
зовий біль, диспареунія, аномаль-
ні маткові кровотечі), що негатив-
но впливає на якість життя. Час-
тота безплідності при ендомет-
ріозі сягає 50 %, при аденоміозі —
25 %, при міомі матки — 5–10 %.
При легких формах ендометріо-
зу частота настання вагітности 2–
4,5 % на місяць, при помірних і
тяжких — менше 2 % (у здорових
пар — 15–20 %). Лікування таких
пацієнток базується на симпто-
мах, розмірі та локалізації ура-
жень, віці, репродуктивних намі-
рах, прийнятності лікування і до-
свіді лікаря. Першою лінією тера-
пії для пацієнток з ендометріозом
є прогестини, а не комбіновані
оральні контрацептиви. Внутріш-
ньоматкова система з левонорге-
стрелом ефективна для зменшен-
ня крововтрати у пацієнток з аде-
номіозом і міомою матки. Агоніс-
ти гонадотропін-рилізинг гормонів
можуть бути ефективними при ви-
користанні в довгому протоколі
ЕКЗ у пацієнток з аденоміозом.
Емболізація маткових артерій
(ЕМА) і фокусна МРТ ультразву-
кова абляція можуть бути засто-
совані для лікування симптомної
міоми матки й аденоміозу, але не-
ефективні при ендометріозі. Ба-

жання вагітності — відносне про-
типоказання для ЕМА й ультра-
звукової абляції міом. Хірургічне
лікування аденоміозу залишаєть-
ся предметом дискусій. Медика-
ментозна терапія є пріоритетною,
слід уникати непотрібних хірур-
гічніх втручань (одна операція —
в найкращий час для пацієнтки).
Пацієнтки з комбінованими захво-
рюваннями мають більший ризик
ускладнень при вагітності.

Juan Garcia Velasco (Spain)
охарактеризував результати ЕКЗ
у хворих на ендометріоз і, зокре-
ма, наголосив, що є біологічні під-
стави для низької якості ооцитів у
пацієнток з ендометріозом. Ендо-
метріоз чинить кількісний вплив
на ооцити (зменшує їх кількість),
так само як і хірургія ендометріом.

Президент SEUD професор
Charles Chapron (France) у допо-
віді «Менеджмент пацієнток з ен-
дометріозом: чи можемо ми по-
кращити парадигму лікування?»
зазначив, що для покращання ре-
продуктивних результатів у паці-
єнток з ендометріозом, зокрема з
ендометріомами яєчників, опера-
цію слід виконувати лише тоді,
коли пацієнтка бажає вагітніти.
Доповідач охарактеризував фено-
типи ендометріозу й аденоміозу
та їх вплив на фертильність, ано-
мальні маткові кровотечі, тазовий
біль та акушерські ускладнення.
«Золотим стандартом» має стати
індивідуалізоване лікування.

Наступний 5-й конгрес SEUD
відбудеться в Монреалі (Канада)
16–18 травня 2019 року.

Товариство SEUD видає ча-
сопис Journal of Endometriosis
and Pelvic Pain Disorders (індекс
Scopus та ін).

За матеріалами
4-го конгресу SEUD
огляд підготувала
д. мед. н., проф.

Н. М. РОЖКОВСЬКА
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«Одеський медичний журнал» засновано у
1926 році. За кілька років він набув неабиякого ав-
торитету серед науковців. У ньому друкували свої
праці вчені, чиї імена були всесвітньо відомі вже того
часу або здобули визнання в майбутньому. Та зго-
дом, на початку 30-х років, видання журналу було
припинено. Поновлений у 1997 році, він за короткий
час відновив свій авторитет і посів чільне місце се-
ред наукових видань країни.

Засновником і видавцем «Одеського медично-
го журналу» є Одеський національний медичний
університет.

Головним редактором з часів відновлення випус-
ку журналу є академік НАМН України лауреат Дер-
жавної премії України В. М. Запорожан. До складу
редакційної колегії та редакційної ради входять ві-
домі вітчизняні та зарубіжні вчені.

«ОДЕСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ЖУРНАЛ»

Відомості про видання

Наказом МОН України № 515 від 16 травня
2016 р. «Одеський медичний журнал» включено до
переліку видань, у яких можуть публікуватися основ-
ні результати дисертаційних робіт з медицини та біо-
логії. Саме це й визначає тематику його публікацій.
Щороку у журналі друкується близько двохсот ста-
тей і повідомлень.

Журнал виходить шість разів на рік. Він над-
ходить до найвідоміших бібліотек країни, великих
наукових центрів, десятків навчальних закладів.
Його появу гідно оцінено за межами нашої краї-
ни — він занесений до Ulrich’s Periodicals Direc-
tory.

Розповсюджується за передплатою. Передпла-
тити журнал можна у будь-якому передплатному
пункті.

Передплатний індекс — 48717.

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

1. В «Одеському медичному журналі» публікують-
ся теоретичні й оглядові статті, які відображають важ-
ливі досягнення науки, підсумки завершених оригі-
нальних клінічних і експериментальних досліджень,
основні результати дисертаційних робіт з медицини,
біології та фармації, а також матеріали меморіаль-
ного характеру.

2. До розгляду приймаються проблемні статті за-
гальним обсягом до 8 сторінок, огляди — до 10 сто-
рінок, оригінальні й інші види статей — до 6 сторінок,
короткі повідомлення — до 2 сторінок.

3. Не приймаються статті, які вже були надрукова-
ні в інших виданнях або запропоновані до публікації
кільком виданням водночас, а також роботи, які за
своєю сутністю є переробкою опублікованих раніше
статей і не містять нового наукового матеріалу або но-
вого наукового осмислення вже відомого матеріалу.

4. У журналі друкуються:
а) результати оригінальних досліджень у пріори-

тетних напрямах розвитку медичних, біологічних і
фармацевтичних наук;

б) роботи з фундаментальних проблем біології,
медицини, фармакології та фармації:

— генетики та прикладних аспектів медичної ге-
нетики;

— біофізичні та морфофункціональні харак-
теристики клітин організму при різних видах патології;

— роботи з новітніх клітинних технологій;
— новітні розробки в галузі загальної і клінічної

фармакології та фармації;
— досягнення в галузі вивчення етіології, пато-

генезу та діагностики сучасних захворювань;
— профілактика захворювань, щеплення, за-

побігання особливо небезпечним захворюванням;
в) огляди з сучасних актуальних проблем біоло-

гії, медицини та фармації;

г) інформація, хроніка, ювілеї.
5. Стаття надсилається до редакції в двох примір-

никах, підписаних усіма авторами. Своїми підписа-
ми автори гарантують, що статтю написано з дотри-
манням правил підготовки статей до «Одеського ме-
дичного журналу», експериментальні та клінічні до-
слідження були виконані відповідно до міжнародних
етичних норм наукових досліджень, а також нада-
ють редакції право на публікацію статті у журналі,
розміщення її та матеріалів щодо неї на сайті жур-
налу і в інших джерелах. Окремо додається підпи-
сана усіма авторами Декларація щодо оригінально-
сті тексту статті (див. додаток до Правил).

6. Стаття супроводжується направленням до ре-
дакції, завізованим підписом керівника та печаткою
установи, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що дозволяє
відкриту публікацію.

7. Якщо у статті використано матеріали, які є ін-
телектуальною власністю кількох організацій і рані-
ше не публікувалися, автор має одержати дозвіл на
їх публікацію кожної з цих організацій і надіслати
його разом зі статтею.

8. Текст друкується через півтора інтервалу на
стандартному машинописному аркуші (ширина полів:
лівого, верхнього та нижнього по 2 см, правого —
1 см) шрифтом Аrіаl (Аrіаl Суr) або Times (Times Суr)
розміром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна місти-
ти не більше 30 рядків.

9. Мова статей — українська для вітчизняних ав-
торів, російська й англійська для авторів з інших
країн.

10. Матеріал статті має бути викладено за такою
схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);

На допомогу авторам
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в) назва статті;
г) повна назва установи (установ), де виконано

роботу, місто, країна;
д) постановка проблеми у загальному вигляді та

її зв’язок із важливими науковими та практичними
завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких
започатковано розв’язання даної проблеми і на які
спирається автор;

ж) виділення не розв’язаних раніше частин за-
гальної проблеми, яким присвячується стаття;

з) формулювання мети статті (постановка зав-
дання);

и) виклад основного матеріалу дослідження з
повним обгрунтуванням отриманих наукових резуль-
татів;

к) висновки з даного дослідження і перспективи
подальших розробок у цьому напрямі;

л) література;
м) два резюме — російською мовою обсягом до

800 друкованих літер (0,45 сторінки) й англійською
обсягом до 1800 друкованих літер (1 сторінка) за та-
кою схемою: індекс УДК, ініціали та прізвище автора
(авторів), назва статті, текст резюме, ключові слова
(не більше п’яти).

11. Резюме англійською мовою має коротко по-
вторювати структуру статті, включаючи вступ, мету
та завдання, методи, результати, висновки, ключо-
ві слова. Ініціали та прізвище автора (авторів) по-
даються у транслітерації, назва статті — у перекла-
ді на англійську. Ключові слова й інші терміни статті
мають відповідати загальноприйнятим медичним тер-
мінам, наведеним у словниках. Не слід використо-
вувати сленг і скорочення, які не є загальновжива-
ними.

12. Хімічні та математичні формули вдруковують
або вписують. Структурні формули оформляють як
рисунки. У формулах розмічають: малі та великі лі-
тери (великі позначають двома рисками знизу, малі
— двома рисками зверху простим олівцем); латин-
ські літери підкреслюють синім олівцем; грецькі —
обводять червоним олівцем; підрядкові та надряд-
кові цифри та літери позначають дугою простим
олівцем.

13. У статтях слід використовувати Міжнародну
систему одиниць СІ.

14. Рисунки (не більше двох) і підписи до них ви-
конують окремо. На зворотному боці кожного рисун-
ка простим олівцем слід указати його номер і назву
статті, а за необхідності позначити верх і низ.

15. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати на
окремих сторінках, вони повинні мати нумерацію та
назву. На полях рукопису необхідно вказати місце
розміщення рисунків і таблиць. Інформація, наве-
дена в таблицях і на рисунках, не повинна дублю-
ватися.

16. Список літературних джерел повинен міс-
тити перелік праць за останні 5 років і лише в окре-
мих випадках — більш ранні публікації. В оригі-
нальних роботах цитують не більше 10 джерел, в
оглядах — до 30. На кожну роботу в списку літе-
ратури має бути посилання в тексті рукопису. Літе-
ратура у списку розміщується згідно з порядком
посилань на неї у тексті статті, які подають у квад-
ратних дужках, або за алфавітом. Якщо наводять-
ся роботи лише одного автора, вони розміщують-
ся у хронологічному порядку. До списку літерату-
рних джерел не слід включати роботи, які ще не
надруковані.

17. Список подається у двох примірниках для
кожного екземпляра статті, які друкуються окремо
один від одного. Перший примірник оформляється
відповідно до ДСТУ 8302:2015. Другий — повністю
повторює перший, але латиницею за нижченаведе-
ними схемами.

Для статей:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
Прізвища авторів і назва журналу подаються ла-

тиницею у транслітерації, назва статті — у перекладі
на англійську.

Для матеріалів конференцій:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally i nanomaterialy: sbornik
statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii (Lyo-
tropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceedings
of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, р. 73-75.

Прізвища авторів подаються у транслітерації, на-
зва праці — у перекладі на англійську. Головне в
описах конференцій — назва конференції мовою
оригіналу (подається у транслітерації, якщо немає
її англійської назви), виділяється курсивом. У дуж-
ках наводиться переклад назви на англійську. Вихід-
ні дані (місце проведення конференції, місце видан-
ня, рік, сторінки) — англійською.

Для монографій та інших книжок:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

Прізвища авторів подаються у транслітерації,
назва книжки — курсивом у транслітерації з пере-
кладом на англійську у квадратних дужках. Місце
видання, рік видання, загальна кількість сторінок
— англійською, назва видавництва — у трансліте-
рації.

Зауважуємо: у списку латиницею потрібно ука-
зувати всіх авторів літературного джерела, на яке
Ви посилаєтесь. Назву джерела (журнал, конфе-
ренція, книга) завжди виділяють курсивом.

Дотримання цих правил забезпечить коректне
відображення цитованих джерел у переважній
більшості реферативних наукометричних баз да-
них.

18. Скорочення слів і словосполучень подаються
відповідно до ДСТУ 3582–2013 і ГОСТ 7.12–93.

19. До статті на окремому аркуші мовою оригіна-
лу й англійською додаються відомості про авторів,
які містять: вчене звання, науковий ступінь, прізви-
ще, ім’я та по батькові (повністю), місце роботи й
посаду, яку обіймає автор, адресу для листування,
номери телефонів, факсів та адреси електронної
пошти.

20. До друкованих матеріалів, виконаних із вико-
ристанням комп’ютерних технологій, обов’язково
додаються матеріали комп’ютерного набору та гра-
фіки на дискеті (лазерному диску).

Текст може бути таких форматів: Word for Win-
dows, RTF (Reach Text Format).

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів XLS, TIFF, WMF або CDR. Розділь-
на здатність штрихових оригіналів (графіки, схеми)
форматів TIFF повинна бути 300–600 dpi B&W, на-
півтонових (фотографії та ін.) — 200–300 dpi Gray
Scale (256 градацій сірого). Ширина графічних ори-
гіналів — 5,5, 11,5 і 17,5 см.



# 2 (166) 2018 77

21. Статті піддаються науковому рецензуванню,
за результатами якого ухвалюється рішення про
доцільність публікації роботи. Відхилені статті не
повертаються і повторно не розглядаються.

22. Редакція залишає за собою право редакційної
правки статей, яка не спотворює їх змісту, або по-
вернення статті автору для виправлення виявлених
дефектів. Статті, відіслані авторам на виправлення,
слід повернути до редакції не пізніше ніж через три
дні після одержання.

23. Датою надходження статті до журналу вва-
жається день отримання редакцією остаточного ва-
ріанта тексту.

24. Коректури авторам не висилаються, проте,
якщо це не порушує графік виходу журналу, мож-
ливе надання препринту, в якому допустиме ви-
правлення лише помилок набору і фактажу.

25. Публікація матеріалів у «Одеському медич-
ному журналі» платна. Оплата здійснюється після

рецензування статей і схвалення їх до друку, про
що авторів повідомляють додатково.

З питань сплати за публікацію статей та до-
відок про їх надходження й опрацювання про-
симо звертатися до Віри Григорівни Ліхачової за
тел. +38 (048) 728-54-58 (р.), +38 (097) 977-23-31 (м.),
e-mail: vera@odmu.edu.ua.

Копію квитанції про сплату слід надсилати пош-
тою на адресу: Одеський національний медичний
університет, редакція журналу (назва журналу), Ва-
ліховський пров., 2, м. Одеса, 65082 — або пере-
давати на факс +38 (048) 723-22-15 для В. Г. Ліха-
чової.

26. Статті для публікації направляти за адресою:
Одеський національний медичний університет, ре-
дакція «Одеського медичного журналу», Валіховсь-
кий пров., 2, м. Одеса, 65082.

27. Статті, що не відповідають цим правилам, не
розглядаються.

Редакційна колегія

Я(ми), (П.І.Б. автора або авторів — указують-
ся всі автори наукової статті), декларую(ємо), що
в статті (назва наукової статті) наявним є ори-
гінальний текст, отриманий у результаті власних до-
сліджень (клінічних спостережень), відсутні неко-
ректні цитування, запозичення іншого тексту, відо-
мості, передбачені ст. 32 та 69 Закону України «Про
вищу освіту».

Заявляю(ємо), що моя(наша) наукова робота вико-
нана самостійно і в ній не міститься елементів плагіату.

Усі запозичення з друкованих та електронних дже-
рел, а також із захищених раніше наукових робіт, кан-
дидатських і докторських дисертацій мають відповідні
посилання.

Я(ми) ознайомлений(і) з чинним Положенням про
виявлення академічного плагіату, згідно з яким на-
явність плагіату є підставою для відмови прийняття на-
укової статті до опублікування в науковому журналі
Одеського національного медичного університету.

Дата Підпис(и)

Примітки: 1. У Декларації повинні бути підписи всіх
авторів наукової статті, які мають бути засвідчені ус-
тановою, де вони працюють.

2. Якщо автори статті є співпрацівниками різних
установ, то Декларація повинна бути з кожної Уста-
нови.

Додаток до Правил підготовки статей
до «Одеського медичного журналу»

ДЕКЛАРАЦІЯ
щодо оригінальності тексту наукової статті

Наукові статті, які надходять для публікації в ре-
дакцію «Одеського медичного журналу», підлягають
рецензуванню.

Рецензентами журналу є досвідчені фахівці —
доктори наук, члени редколегії журналу та його
редакційної ради. Коли є потреба, редакція залу-
чає до рецензування сторонніх фахівців. Допус-
кається публікація наукової статті за письмовим
поданням членів редакційної колегії та редакцій-
ної ради.

Під час рецензування оцінюються відповідність
статті тематиці журналу та її назві, актуальність і
науковий рівень, достоїнства й недоліки, відповід-
ність оформлення статті вимогам редакції. На-
прикінці робиться висновок про доцільність публі-
кації.

Рецензія надається автору статті на його запит
без підпису, вказівки прізвища, посади і місця робо-
ти рецензента.

Якщо рецензент рекомендує виправити або до-
опрацювати статтю, редакція відправляє автору
текст рецензії для внесення в роботу відповідних
змін.

Порядок рецензування
рукописів наукових статей, які  надходять для публікації

в редакцію «Одеського медичного журналу»

Автору, стаття якого не була прийнята до публі-
кації, на його запит відправляється мотивована від-
мова. Рукопис статті не повертається.

Якщо автор не згоден з думкою рецензента, він
може дати мотивовану відповідь.

Коли є потреба, за погодженням з автором може
бути проведено додаткове рецензування рукопису
іншим фахівцем.

Остаточне рішення про публікацію статті та її тер-
міни приймає редакційна колегія.

В окремих випадках за наявності позитивної ре-
цензії можлива публікація статті за рішенням голов-
ного редактора або його заступника.

Після ухвалення рішення про публікацію статті
редакція інформує про це автора з указанням тер-
міну публікації.

З метою підвищення відповідальності рецензен-
та за рекомендовану працю під статтею вказуються
його науковий ступінь, вчене звання, ініціали та прі-
звище, за винятком статей, представлених члена-
ми НАН і відомчих академій України.

Оригінали рецензій зберігаються в редакції про-
тягом 1 року.
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“Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) was founded in 1926. During a few years it
was highly appreciated by scientists. The works of
the famous scientists had been published there. But
then, at the start of 30-s, the publication of the Jour-
nal was stopped. It was renewed only in 1997, and
very soon the Journal won its authority again and took
a proper place among other scientific editions of the
country.

The founder and the publisher of the Journal is the
Odessa National Medical University.

The editor-in-chief of the Journal since the time of
its renewal is the academician of the NAMS of Ukraine,
the Ukraine State Prize Winner V. M. Zaporozhan. The
members of the editorial board and editorial council are
the world-known scientists.

“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”
(“The Odessa Medical Journal”)

Information about Edition

By decisions of Ministry of Health of Ukraine N515
from the 16th of May, 2016 “The Odessa Medical Jour-
nal” was included in the list of editions, which publish
the basic results of dissertation works on medicine and
biology. This fact determines the subject of its publica-
tions. About two hundred papers and reports are pub-
lished in the Journal annually.

The Journal appears bimonthly. It comes to the most
known libraries of the country, large scientific centers,
some educational establishments. Its release is highly
appraised outside of the country: the Journal is repre-
sented in Ulrich’s Periodicals Directory.

The Journal is distributed by subscription.
The Journal can be subscribed at any subscription

point.
Subscription index — 48717.

THE MANUAL OF ARTICLE STYLE FOR
“ODES’KIJ MEDIČNIJ ŽURNAL”

(“THE ODESSA MEDICAL JOURNAL”)

Information for Authors

1. “Odes’kij medičnij žurnal” (“The Odessa Medical
Journal”) publishes theoretical and review articles,
which cover important achievements of science, results
of completed original clinical and experimental research-
es, basic results of dissertations on medicine, biology
and pharmacy, and also memorial materials.

2. Problem articles with total volume of up to 8 pa-
ges, reviews — up to 10 pages, original and other types
of articles — up to 6 pages, short reports — up to
2 pages are submitted.

3. Articles, which have been already published in oth-
er editions or were submitted for publication to some edi-
tions at the same time, as well as the works which are a
remake of the articles published before and do not con-
tain new scientific material or new scientific comprehen-
sion of already known material are not submitted.

4. The following materials are published in the Journal:
a) results of original researches concerning main

directions of development of medical, biological and
pharmaceutical sciences;

b) works on fundamental problems in biology, medi-
cine, pharmacology and pharmacy:

— genetics and applied aspects of medical genetics;
— biophysical and morphofunctional analysis of cells

of an organism at different types of pathology;
— works on modern cellular technologies;
— the modern elaborations in the field of general

and clinical pharmacology and pharmacy;
— achievements in the field of study of etiology,

pathogenesis and diagnostics of modern diseases;

— prophylaxis of diseases, inoculation, prevention
of especially dangerous diseases;

c) reviews on the modern actual problems of biolo-
gy, medicine and pharmacy;

d) information, chronicle, anniversaries.
5. An article should be submitted to editorial in two

copies, signed by all the authors. By their signatures
the authors guarantee that the article meets all the re-
quirements of the manual of the article style for “The
Odessa Medical Journal”, experimental and clinical re-
searches have been executed according to the inter-
national ethical norms of scientific researches, and also
they give the publisher a right for publication of the ar-
ticle in the Journal, placing it and its materials on the
Journal’s site and in other sources. Authors also sub-
mit a Declaration on originality of the text of the scien-
tific article, signed by all the authors (see Addition to
the Manual of Article Style).

6. An article is accompanied with a letter to the edito-
rial staff, vised signature of the chief and the seal of the
establishment where the work was done, and for the
home authors also by the expert inference, that author-
izes the open publication.

7. If used in the article materials are intellectual prop-
erty of some organizations and have not been published
before, an author should get permission for their publi-
cation from each of these organizations and send it to-
gether with the article.

8. The text is printed with 1.5-spacing throughout the
text on a standard paper (width of fields: on the left,
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above and below by 2 cm, on the right — 1 cm) in Arial
(Arial Cyr) or Times (Times Cyr) 14 points. The page
of the text should contain no more than 30 lines.

9. The language of the articles is Ukrainian for home
authors, Russian and English for foreign authors.

10. The material of the article should be placed in
the following order:

а) UDC index;
b) initials and the last name of the  author (authors);
c) title of the article;
d) a complete name of the establishment (establish-

ments) where the work was done, city, country;
e) statement of a problem in general and its con-

nection with important scientific and practical tasks;
f) analysis of the modern researches and publica-

tions, in which the given problem was initiated and which
the author is guided by;

g) pointing out the parts of general problem which
were not resolved before;

h) formulation of the aim of the article (raising a task);
i) statement of the basic material with complete sub-

stantiation of obtained scientific results;
j) conclusions from the given research and perspec-

tives of subsequent works in this direction;
k) references;
l) two abstracts — in Russian up to 800 printing

letters (0.45 page) and in English up to 1800 printing
letters (1 page) after the following scheme: UDC in-
dex, initials and the last name of author (authors),
title of the article, text of the abstract, key words (no
more than five).

11. The abstract in English should shortly reproduce
the structure of the article, including introduction, purpose
and task, methods, results, conclusions, key words. Ini-
tials and the last name of author (authors) are given in
transliteration, the title of the article must be translated
into English. The key words and other terms of the arti-
cle should correspond to generally used medical terms
cited in dictionaries. One should not use slang and ab-
breviations which are not in general use.

12. The chemical and mathematical formulas are in-
printed or put down. The structural formulas are de-
signed as figures. In formulas there are marked out:
small and large letters (large ones by two hyphens from
below, small ones — by two hyphens from above by a
lead pencil); the Latin letters are underlined with a dark
blue pencil; Greek ones — with a red pencil; subscript
and superscript letters — by an arc line with a lead
pencil.

13. The International System of Units (SI) should be
used in the articles.

14. Figures (no more than two) and signatures to
them are made separately. On the back side of every
figure by a lead pencil one should indicate its number
and title of the articles, and if necessary to note a top
and bottom.

15. The tables (no more than three) should be placed
on separate pages, be numbered and titled. The mar-
ginal notes should indicate the place of figures and
tables. The information given in tables and figures must
not be duplicated.

16. The references must contain the list of works
for the last 5 years and only sometimes — more early
publications. In the original works they quote no more
than 10 sources, in the reviews — about 30. Every
work in the literature list should be referred in the ma-
nuscript. The literature in the list is ordered according
to reference to it in the text of the article, which is giv-
en in the square brackets, or after the alphabet. If the

works of one and the same author are presented, they
take place after the chronological order. The referenc-
es shouldn’t contain works, which have not been pub-
lished yet.

17. The list is given in duplicate for every copy of
the article, which are published separately one from
another. The first copy is designed according to
DSTU 8302:2015. The other one — fully duplicates the
first one, but by the Roman alphabet after the schemes
given below.

For articles:
Author A.A., Author B.B., Author C.C. Title of article.

Title of Journal 2005; 5(129): 49-53.
The last names of authors and title of the Journal

are given by the Roman alphabet in transliteration, title
of the article — in translation into English.

For materials of conferences:
Riabinina, A.A., Berezina, E.V., Usol’tseva, N.V.

Surface Tension and Lyotropic Mesomorphism in Sys-
tems Consisting of Nonionogenic Surfactant and Wa-
ter, Liotropnye zhidkie kristally and nanomaterialy:
sbornik statei VII Mezhdunarodnoi nauchnoi konferentsii
(Lyotropic Liquid Crystals and Nanomaterials: Proceed-
ings of the Seventh International Conference), Ivanovo:
Ivanovskii Gos. Univ., 2009, 73-75.

The last names of authors are given in transliter-
ation, title of the work — in translation into English.
The main thing in descriptions of conferences is the
name of conference in the language of original (is giv-
en in transliteration if there is not its English name),
indicated by italic. Translation of the name into Eng-
lish is given in brackets. Imprint (place of holding a
conference, place of publication, year, pages) — in
English.

For monographs and other books:
Nenashev M.F. Poslednee pravitel’stvo SSSR [Last

government of the USSR]. Moscow, KromPubl., 1993.
221 p.

The last names of authors are given in translitera-
tion, title of the book — in italic in transliteration with
translated into English in the square brackets. Place of
publication, year of publication, total number of pages
— English, name of publishing house — in trans-
literation.

Please, note: in the references in the Roman al-
phabet it is necessary to indicate all the authors of the
literary source, which you refer to. The name of the
source (Journal, conference, book) is always indicated
by italic.

The observance of these rules will provide the true
representation of quoted sources in the majority of ab-
stract scientometrical databases.

18. Abbreviations of words and word combinations are
given according to DSTU 3582–2013 and GOST 7.12–93.

19. Information about authors, which contains aca-
demic status and degree, the last name, name and pat-
ronymic (in a full form), place of work and occupation,
address for correspondence, telephones and faxes
numbers, e-mail address are added to the article on a
separate sheet of paper in the language of original and
English.

20. The published materials executed with the use
of computer technologies, are added by materials of
computer type-setting and graphic on a diskette (CD,
DVD).

The text can be done in the following formats: Word
for Windows, RTF (Reach Text Format).

Graphic material should be submitted in separate
files of the XLS, TIFF, WMF or CDR formats. Resolu-
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tion of stroke originals (the graphics, schemes) of the
TIFF formats must be 300–600 dpi B&W, semitone (pic-
tures, etc.) — 200–300 dpi Gray Scale (256 gradations
of gray). Width of graphic originals — 5.5, 11.5 and
17.5 cm.

21. Articles are subjected to scientific reviewing, as
a result of which the decision about the work is taken
whether to publish it or not. The rejected articles are
not returned and are not resubmitted.

22. The Journal reserves the right for editorial cor-
recting, which does not distort its contents, or returns
an article to the author for correction of revealed er-
rors. The articles sent to the authors for correction,
should be sent back no later than in three days after
being received by authors.

23. The date of article’s coming to the Journal is
the day when editorial office receives the final variant
of the text.

24. Proof-reading are not sent to the authors, how-
ever if it does not disturb the term of Journal release, a
preprint version can be provided, in which only type-
setting and factual mistakes can be corrected.

25. The publication of materials in “The Odessa
Medical Journal” requires payment. Payment is made
after reading articles and approval of them to printing,
about which the authors are informed additionally.

26. The articles for the publication are sent to the
address: the Odessa National Medical University, edi-
torial staff of “Odes’kij medičnij žurnal”, Valikhovskyy
lane, 2, Odessa, 65082.

Other contacts are:
fax: +380 48 723-22-15 for V. G. Likhachova;
phone: +380 48 728-54-58, +380 97 977-23-31;
e-mail: vera@odmu.edu.ua

27. The articles that do not conform to these rules,
are not submitted.

Editorial board

Scientific articles submitted to “Odes’kij medičnij
žurnal” (“The Odessa Medical Journal”) need re-
viewing.

Reviewers of the Journal are experienced spe-
cialists — doctors of sciences, members of the edi-
torial board and editorial council of the Journal.
If necessary the editors enlist cooperation of out-
side experts. The scientific article publication is pos-
sible after the writing presentation of editorial mem-
bers.

The reviews should estimate if the article corre-
sponds to the subject of the Journal and its title, actu-
ality and scientific level, advantages and disadvantag-
es, correspondance of the article design to the editori-
al requirements. The conclusion about advisability of
publication is drawn in the end.

A review is given to the author of the article on
his demand without signature, pointing the last name,
occupation and places of the work of a reviewer.

If the reviewer recommends to correct or com-
plete the article, the editorial staff sends the re-
view text to the author for inserting proper chang-
es in.

Manuscripts Reviewing Order

The author, whose article was not submitted to the
publication, is sent an reasonable refuse on his demand.
The manuscript is not returned.

If the author does not agree with a reviewer’s point
of view, he can give him a reasonable answer.

In case of necessity an additional reading of manu-
script by another specialist can be carried out on agree-
ment with the author.

A final decision about the publication of the article
and its terms is made by the editorial board.

Sometimes in case of a positive review the article
can be published after the editor-in-chief’s or vice-edi-
tor-in-chief’s decision.

After approval of the article publication the editorial
staff informs the author about it with indicating the term
of publication.

In order to increase responsibility of a reviewer
for the recommended work, under the article one
writes his scientific degree, scientific rank, initials and
last name, excluding the articles, presented by mem-
bers of NAS and governmental academies of Ukraine.

Originals of reviews are kept in the editorial during
1 year.

Addition to the Manual of Article Style
for “Odes’kij Medičnij Žurnal”

DECLARATION
on Originality of the Text of the Scientific Article

I(we) (name, first namt and patrymonic of the the
author or authors (all authors of the scientific article
are indicated) declare that in (the name of the scientif-
ic article) the available text, obtained as a result of own
researches (clinical investigations) is original, absent im-
proper quotings, borrowings of other text, or information
given in the section 32 and 69 of the Law of Ukraine “On
Higher Education”

I(we) declare that my scientific study is executed in-
dependently, and has no plagiarism elements.

All borrowings from the printing and electronic sourc-
es, as well as from defended before scientific studies, can-
didate’s and doctoral dissertations have the proper refer-
ences.

I’m(we are) acquainted with the current regulation
about detecting academic plagiarism, according to which
the detecting  of plagiarism is the reason for the refusal
scientific article publication in the scientific journals of the
Odessa National Medical University.

Date Signature(s)

Notes: 1. The signatures of all authors of scientific
article, which are to be sertified by establishment where
they work, must be in Declaration.

2. If authors of the article are employees of different
establishments, Declaration must be provided from eve-
ry establishment.
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