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Ігнатьєва О.К. Поліпи ендометрія в жінок репродуктивного віку: 

прогнозування та профілактика рецидивів. Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії 

в галузі знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 «Медицина» 

(наукова спеціальність «Акушерство та гінекологія»). Київ: Національний 

університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика МОЗ 

України; 2024.  

Дисертаційна робота присвячена зниженню частоти рецидивів 

поліпів ендометрія в жінок репродуктивного віку на основі удоскона-

лення та впровадження алгоритму прогностичних, лікувально-профілак-

тичних та реабілітаційних заходів. Для вирішення поставленої мети 

були визначені наступні завдання: визначити полягання кровотоку 

в маткових артеріях і судинах міо-ендометрія (аркуатних, радіальних і 

базальних) у пацієнток з поліпами ендометрія; встановити взаємозв'язок 

між показниками кровотоку в маткових артеріях і судинах міо-

ендометрія з даними гістологічного дослідження; оцінити інтенсивність 

процесів вільнорадикального окислення, а також функціональний стан 

найбільш значимих компонентів пулу антиоксидантої системи в крові 

хворих, визначити їх роль і значення в ґенезі даної патології; запропо-

нувати методику прогнозування поліпів ендометрія в жінок репродук-

тивного віку на підставі встановлених взаємозв'язків між лаборатор-

ними, доплерометричними та морфологічними дослідженнями; удоско-

налити та впровадити алгоритм лікувально-профілактичних та реабіліта-

ційних заходів щодо зниження частоти рецидиву поліпів ендометрія на 

підставі використання направленої медикаментозної корекції. Об’єкт 

дослідження – поліпи ендометрія. Предмет дослідження – функціональ-
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ний стан репродуктивної системи. Методи дослідження – клінічні, 

біохімічні, доплерометричні, морфологічні та статистичні. 

Встановлений взаємозв'язок між доплерометричними параметрами, 

що характеризують гемодинаміку в ендо-міометрії і характером морфо-

структурних особливостей поліпів ендометрія, що дозволяє розширити 

наявні дані про патогенез даної патології в жінок репродуктивного віку. 

Науково обґрунтована необхідність оцінки не лише інтенсивності 

процесів вільно-радикального окислення, але й функціональний стан 

значимих компонентів пулу антиоксидантної системи. Встановлено, що 

у хворих з поліпами ендометрія є значна активація процесів вільно-

радикального окислення, на тлі зниження буферної ємкості антиокси-

дантної системи, що свідчить про порушення антиоксидантного статусу 

в організмі жінки при патології, що вивчається. Встановлена пато-

генетична роль і значення порушень антиоксидантного статусу в ґенезі 

поліпів ендометрія в жінок репродуктивного віку. Науково обґрунтована 

доцільність комплексного використання направленої медикаментозної 

корекції з метою профілактики рецидивів поліпів ендометрія в жінок 

репродуктивного віку. Визначена практична значимість показників 

судинної резистентності в міо-ендометрії і усередині поліпів залежно 

від морфотипу патології. Встановлено, що доплерометричні показники, 

що характеризують кровообіг в міо-ендометрії після поліпектомії, 

можуть свідчити про можливість прогнозування ризику рецидивів 

патології. Показана практична значимість визначення в крові хворих 

інтегральних показників антирадикальної активності, рівня малонового 

діальдегіду і загального антиоксидантного захисту організму, пропону-

ється використовувати в широкій клінічній практиці як додаткові 

діагностичні і прогностичні критерії оцінки характеру перебігу, ефек-

тивність лікування і протирецидивної терапії поліпів ендометрія в жінок 

репродуктивного віку. Удосконалені та впроваджені лікувально-профі-
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лактичні та реабілітаційні методики, що включають направлену 

медикаментозну корекцію з метою зниження частоти рецидиву поліпів 

ендометрія в жінок репродуктивного віку. Планування і проведення всіх 

досліджень виконано за період з 2018 по 2022 роки. Автором проведене 

клініко-лабораторне і функціональне обстеження 90 жінок із поліпами 

ендометрія в репродуктивному віці. Самостійно зроблений забір і підго-

товка біологічного матеріалу. Автором написано всі розділи дисертації, 

сформульовано висновки, удосконалено алгоритм діагностичних та 

лікувально-профілактичних заходів. Автором виконано статистичну 

обробку отриманих результатів. Матеріали дисертанта викладені в 

наукових працях, опублікованих самостійно, а також в тій частині актів 

впровадження, які стосуються науково-практичної новизни. 

Результати проведених досліджень свідчать, що у пацієнток з полі-

пами ендометрія на 3-5-й день менструального циклу відмічені 

порушення маткової гемодиниміки у вигляді достовірно низьких 

значень індексів судинної резистентності в радіальних і базальних 

артеріях порівняно з контролем. В порівняльному аспекті залозисті 

поліпи ендометрія характеризувалися достовірно низькими значеннями 

індексів судинної резистентності в радіальних, базальних артеріях і 

периферичних ділянках усередині поліпів порівняно із залозисто-

фіброзними поліпами. При кольоровому доплерівському картируванні в 

залозистих поліпах візуалізувався помірно виражений артеріальний 

периферичний кровотік, а в залозисто-фіброзних поліпах спостерігалися 

поодинокі колірні сигнали від судин, розташованих по периферії. 

У хворих з поліпами ендометрія в ході дослідження виявлені зміни, що 

характеризуються зниженням рівня пулу компонентів андиоксидантного 

захисту організму на тлі вираженої інтенсифікації процесів вільноради-

кального і перекисного окислення ліпідів. Дисбаланс у співвідношенні 

прооксидантних і антиоксидантних систем призводить до порушення 
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в антиоксидантному статусі організму пацієнток і розвитку оксидатив-

ного дистресу, що відіграє важливу роль в ґенезі патології. Для 

прогнозування можливого ризику рецидиву поліпів ендометрія після їх 

оперативного видалення пропонується проводити доплерометричний 

моніторинг з використанням методу кольорового доплерівського карти-

рування в базальних і радіальних артеріях матки в післяопераційному 

періоді в динаміці. Інтегральні біохімічні показники в крові хворих, шр 

характеризують стан антиокидантного статусу організму і, зокрема, 

параметри антирадикальної активності, рівня малонового діальдегіду, 

загального антиоксидантного захисту, пропонується використовувати 

в гінекологічній практиці як додаткові адекватні діагностичні тести і 

прогностичні критерії ризику рецидиву патології і ефективності проти-

рецидивної терапії. Для проведення протирецидивної терапії в після-

операційному періоді пропонується комплексне вживання направленої 

медикаментозної корекції. Використання удосконаленого нами алго-

ритму призводить до нормалізації доплерометричних показників крово-

току в радіальних і базальних артеріях, а також біохімічних параметрів, 

що характеризирують стан антиоксидантного статусу, що дозволяє 

знизити частоту рецидивів патології.  

Ключові слова: поліпи ендометрія, інфекці, гормональний статус, 

репродуктивний вік, прогнозування, лікування, профілактика рецидивів.  

ANNOTATION 

Ignat’eva O.K. Endometrial polyps in women of reproductive age: 

prognosis and prevention of recurrence. Qualified scientific work on the 

rights of the manuscript. 

PhD degree dissertation in the field of study 22 Healthcare by Program 

Subject Area 222 Medicine (Obstetrics and Gynecology). Kyiv: Shupyk 

National Healthcare University of Ukraine of MН Ukraine; 2024. 
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Dissertation work is devoted to the decline of frequency of relapses of 

polypuses of endometrium for the women of genesial age on the basis of 

improvement and introduction of algorithm of predictive, treatment-and-

prophylactic and rehabilitation measures. For the decision of the put purpose 

the followings tasks were certain: to define consist a blood stream in uterine 

arteries and vessels of myo–endometrium (arcuate, radial and basale) for 

patients with the polypuses of endometrium; to set intercommunication 

between the indexes of blood stream in uterine arteries and vessels of myo-

endometrium with information of histological research; to estimate intensity 

of processes of free-radical oxidization, and also functional state of the most 

meaningful components of pool of the antioxidant system in blood of 

patients, to define their role and value in genesis of this pathology; to offer 

the method of prognostication of polypuses of endometrium for the women of 

genesial age on the basis of the set intercommunications between laboratory, 

doppler and by morphological researches; to perfect and inculcate the 

algorithm of treatment-and-prophylactic and rehabilitation measures on the 

decline of frequency of relapse of polypuses of endometrium on the basis of 

the use of the directed medicinal correction. A research object is polypuses of 

endometrium. The article of research is the functional state of the genesial 

system. Research methods – clinical, biochemical, doppler, morphological 

and statistical. 

Set intercommunication between doppler parameters which 

characterize a hemodynamics in a myo-endometrium and by character of 

morphostructural features of polypuses of endometrium, that allows to extend 

present information about pathogeny of this pathology for the women of 

genesial age. The scientifically grounded necessity of estimation is not only 

intensities of processes freely radical oxidization but also functional state of 

meaningful components of pool of the antioxidant system. It is set that 

patients with the polypuses of endometrium have the considerable activating 
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of processes freely radical oxidization, on a background the decline of buffer 

capacity of the antioxidant system, which testifies to violation of antioxidant 

status in the organism of woman at pathology which is studied. A nosotropic 

role and value of violations of antioxidant status is set in genesis of 

polypuses of endometrium for the women of genesial age. The women of 

genesial age have the scientifically grounded expedience of the complex use 

of the directed medicinal correction with the purpose of prophylaxis of 

relapses of polypuses of endometrium. Practical meaningfulness of indexes 

of vascular resistance is certain in myo-endometrium and into polypuses 

depending on morphotype pathology. It is set that Doppler indexes which 

characterize circulation of blood in myo-endometrium after polypectomy can 

testify to possibility of prognostication of risk of relapses of pathology. 

Practical meaningfulness of determination in blood of sick integral indexes of 

antiradical activity, level of littlenew dialdehyde is rotined general 

antioxidant defence of organism, it is suggested to use in wide clinical 

practice as additional diagnostic and predictive criteria of estimation of 

character of motion, efficiency of treatment and antirecurrent therapy of 

polypuses of endometrium for the women of genesial age. Treatment-and-

prophylactic and rehabilitation methods which include the directed medicinal 

correction with the purpose of decline of frequency of relapse of polypuses of 

endometrium for the women of genesial age are improved and inculcated. 

Planning and leadthrough of all researches is executed for period from 2018 

to 2022 years. It is conducted an author clinical-and-laboratory and 

functional inspection 90 women with the polypuses of endometrium in 

genesial age. Independently done fence and preparation of biological 

material. An author all sections of dissertation, formulated conclusions, are 

written with, the algorithm of diagnostic and treatment-and-prophylactic 

measures is improved. An author is execute statistical treatment of the got 

results. Materials of candidate for a degree set out in scientific labours, 
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published independently, and also in that part of acts of introduction, which 

touch a scientific and practical novelty. 

The results of the conducted researches testify that for patients with the 

polypuses of endometrium on 3-5 day of menstrual cycle the noted violations 

of uterine hemodynamics as for certain low values of indexes of vascular 

resistance in radial and basale arteries by comparison to control. In a 

comparative aspect the glandular polypuses of endometrium were 

characterized for certain by the low values of indexes of vascular resistance 

in radial, basale arteries and peripheral areas into polypuses by comparison to 

glandular-fibrotic by polypuses. At coloured Doppler mapping the mildly 

expressed arterial peripheral blood stream was visualized in glandular 

polypuses, and in glandular-fibrotic polypuses single colour signals were 

marked from vessels, located for peripheries. For patients with the polypuses 

of endometrium during research found out changes which are characterized 

by the decline of level of pool of components of antioxidant defence of 

organism on a background the expressed intensification of processes free-

radical and peroxide oxidization of lipids. Disbalance in correlation of 

prooxidant and antioxidant systems results in violation in antioxidant status 

of organism of patients and development of oxidative distress, that plays an 

important role in genesis of pathology. For prognostication of possible risk of 

relapse of polypuses of endometrium after their operative delete it is 

suggested to conduct the Doppler monitoring with the use of method of 

coloured Doppler mapping in the basale and radial arteries of uterus in a 

postoperative period in a dynamics. Integral biochemical indexes are in blood 

of patients, which characterize the state of antioxidant status of organism 

and, in particular, parameters of antiradical activity, level of littlenew 

dialdehyde, general antioxidant defence, it is suggested to use in 

gynaecological practice as additional adequate diagnostic tests and predictive 

criteria of risk of relapse of pathology and efficiency of antirecurrent therapy. 
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For the leadthrough of antirecurrent therapy the complex use of the directed 

medicinal correction is offered in a postoperative period. The use of the 

algorithm improved by us results in normalization of Doppler indexes of 

blood stream in radial and basale arteries, and also biochemical parameters, 

that the characterise state of antioxidant status, that allows to reduce 

frequency of relapses of pathology.  

Keywords: endometrial polyps, infections, hormonal ststus, genesial 

age, prognosis, treatment, prevention of relapses.  
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гінеколога» (12 березня 2020 року, Київ-Тернопіль-Хмельницький). 

2020;38:108.  
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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

Серед основної генітальної патології в репродуктивному періоді 

посідають поліпи ендометрія (ПЕ) [17, 108]. Основними причинами 

розвитку різних варіантів розвитку ПЕ є високий рівень дис-

гормональних порушень в репродуктивному періоді, значна частота 

запальних змін органів малого тазу, несприятливий вплив екологічних 

чинників, істотний рівень супутньої соматичної захворюваності тощо 

[57, 113]. 

Незважаючи на значну кількість запропонованих лікувально-

профілактичних методів лікування ПЕ, частота розвитку рецидивів 

залишається високою, а ефективність прогностичних методів не 

достатньо ефективна [5, 114].  

У сучасній літературі є достатня кількість наукових публікацій по 

проблемі ПЕ, наукові дослідження, що стосуються профілактики 

рецидивів ПЕ, практично, відсутні, а наявні в даному напрямку пооди-

нокі публікації носять фрагментарний характер. Все вищевикладене 

свідчить про актуальність наукового дослідження. 

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

Виконана науково-дослідна робота є фрагментом наукової роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національного універ-

ситету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика «Рецидивуючий 

поліпоз шийки матки та ендометрія у жінок репродуктивного віку: 

діагностика і тактика лікування» (номер державної реєстрації 0120U100014, 

термін виконання: 2019-2023 роки). 

Мета та завдання дослідження 

Метою дослідження було зниження частоти рецидивів поліпів 

ендометрія у жінок репродуктивного віку на основі удосконалення та 
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впровадження алгоритму прогностичних, лікувально-профілактичних та 

реабілітаційних заходів. 

Для вирішення поставленої мети були визначені наступні 

завдання.  

1. Визначити стан кровотоку в маткових артеріях і судинах міо–

ендометрія (аркуатних, радіальних і базальних) у пацієнток з поліпами 

ендометрія.  

2. Встановити взаємозв'язок між показниками кровотоку в 

маткових артеріях і судинах міо-ендометрія з даними гістологічного 

дослідження.  

3. Оцінити інтенсивність процесів вільнорадикального окислення, 

а також функціональний стан найбільш значимих компонентів пулу 

антиоксидантої системи в крові хворих, визначити їх роль і значення в 

генезі даної патології.  

4. Запропонувати методику прогнозування поліпів ендометрія в 

жінок репродуктивного віку на підставі встановлених взаємозв'язків між 

лабораторними, доплерометричними та морфологічними дослідженнями.  

5. Удосконалити та впровадити алгоритм лікувально-профілак-

тичних та реабілітаційних заходів щодо зниження частоти рецидиву 

поліпів ендометрія на підставі використання направленої медікамен-

тозної корекції.  

Об’єкт дослідження – поліпи ендометрія. 

Предмет дослідження – функціональний стан репродуктивної 

системи. 

Методі дослідження – клінічні, біохімічні, доплерометричні, 

морфологічні та статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів 

Встановлений взаємозв'язок між доплерометричними парамет-

рами, що характеризують гемодинаміку в ендо-міометрії і характером 
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морфо-структурних особливостей поліпів ендометрія, що дозволяє 

розширити наявні дані про патогенез даної патології в жінок репро-

дуктивного віку.  

Науково обґрунтована необхідність оцінки не лише інтенсивності 

процесів вільнорадікального окислення, але і функціонального стану 

значимих компонентів пулу антиоксидантної системи. Встановлено, що 

у хворих з поліпами ендометрія є значна активація процесів вільно-

радикального окислення, на тлі зниження буферної ємкості антиокси-

дантної системи, що свідчить про порушення антиоксидантного статусу 

в організмі жінки при патології, що вивчається.  

Встановлена патогенетична роль і значення порушень антиокси-

дантного статусу в ґенезі поліпів ендометрія в жінок репродуктивного 

віку.  

Науково обґрунтована доцільність комплексного використання 

направленої медикаментозної корекції з метою профілактики рецидивів 

поліпів ендометрія в жінок репродуктивного віку.  

Практична значущість роботи  

Визначена практична значимість показників судинної резистент-

ності в міо-ендометрії і усередині поліпів залежно від морфотипу 

патології. Встановлено, що доплерометричні показники, що характе-

ризують кровообіг в міо-ендометрії після поліпектомії, можуть свідчити 

про можливість прогнозування ризику рецидивів патології.  

Показана практична значимість визначення в крові хворих 

інтегральних показників антирадикальної активності, рівня малонового 

діальдегіду і загального антиоксидантного захисту організму, пропону-

ється використовувати в широкій клінічній практиці як додаткові 

діагностичні і прогностичні критерії оцінки характеру перебігу, ефек-

тивності лікування і протирецидивної терапії поліпів ендометрія в жінок 

репродуктивного віку.  
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Удосконалені та впроваджені лікувально-профілактичні та реабілі-

таційні методики, включаючи направлену медикаментозну корекцію 

з метою зниження частоти рецидиву поліпів ендометрія в жінок репро-

дуктивного віку. 

Особистий вклад дисертанта  

Планування і проведення всіх досліджень виконано за період з 2018 

по 2024 рр. Автором проведено клініко-лабораторне і функціональне 

обстеження 90 жінок із поліпами ендометрія у репродуктивному віці. 

Самостійно зроблений забір і підготовка біологічного матеріалу. Автором 

написано всі розділи дисертації, сформульовані висновки, удосконалено 

алгоритм діагностичних та лікувально-профілактичних заходів. Автором 

виконано статистичну обробку отриманих результатів. Матеріали дисер-

танта викладені в наукових працях, опублікованих самостійно, а також 

у статті в співавторстві, де внесок здобувача є вирішальним. 

Апробація результатів роботи 

Основні положення роботи докладалися і обговорювалися на 

наукових конференціях Національної медичної академії післядипломної 

освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України (Київ, 2018-2021 рр.); на 

науково-практичному семінарі в форматі телемосту «Міжнародні та 

вітчизняні стандарти надання акушерсько-гінекологічної допомоги», 

30 жовтня 2018 року, Київ-Дніпро-Запоріжжя-Кривий Ріг; науково-

практичному семінарі в форматі телемосту «Міжнародні та вітчизняні 

стандарти надання акушерсько-гінекологічної допомоги», 21 травня 

2019 року, Київ-Черкаси-Кропивницький-Чернігів; на науково-практич-

ному семінарі в форматі телемосту «Міжнародні та вітчизняні стандарти 

надання акушерсько-гінекологічної допомоги», 12 вересня 2019 року, 

Київ-Одеса-Миколаїв-Херсон; на науково-практичному семінарі в форматі 

телемосту «Клінічні рекомендації в практиці акушера-гінеколога», 

12 березня 2020 року, Київ-Тернопіль-Хмельницький.  
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Публікації  

За темою дисертації опубліковано 9 наукових робіт, з яких 5 – 

статті в наукових виданнях, рекомендованих МОН України, 1 стаття у 

виданні, індексованому в базі даних Scopus, 4 тези доповідей на 

науково-практичних семінарах.  

Обсяг та структура дисертації 

Дисертація викладена на 135 сторінках друкованого тексту (основ-

ний текст займає 109 сторінок), складається із анотації, вступу, аналізу 

сучасного стану проблеми поліпів ендометрія у жінок репродуктивного 

віку, розділу, присвяченого матеріалам і методам дослідження, трьох 

розділів власних досліджень, аналізу та узагальненню результатів 

дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку використаних 

джерел і додатків. Робота ілюстрована 26 таблицями та 4 рисунками. 

Список літератури включає 211 джерел, з них 105 – кирилицею і 106 

латиною. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІЗ СУЧАСНОГО СТАНУ ПРОБЛЕМИ ПОЛІПІВ 

ЕНДОМЕТРІЯ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

 

1.1 Етіологія і патогенез поліпів ендометрія 

Питання щодо причини виникнення поліпів ендометрія, 

незважаючи на використання новітніх методів дослідження, досі 

залишається остаточно невирішеним [9, 25, 37, 98, 196]. Слід зазначити, 

що для клінічної практики величезний інтерес представляють 

преморбідний фон і чинники ризику розвитку захворювання [9, 29, 16, 

105, 107,123, 144, 185, 195]. В. І. Бойко та співавтори (2019), Вовк І. Б. 

та сп івавтори (2016) наголошують, що проблема доброякісної патології 

ендометрія посідає друге місце в структурі всіх гінекологічних 

захворювань після запальних процесів, а в спеціалізованих клініках 

виходить на перше місце [9, 16]. 

Відомо, що патологічні зміни в нейрорецепторному апараті матки, 

включаючи ендометрій, можуть бути зумовлені як спадковими, так і 

надбаними чинниками. Так, наприклад, вивчення преморбідного фону 

дозволяє виявити генетичні, вікові, нейроендокринні, а також осередкові 

чинники, які сприяють виникненню захворювання і визначають 

характер його перебігу [9, 20, 28, 74, 145, 200].  

Зазвичай виділяють загальні та локальні чинники, що сприяють 

розвитку патологічного процесу у внутрішніх геніталіях [9, 105, 107, 

119, 156, 165, 177, 179].  

До числа патогенних чинників, які чинять загальну ушкоджуючу 

дію на організм жінки, слід віднести різного роду стреси, обтяжену 

спадковість, екстрагенітальні захворювання, нейроендокринні, метабо-

лічні порушення тощо. Так, наприклад, в анамнезі хворих з поліпами 
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ендометрія відзначається спадкової обтяженість відносно пухлинних 

захворювань. Зокрема, вказівки на пухлини статевої системи у най-

ближчих родичок відмічені в 16,7% спостережень, на пухлині 

екстрагенітальної локалізації – у кожної четвертої хворої, стійкі 

гіперпластичні процеси – в 2/3 спостережень [10, 25, 42, 204]. Разом з 

цим, у хворих з поліпами ендометрія також нерідкі вказівки на тривале 

застосування без належних підстав гормональних препаратів [34, 60, 72, 

102, 126, 178, 196].  

До числа локальних патогенних чинників ризику відносяться 

порушення цілісності епітеліальних покривів статевих органів, процесів 

проліферації, апоптозу, неоангіогенезу матки. При цьому як загальні, 

так і локальні чинники ризику та їх поєднання, в плані патогенності, 

сприяють рецидиву поліпів, їх малігнізації, злоякісній трансформації 

ендометрія тощо, складаючи реальну патогенетичну основу ризику 

розвитку раку ендометрія матки [9, 18, 32, 77, 87, 109, 112, 119, 122, 140, 

156, 162, 165, 169, 170, 177, 178, 179].  

Проте проблема патогенезу поліпів ендометрія до сьогоднішнього 

дня залишається недостатньо вивченою. Серед широкої різноманітності 

теорій, запропонованих різними авторами, представляють інтерес і 

важливе значення для клінічної практики наступні теорії.  

Гормональна теорія. Нині більшість авторів дотримуються думки 

про участь естрогену в розвитку гіпер- і неопластичних процесів в 

тканинах жіночої репродуктивної системи, у тому числі й поліпів 

ендометрія, і розглядають їх як один з провідних етіологічних чинників 

виникнення патології [9, 34, 72, 87, 114, 167].  

Відомо, що жіночі статеві гормони синтезуються в яєчниках і 

жировій тканині, поступають в системний кровотік, де зв'язуються з 

білками. Вільна фракція естрогену, завдяки своїй ліпофільності, може 

легко проникати в ядро клітини, де локалізовані рецептори до естрогену 
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і прогестерону, утворюючи гормон-рецепторні комплекси, які ініціюють 

активацію або інгібування певних генів, що, у свою чергу, викликає 

прискорення або послаблення синтезу білків, які кодуються цими 

генами. У разі проліферативних процесів порушується рівновага між 

необхідним рівнем експресії ферментів, що відбивається в переважанні 

активніших, в проліферативному плані, форм естрогену (естрадіолу), 

в порівнянні з менш активними (естроном). Порушення ферментної 

регуляції можуть бути розподілені на дві групи: порушення конверсії 

естрогену і дисбаланс між активними і неактивними метаболітами – 

гідроксипохідними естрогену [20, 72, 167]. До першої групи ферментів 

відноситься ароматаза, до другої – система цитохрому P450. На 

першому етапі конверсія андростендіону і тестостерону в естрон 

здійснюється за участі ароматази, яка лімітує цей процес: її висока 

активність асоціюється з патофізіологією пухлинного росту ендометрія 

та інших тканин-мішеней естрогену [39].  

Важливе значення в ґенезі патології відводиться механізмам мета-

болізму жіночих статевих гормонів і, зокрема, проміжних продуктів:  

2-гідрокси-, 16-гідрокси-, 4-гідроксиестрогенів, серед яких є слабкі 

форми, що не мають агресивного потенціалу по відношенню до клітин-

мішеней, і сильні форми, які несуть потужний проліферативний потен-

ціал.  

Зниження співвідношення 2-гідроксиестрона до 16-гідроксиестрону, 

тобто домінування 16-гідроксиестрона над 2-гідроксиестроном, вказує 

на високий ризик розвитку раку матки. Необхідно акцентувати увагу на 

тому, що утворення 2-гідрокси- і 4-гідрокси-метаболітів жіночих 

статевих гормонів можуть перетворитися або в семиквінони – сполуки, 

які мають генотоксичну дію, або за допомогою метилування в 2- і  

4-метоксиестрогени – в сполуки, абсолютно нешкідливі для організму 

[105, 118, 167, 210].  
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Слід зазначити, що в цей процес залучені не лише сімейства 

системи цитохромів CYP450, але й один з найважливіших компонентів 

пулу антиоксидантної системи (АОС) – глутадіон, які з цитохромами 

CYP450 складають єдину систему детоксикації організму [84, 110, 189].  

Значну роль в метаболізмі гормонів відіграють вільні радикали з 

одного боку, і механізми антиоксидантного захисту – з іншого. Так, при 

порушенні антиоксидантного статусу з семиквінонів утворюються 

квінони – реакційні молекули високого ступеня, здатні ковалентно 

сполучатися з ДНК, і таким чином порушувати її структуру. При 

нормалізації антиоксидантного статусу відбувається метилування, в 

результаті якого утворюються нешкідливі медоксиестрогени, які 

виводяться з організму [84, 110, 133, 203, 205].  

Відомо, що естроген стимулює проліферацію клітин нормального, 

гіперплазованого або злоякісно зміненого ендометрія різними 

способами, включаючи підвищення експресії власних рецепторів, 

висхідну регуляцію ростових чинників і/або їх рецепторів та індукцію 

протоонкогена с-FOS. Естрадіол індукує продукцію і секрецію в ендо-

метрії одного з найзначиміших проліферативних чинників – інсуліно-

подібного чинника росту 1 [21, 33, 34, 36, 61, 97, 13, 176].  

Ряд фахівців вважає, що поліпи ендометрія виникають на тлі 

дисфункції гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи. На підтверд-

ження цього припущення наводяться дані про порушення циклічного 

викиду гонадотропних гормонів гіпофіза, зміну концентрації статевих 

стероїдів (естрадіолу і прогестерону) в плазмі крові, що свідчить про 

ураження центральних і периферичних механізмів регуляції менстру-

альної функції у хворих з поліпами слизової оболонки тіла матки [34, 

72, 114, 182, 196].  

В той же час, пояснити розвиток поліпів слизової оболонки тіла 

матки тільки порушеннями ритму вироблення гонадотропних гормонів 
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гіпофіза і статевих стероїдів не можна, оскільки нині чітко встановлена 

можливість їх розвитку у хворих з двофазним менструальним циклом 

[113, 131, 185]. Більше того, рядом авторів, на відміну від гіперплазії 

ендометрія, естроген-залежність поліпів ендометрія ставиться під 

сумнів [81, 107, 131, 160].  

Розвиток поліпів слизової оболонки тіла матки також пов'язують 

з локальними змінами гормональних рецепторів в тканини ендометрія, 

які, можливо, виникають внаслідок травматичних ушкоджень базаль-

ного шару слизової оболонки тіла матки при багатократних абортах і 

діагностичних вискоблюваннях або її запальних змінах, a також 

порушеннях процесів апоптозу в ендометрії [18, 19, 20, 23, 77, 129, 168, 

195].  

Як відомо, кількість клітин в тканині регулюється двома різно-

спрямованими процесами: проліферацією (розмноженням) клітин і їх 

генетично запрограмованою загибеллю – апоптозом. Це відноситься не 

лише до пухлинних клітин, але й до передуючих їм передпухлинним, 

а також до клітин при доброякісних гіперпластичних захворюваннях 

репродуктивної сфери – зокрема, поліпи ендометрія матки асоційовані з 

пригніченням апоптозу [9, 91, 118].  

Молекулярні механізми апоптозної загибелі клітин вивчені досить 

добре. Провідним з них є мітохондріальний шлях, що реалізовується за 

допомогою білків сімейства Bcl-2. Сімейство білків Bcl-2, куди входять 

як антиапоптозні (Bcl-2, Bcl-XL, Bcl-1), так і проапоптозні (Bax, Bad) 

білки, відіграє ключову роль в регуляції окислювально-відновного 

статусу мітохондрій. Баланс між цими двома типами білків, зокрема між 

білками Bax і Bcl-2, є визначальним чинником кінцевої апоптозного 

відповіді і виживаності клітин [4, 78, 91, 172, 197].  

Загальновизнано, що апоптоз надзвичайно важливий для цикліч-

ного функціонування ендометрія при нормальному менструальному 
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циклі. Участь мітохондріального механізму апоптозу, зокрема, опосе-

редковуючих його білків сімейства Bcl-2, а також цитокініндукованого 

апоптозу у функціональній активності нормального і патологічно 

зміненого ендометрія доведено у великій кількості досліджень [78, 129, 

146, 197]. B. Risberg та співавтори (2020) дійшли висновку, що поліпи не 

є мітотично гіперактивними, а залежать від дефекту в механізмах 

природного контролю апоптозу, який призводить до збільшення 

тривалості життя клітин, з огляду на той факт, що в залозах і стромі 

поліпів ендометрія експресія Кі-67 нижче, а Bcl-2 вище порівняно з 

оточуючим ендометрієм [180, 197]. 

З вищевикладеного абсолютно очевидно, що гормональні впливи 

відіграють помітну роль в ґенезі поліпів ендометрія матки, проте 

більшою мірою за рахунок стимуляції проліферації клітин, ніж дії на 

процес апоптозу [9, 19, 20, 102, 124, 196, 199].  

Разом з цим, дослідження останніх років показали роль і значення 

ангіогенезу у формуванні поліпів ендометрія. Ангіогенез включає 

проліферацію і міграцію ендотеліальних клітин в первинних васку-

лярних структурах і сприяє васкуляризації ектодермальних і мезенхі-

мальних органів, реконструкції капілярної мережі. Ангіогенез потрібний 

для нормального росту ембріональних і постнатальних тканин, 

проліферації ендометрія, загоєння ран, колатералізації, стимульованої 

ішемією [196]. 

Судини ендометрія піддаються циклічним змінам впродовж 

менструального циклу під впливом естрогену і прогестерону. 

Т. Ф. Татарчук (2016) підкреслює, що саме дисбаланс в системі 

естроген-прогестерон фактично збільшує ризик розвитку поліпів ендо-

метрія під впливом дії прогестерону через формування мікросередовища 

для ендометрія, в якому механізми фіброзу повною мірою реалізують 

свій потенціал, клітинну проліферацію і ангіогенез, створюючи міцний 
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фундамент для подальшого формування та росту поліпів ендометрія 

[196]. Звертає на себе увагу чинник росту ендотелію судин, який, на 

відміну від інших ендотеліальних чинників росту, має здатність до 

стимуляції селективного росту ендотеліальних клітин та ініціації 

ендотеліальної прокоагулянтної активності й проникності судинної 

стінки. До регуляторів активності цього чинника росту належать статеві 

стероїдні гормони і деякі цитокіни, проте основним регулятором є 

локальна гіпоксія – у відповідь на ішемію збільшується продукція 

гіпоксією індукованого чинника, що призводить до стимуляції 

вироблення чинника росту ендотелію судин і активації ангіогенезу [151, 

188, 196]. Гіпоксія тканини міометрія і пов'язана з нею стимуляція 

вироблення індукованого чинника виникають при ушкодженні струк-

тури матки (травма при вискоблюванні, запалення) [18, 60, 137, 190].  

Отже, на сьогодні вважається загальновизнаним, що ангіогенні 

процеси відіграють надзвичайно важливу роль в молекулярних 

механізмах патології, яка вивчається.  

Аналіз літературних даних за останнє десятиріччя свідчить про 

важливу роль і значення антиоксидантної недостатності в генезі 

порушень процесів проліферації, апоптозу і ангіогенезу, наслідкомом 

чого є формування доброякісних і злоякісних новоутворень в 

репродуктивних органах жінок [73, 84, 116, 203].  

Існує думка, що певну роль в патогенезі поліпів ендометрія 

відіграють запальні процеси. У більшості жінок з поліпами матки 

виявляються гістологічні ознаки запалення у вигляді лейкоцитарної, 

лімфоцитарної і гістіоцитарної інфільтрації, а також набряку і фіброзу 

строми, що корелюють з імунологічними порушеннями у вигляді 

збільшення показників IgA та IgG [30, 42, 43, 194].  

Як відомо, запалення – захисна реакція, проте воно може 

викликати ушкодження клітин, які оточують вогнище запальної 
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тканини. Нині встановлено, що при запаленні відбувається підвищення 

кількості активних форм кисню (АФК) і, передусім, супероксидного 

радикала, гіпохлорид-аніон радикала й оксиду азоту. Попри те, що 

утворення цих радикалів при запальній реакції спрямоване на захист від 

патогенних мікроорганізмів, вони можуть викликати ушкодження ДНК, 

ферментів та інших білків. Здатністю продукувати АФК володіють усі 

макрофагоподібні клітини, що виконують фагоцитарну функцію. 

Утворенням активних форм кисню зумовлений механізм мікробіоцидної 

дії. Посилена продукція АФК призводить до так званого «дихального 

вибуху», який є основним механізмом, що руйнує патогенну мікро-

флору. В той же час, надмірні утворення АФК зрештою, на думку ряду 

авторів, можуть призвести до некротичних змін в ендометрії матки при 

хронічних запальних процесах і, як наслідок, сприяти формуванню 

поліпів ендометрія [60, 137, 154, 199, 200].  

Запальна теорія виникнення захворювання підтверджується 

виявленням гістологічних ознак ендометриту при дослідженні зішкріб-

ків ендометрія у хворих з гіперпластичними процесами, а також 

високою частотою хронічних запальних захворювань внутрішніх 

статевих органів і великою кількістю внутрішньоматкавих втручань 

в анамнезі у цього контингенту хворих. В результаті розвивається 

хронічний запальний процес, який призводить до дифузної гіперплазії 

епітелію, а потім і до розвитку осередкових проліфератів [60, 194,  

200].  

На думку Т. Ф. Татарчук та співавторів (2018), поліпи є 

результатом продуктивного запалення. Автори стверджують, що тривалі 

морфологічні і функціональні зміни в слизовій оболонці тіла матки, 

зумовлені запальним процесом, призводять до патологічної аферентації 

в структурі центральної нервової системи, що регулює діяльність 

гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи. В результаті змін в цій 



  28

системі відбувається зниження функції яєчників, що призводить до 

порушення овуляції, абсолютної або відносної гіперестрогенії з по-

дальшим розвитком гіперпластичних процесів ендометрія і, зокрема, 

поліпів [60].  

Причиною ановуляції може слугувати і запальний процес в 

яєчниках. Крім того, на думку L. Craciunas та співавторів (2019), 

запальні зміни слизової оболонки матки призводять до порушення 

рецепції навіть при збереженій гормональній функції. Разом з цим, 

важлива роль в характері перебігу поліпів ендометрія відводиться 

супутній екстрагенітальній патології. Відомо, що при багатьох 

захворюваннях, таких як гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, 

ожиріння, захворювання шлунково-кишкового тракту, легенів, нервової 

системи, запальні і дегенеративні захворювання, пухлинні процеси, 

відзначається розвиток окислювального стресу. Останнім часом їх 

відносять до категорії так званих «радикальних хвороб» або хвороб 

«вільних радикалів», список яких постійно поповнюється [36, 38, 61, 73, 

84, 203].  

Проте спрямованість досліджень на сьогодні й досі обмежується 

накопиченням фактичних даних без їх поглибленого узагальнення, що 

не дозволяє розширити і переглянути деякі традиційні уявлення щодо 

етіопатогенезу захворювання і, отже, розробити перспективні шляхи 

своєчасної діагностики й оптимізації тактики протирецидивної фармако-

терапії після проведеної поліпектомії [9, 19, 157].  

Аналіз літератури дозволяє дійти висновку, що поліпи ендометрія 

матки мають багатофакторний генез. З цих позицій при вивченні 

патогенезу поліпів ендометрія представляється доцільним використати 

сучасні уявлення про роль і значення загальних універсальних 

механізмів захисту в ґенезі патології і, передусім, антиоксидантного 

статусу.  
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1.2 Роль і значення процесів вільнорадикального окислення та 

антиоксидантного захисту в нормі і при патології 

Однією з причин участі активних форм кисню у фізіологічних і 

патологічних процесах в організмі ссавців і людини є аеробний механізм 

їх існування. Внаслідок цього невід'ємним складовим елементом 

метаболізму ссавців є молекулярний кисень, що зумовлює постійне 

утворення в біологічній системі його активованих інтермедіатів –

прооксидантів [1, 24, 84, 90, 175].  

Термін «активні форми кисню» об'єднує цілий ряд проміжних і 

побічних продуктів відновлення молекул кисню, що утворюються 

в організмі, таких як супероксидний, гідроксильний, пергідроксильний, 

пероксильний, алоксильний, а також радикали – оксид азоту, перокси-

нітрит, гіпохлорит, перекис водню. Окрім продуктів відновлення О2, до 

АФК відносять так само озон і синглетний кисень тощо [11, 84, 116]. 

Разом з радикалами неорганічної природи в організмі утворюються 

радикали органічних молекул, причому різноманітність їх надзвичайно 

велика: радикали різних форм ліпідів, білків і пептидів, нуклеїнових 

кислот і нуклеїнових основ та ін. Джерелами реактивних форм кисню є 

мітохондріальні процеси дихання і мікросомального окислення. В той 

же час, вільні радикали органічних молекул продукуються у ферментних 

структурах, до яких відносяться численні оксидази – альдегід-оксидаза, 

ксантин-оксидаза, урат-оксидаза, моноамін-оксидаза, діамін-оксидаза, 

НАД-Н-оксидаза, а також ензими інших груп – НАДФ-Н-цитохром,  

С-редуктаза, супероксиддисмутаза, простагландинсинтетаза і деякі інші 

[73, 84, 175].  

Крім того, важливим джерелом вільних радикалів в крові може 

бути процес окислення гемоглобіну в метгемоглобін з утворенням 

супероксидних аніон-радикалів [15, 133, 150, 154].  
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Фагоцитуючі клітини, які вважаються головним елементом неспеци-

фічного захисту, здійснюють утворення супероксиду, перекису водню, 

гіпохлориту, оксиду азоту, необхідних для реалізації мікробіоцидної дії 

фагоцитів. Встановлена можливість утворення супероксидного і 

гідроксильного радикалів при неферментативному окисленні адреналіну 

і функціонуванні аскорбатної окислювально-відновної системи. Ще 

одним із джерел утворення АФК є каскад окислення арахідонової 

кислоти, який призводить до утворення простагландинів і тромбоксанів, 

лейкотреїнів і ліпоксинів [1, 94, 181].  

Утворення вільних радикалів як неорганічної, так і органічної 

природи – процес, що постійно відбувається в організмі. За своєю 

фізико-хімічною структурою вільний радикал – це атом або група атомів 

з неспареним спіном електрона на зовнішній орбіті. Присутність такого 

електрона наділяє радикал характерними властивостями: високою 

електрофільністю і, як наслідок, окислювальною здатністю. Мішенню 

біологічної дії вільних радикалів є білки, ліпіди, нуклеїнові кислоти 

тощо [1, 11, 15, 181].  

Продукція різних реактивних форм кисню є елементом важливих 

фізіологічних процесів, у тому числі механізмів передачі сигналу і 

регуляції дії гормонів, гормон-рецептивних і медіатор-рецептивних 

взаємовідносин, чинників росту, цитокінів, процесів транскрипції, 

проліферації, апоптозу, ангіогенезу, транспорту гемоглобіном кисню та 

утилізація його тканинами, імуномодуляції, нейромодуляції тощо. 

Утворення вільних радикалів (високореактивних молекул, які містять 

неспарені електрони) – процес, що постійно відбувається в організмі.  

У нормі він фізіологічно збалансований за рахунок активності 

ендогенних антиоксидантних систем, які здатні збільшувати активність 

у відповідь на збільшення прооксидантних дій [84, 163].  
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При надмірному збільшенні продукції вільних радикалів і пере-

кисних сполук внаслідок прооксидантних дій і/або неспроможності 

антиоксидантного захисту розвивається окислювальний стрес, що 

супроводжується ушкодженням білків, ліпідів і ДНК, це призводить до 

порушення антиоксидантного статусу й окислювально-відновного 

дисбалансу, наслідком чого є дезінтеграція клітинних, тканинних і 

органних механізмів регуляції та захисту. Підвищене утворення 

реактивних форм кисню спостерігається при хронічному запаленні, 

ішемії, дії шкідливих речовин довкілля, опроміненні, палінні, прийомі 

деяких медикоментозних препаратів. Наслідками дії вільних радикалів 

можуть бути мутагенез, руйнування мембран, ушкодження рецеп-

торного апарату, зміна ферментативної активності та ушкодження 

мітохондрій, що впливає на розвиток багатьох видів патології – 

атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, артеріальної гіпертензії, 

цукрового діабету, ожиріння, захворювань шлунково-кишкового тракту, 

імунодефіцитних станів, доброякісних і злоякісних новоутворень, 

у тому числі й утворення поліпів. Вираженість цих процесів багато 

в чому залежить від інтенсивності патогенних чинників і тривалості їх 

дії на організм [139, 181, 203].  

Нині встановлено, що реакція організму у відповідь на дію 

екстремальних чинників на молекулярному рівні характеризується 

посиленням процесів окислення цілого ряду біосубстратів – тіоловихх 

сполук білкової і небілкової природи, аскорбінової кислоти, ліпідів і 

ряду інших речовин. У зв'язку з цим в літературі активно обговорюється 

значення процесів вільнорадикального і перекисного окислення ліпідів 

в молекулярних механізмах адаптаційних реакцій при різних захворю-

ваннях [90, 163, 181].  

Різноманітні патогенні агенти, що викликають активацію вільно-

радикального окислення (ВРО) з широким спектром ушкоджуючої дії 
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його продуктів, визначають місце і значення цього процесу в механізмах 

неспецифічних реакцій організму на екстремальну дію. За сучасними 

уявленнями, активація ВРО складає загальну ланку стресових ушкод-

жень [15, 154].  

Як вказувалося вище, вільні радикали, що утворюються, і 

перекисні сполуки органічної і неорганічної природи, в силу високої 

електрофільності здатні викликати окислювальну модифікацію різних 

біосубстратів і чинити тим самим свою ушкоджуючу дію на клітину. 

Наслідком окислення функціональних груп біологічно активних речовин 

можуть бути дегідратація структурних білків і ліпідів клітинних 

мембран, модифікація нуклеїнових кислот, інгібування ферментів, зміна 

структури і властивостей гормонів та їх рецепторів. Дослідження 

останнього часу дозволяють вважати доведеним той факт, що при дії на 

організм різних стресових чинників реакції ВРО і перекисного 

окислення ліпідів (ПОЛ) в клітинах різко посилюються. Клітина для 

боротьби з цим інтенсивним окисленням в процесі еволюції виробила 

антиоксидантну систему (АОС), за допомогою якої забезпечується 

механізм підтримки ВРО і ПОЛ на рівні, необхідному для нормального 

перебігу окислювальних процесів [7, 15, 154, 175].  

Прояву ушкоджуючої дії вільних радикалів і перекисних сполук 

перешкоджає складна багатокомпонентна антиоксидантна система, яка 

забезпечує зв'язування і рекомбінацію радикалів, попередження 

утворення і руйнування перекисів. До її складу входять: гідрофільні та 

гідрофобні речовини з редуцивуючими властивостями; ферменти, що 

підтримують гомеостаз цих речовин; антирадикальні й антиперекисні 

ферменти [24, 76, 116].  

За сучасними уявленнями, система інгібування аутоокисления 

в клітині складається з неферментативної і ферментативної ланок 

захисту. Неферментативна ланка АОС представлена антиоксидантами 
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небілкової природи (водо- і жиророзчинними). Водорозчинними 

компонентами є низькомолекулярна небілкова тіол-дисульфідна система 

на основі глутатіону і, частково, ерготіонеїну, а також аскорбатна 

окислювально-відновна система. Жиророзчинні антиоксиданти вклю-

чають: речовини з групи вітаміну Є (токофероли), стероїдні гормони, 

вітаміни А і Д, флавоноїди (вітамін Р) і поліфеноли (убіхінон). Ці 

речовини є або «пастками» вільних радикалів, або руйнують перекисні 

сполуки [7, 90, 100, 175].  

Науковці дійшли висновку щодо підвищення чутливості поліпів 

ендометрія до стероїдних гормонів, внаслідок чого забезпечується 

можливість їхнього розвитку на тлі атрофічного ендометрія без 

наявності високого рівня локального естрогену [78]. 

Найбільш значимими компонентами пулу АОС є глутатіон, 

аскорбінова кислота і -токоферол. Глутатіон, будучи одним з компо-

нентів небілкової тіол-дісульфідної окислювально-відновної системи, 

існує в двох формах: відновленої (Г-SH) та окисленої (Г-SS-Г).  

Відновлений глутатіон є основним агентом, що захищає тіолові 

ферменти від окислення. У поняття «тіолові ферменти» включають усі 

ферменти, активність яких пригнічується при інактивації сульф-

гідрильних груп (SH-груп), що містяться в них. Слід підкреслити, що 

серед ензимів найбільш чутливими до ВРО є тіоферменти, до яких 

належать оксидоредуктази, трансферази, гідролази, ліази і лігази [84, 90, 

175].  

Дефіцит Г-SH створює сприятливі умови для окислювальної 

модифікації SH-груп, що входять до складу молекул не лише 

ферментативних, але й структурних білків клітини. Ряд авторів вказує 

на важливу роль Г-SH в структурних змінах мембран еритроцитів, його 

присутність в еритроцитах оберігає їх від гемолізу, тоді як зниження 

внутрішньоклітинного Г-SH, як відмічають багато авторів, посилює 
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гемоліз [84, 110]. З конформаційними перебудовами структурних білків 

біологічних мембран, зумовленими модифікаціями SH-груп, пов'язують 

зміни їх проникності. Причому необхідно акцентувати увагу на тому, що 

прямий вплив на просторову структуру білкової молекули чинить 

величина окислювально-відновного потенціалу середовища, яка, зокрема, 

залежить від співвідношення концентрацій відновлених і окислених 

форм низькомолекулярних тіолових сполук і, передусім, відновленої  

(Г-SH) і окисленої (Г-SS-Г) форм глутатіону [84, 90, 106].  

Сульфгідрильні і дісульфідні групи, маючи високу реакційну 

здатність, відіграють важливу роль в зворотних структурних змінах 

білкових рецепторних утворень. Цією обставиною зумовлений механізм 

їх активної участі в нейрогуморальних процесах організму. Встанов-

лено, що зниження кількості або реактивності SH-груп призводить до 

послаблення, а збільшення – до активації адренергічної реакції. 

Навпаки, окислення SH-груп підвищує, а відновлення знижує чутливість 

тканин до парасимпатичних впливів. Ці факти свідчать на користь 

висновку про те, що наслідком окислення SH-груп може бути зміна 

процесів рецепції [84, 90].  

Важливим компонентом тканинно-клітинної тіол-дісульфідної 

системи є дисульфідні (SS) групи. Основна роль SS-гpуп полягає в їх 

здатності стабілізувати макромолекулярну структуру білка.  

Крім статичної функції, SS-групи в деяких білках виконують 

каталітичну функцію. Розрив дисульфідних зв'язків призводить до 

втрати білком його унікальної конформації і специфічної біологічної 

активності.  

Реакційною здатністю SS-груп зумовлені механізми тканинного 

дихання, мембранній проникності і багато інших, з якими пов'язані 

найважливіші фізіологічні функції організму [84, 90, 106, 175].  
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Важко переоцінити роль і значення глутатіону в механізмах 

детоксикації ксенобіотиків і ендогенних продуктів порушення мета-

болічних процесів. Відновлений глутатіон, виконуючи єднальну і син-

хронізуючу роль між компонентами цієї системи, бере участь в регуляції 

її активності. Зокрема, Г-SH захищає цитохром Р-450 від суїцидного 

самоокислювання супероксидними аніон-радикалами, з одного боку, 

й активно бере участь в кон'югації з ксенобіотиками і продуктами їх 

біотрансформації – з іншого [24, 181].  

Значний інтерес представляють дані літератури про роль від-

новленого глутатіону в процесах тканинного дихання. Так, зокрема, 

зменшення вмісту Г-SH створює умови для окислення SH-груп гемо-

глобіну, блокада яких різко знижує можливість зв'язування гемогло-

біном кисню, здатного дифундувати в тканині. В той же час, зниження 

концентрації Г-SH може послабити стійкість організму до гіпоксії за 

рахунок інактивації ферментів пентозомонофосфатного циклу та 

інгібування тіоферментів тканинного дихання. Ці порушення призводять 

до розвитку енергетичного дефіциту, що, як відомо, складає провідну 

ланку біохімічного механізму тканинної гіпоксії [90, 163].  

Крім того, зрушення в тіол-дісульфідному обміні можуть 

становити реальну основу механізмів відокремлення процесів окислення 

і фосфорилювання, результатом чого є порушення використання кисню 

в процесах біологічного окислення [24].  

Отже, на підставі викладеного стає абсолютно очевидною та 

провідна роль, яка належить тіол-дісульфідній системі в процесах 

життєдіяльності організму.  

До складу неферментативної ланки АОС, що реагує на патогенну 

дію і тісно пов'язана з обміном SH-сполук низькомолекулярної природи, 

входять аскорбінова (АК) і дегідроаскорбінова (ДАК) кислоти. Оборот-

ний процес окислення і відновлення АК свідчить про її участь у біо-



  36

логічних процесах окислення. Різноманіття біологічних ефектів АК 

пов'язане з її здатністю виконувати функцію донатора водню [1, 120, 

183].  

Широкий спектр біологічної дії АК зумовлений її антиокси-

дантними властивостями. Аскорбінова кислота здатна активно взаємо-

діяти з радикалами кисню. Будучи водорозчинним компонентом АОС, 

аскорбат бере участь як в інтра-, так і в екстрацелюлярних процесах  

[11, 173].  

При дефіциті АК в організмі знижується його опір дії патогенних 

чинників, і в той же час вміст АК в органах і тканинах зменшується 

під впливом цих чинників. Причиною зменшення вмісту АК є її 

окислення, про що свідчить накопичення в тканинах її оксипохідних [1, 

181, 198].  

Є прямі вказівки на захисну роль АК в умовах як фізіологічного 

стресу, так і стресу, що виникає при захворюваннях внутрішніх органів, 

є спроби пов'язати цей факт з її антигістамінною дією. Підкреслюється 

також участь АК в реакціях неспецифічного імунітету. З редукуючими 

властивостями АК пов'язана її участь в молекулярних механізмах ендо-

кринної регуляції. Про роль АК у збереженні структурної цілісності, 

функціональної активності й енергетики біомембран повідомляє ряд 

авторів [1, 181].  

Зупиняючись на питанні про роль АК у біохімічних механізмах 

гіпоксичних станів, слід зазначити, що АК бере безпосередню участь 

в синтезі гемоглобіну, оберігає його від окислення, впливає на 

зв'язування гемоглобіном кисню. Введення АК при гіпоксії збільшує 

кисневу місткість крові, перешкоджає різкому падінню рівня кисню 

в тканинах, зменшує сумарне споживання кисню організмом, стимулює 

внутрішньоклітинне дихання і фосфорилювання [84, 141, 154].  
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Таким чином, на підставі численних досліджень можна зробити 

висновок про те, що зрушенням окислювально-відновної рівноваги у бік 

окислених форм в системі «Аскорбінова-дегідроаскорбінова кислота» 

зумовлені порушення ряду біохімічних механізмів і фізіологічних 

функцій організму.  

Аскорбінова кислота, молекула якої містить полярні і неполярні 

угрупування, проявляє тісну функціональну взаємодію не лише з низько-

молекулярними тіолами, але й з ліпідними антиоксидантами, посилюючи 

дію останніх і перешкоджаючи проявам ПОЛ [84, 90].  

На думку ряду авторів, ліпідні антиоксиданти відіграють головну 

роль в захисті основних структурних компонентів біологічних мембран, 

таких як фосфоліпіди або занурені в ліпідний шар білки. Важливим 

ліпідофільним компонентом неферментативної ланки антиоксидантного 

захисту клітини є вітамін Є (α-токоферол). Нині можна визнавати 

доведеним, що α-токоферол пригнічує активацію накопичення продуктів 

ПОЛ, підвищує резистентність еритроцитів до гемолітичних агентів, 

обмежує відокремлення процесів окислення і фосфорилювання в міто-

хондріях [15].  

Припускають, що механізм антиоксидантної дії токоферолу може 

бути пов'язаний з його прямою взаємодією з ліпідами мембран, а також 

із здатністю вітаміну Є оберігати останні від шкідливого впливу 

ліпідних перекисів, що утворюються у біомембранах. Будучи 

жиророзчинною сполукою, α-токоферол здатний в ліпідній фазі мембран 

вступати в окислювально-відновні реакції і переривати ланцюгові 

процеси вільнорадикального окислення [100, 206].  

Оскільки окислювальний стрес є залежним від дій екзогенних і 

ендогенних чинників ризику, існує можливість його запобігання шляхом 

підвищення рівня антиоксидантного захисту [1, 24, 84, 86, 115, 149, 191, 

192].  
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1.3 Класифікація поліпів ендометрія матки і методи 

діагностики 

1.3.1 Класифікація поліпів ендометрія. На сьогодні серед 

широкого різноманіття запропонованих класифікацій найбільш поши-

реною і визнаною є класифікація поліпів ендометрія (ПЕ) залежно від 

особливостей морфологічної будови, на основі якої більшість авторів 

виділяють наступні типи: залізисті поліпи ендометрія (ЗПЕ) – функціо-

нального, базального типу, а також проліферируючий і малігнізований, 

фіброзні поліпи ендометрія (ФПЕ), залозисто-фіброзні поліпи ендо-

метрія (ЗФПЕ) [20, 27, 42, 44, 99, 160]. Деякі автори виділяють також 

аденоматозну форму поліпів (АПЕ), мікроскопічною особливістю якої є 

наявність на тлі залізистих структур і строми великої кількості 

гладком'язових волокон [2, 104, 200].  

С. А. Сміян (2014) виділяє два варіанти ЗФПЕ: індиферентний і 

ретрогресивний, пов’язуючи їх виникнення із запальними процесами у 

порожнині матки [88]. ЗФПЕ характеризуються грубою стромою, 

багатою на колагенові волокна, що займають основну частину утво-

рення. Залози в невеликій кількості вислані низьким кубічним епітелієм 

індиферентного типу, подібні ретрогресивні форми поліпів характерні 

для атрофічного ендометрія. На думку Б. І. Железнова (2018), їх слід 

вважати такими, що не функціонують [37].  

За даними В. О. Бенюка та співавторів (2020), переважаючим 

морфологічним варіантом ПЕ є ЗФПЕ (69%) і аденоміоматозні (16%); до 

форм, що рідко зустрічаються, можуть бути віднесені ЗПЕ (7%), ФПЕ 

(5%), АПЕ (0,9%) і поліпи з малігнізацією (0,9%) [5]. Поліпи ендометрія 

відносяться до пухлиноподібних утворень ендометрія, що не мають 

ознак істинних проліферативних процесів, нині вони винесені за межі 

морфологічної класифікації гіперплазії ендометрія [14, 29, 75, 103, 104, 

107, 160, 166].  
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1.3.2 Методи діагностики поліпів ендометрія. Гістологічне 

дослідження зішкрібів ендометрія у поєднанні з діагностичною гістеро-

скопією на даному етапі розвитку гінекології є «золотим стандартом» 

для діагностики внутрішньоматкової патології, у тому числі й ПЕ, її 

інформативність в діагностиці поліпів ендометрія становить 63-100% 

[10, 12, 38, 52, 55, 62, 63, 104, 111, 128, 134, 138, 144, 153, 208, 209]. Як 

підкреслює Т. П. Поліщук (2020), остаточний діагноз з визначенням 

виду ПЕ встановлюють після гістологічного дослідження зішкрібка 

ендометрія, який з високою точністю дозволяє визначити локалізацію і 

розмір патологічного процесу, надає максимальну інформацію про стан 

ендометрія та визначення його початкових змін ще на амбулаторному 

етапі обстеження [79]. 

Нині активно обговорюється питання щодо використання в 

гінекологічній практиці науково обґрунтованих методів обстеження 

порожнини матки і, зокрема, ультразвукового дослідження органів 

малого таза (ехографія), кольорової доплерометрії, гідросонографії (ехо-

гістерографії), цитологічного дослідження аспірата з порожнини матки, 

гістерографії (гістеросальпінгографії), гістероскопії та гістологічного 

дослідження зішкрібка ендометрія [3, 22, 27, 56, 59, 69, 70, 80, 83, 125, 

159, 174].  

З огляду на широке застосування ультразвукового дослідження як 

високоінформативного неінвазивного скринінг-методу при обстеженні 

пацієнток, збільшилася кількість хворих, які звертаються в клініку 

з приводу підозри на ПЕ, з метою виключення безсимптомного перебігу 

патологічних процесів в ендометрії [59, 80, 93, 147, 148, 201]. При 

підозрі на ПЕ під час ультразвукового сканування особлива увага 

приділяється особливостям М-еха, підвищеній ехоплотності включень. 

Найбільш прогностичну цінність при патологічних станах ендометрія 

мають величина передньо-заднього розміру М-еха і особливості його 
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структури [3, 26, 93, 117]. Чутливість методу виміру товщини ендо-

метрія при ТБ-ехографії для діагностики патології ендометрія складає 

практично 100% [2, 26].  

Ультразвукова картина поліпів ендометрія показує овоїдні, рідше 

округлі, включення підвищеної ехо-щільності в структурі М-еха і 

порожнини матки. Діагностичні складнощі виникають при залізистих 

поліпах ендометрія, які відповідно до форми порожнини матки бувають 

листоподібними, сплощеними, можуть не призводити до потовщення М-

еха і за ехогенністю близькі до навколишнього ендометрія. Реєстрація 

колірних ехо-сигналів при кольоровому доплерівському картуванні (КДК) 

дозволяє диференціювати поліпи з внутрішньоматковими синехіями, а у 

менструюючих пацієнток – із згустками крові. Проте кровотік в поліпах 

при кольоровому доплерівському картируванні (КДК) визначається не 

завжди. Інформативність трансвагінального ультразвукове дослідження 

(УЗД) при поліпах ендометрія складає 80-98%. Контрастування порож-

нини матки при гідросонографії розширює діагностичні можливості 

УЗД і дозволяє точно локалізувати «ніжку» поліпа [3, 41, 56, 127]. 

Поліпи ендометрія є предметом вивчення багатьох фахівців: 

гінекологів, онкологів, ендокринологів, морфологів, що зумовлено, 

в першу чергу, ризиком розвитку на їх фоні раку ендометрія [98, 121, 

124]. Хоча зріст захворюваності, за даними різних авторів, спостері-

гається у вікових групах від 40 до 49 років і від 50 до 59 років, проте 

часто зустрічається в жінок у віці до 35 років і може бути причиною 

безпліддя [23, 58, 82, 160, 164, 166].  

У більшості випадків ПЕ є діагностичною знахідкою при 

ультразвуковому дослідженні органів малого тазу і мають безсимп-

томний перебіг, але в той же час переважають серед причин маткових 

кровотеч як у жінок в постменопаузі, так і в репродуктивному віці  

[8, 126, 207].  
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Визначити локалізацію поліпа допомагає застосування колірного 

доплерівського картування і об'ємної реконструкції [45, 107]. На відміну 

від доброякісних пухлин ендометрія, поліпи шийки матки завжди мають 

довгу ніжку, що зумовлено особливостями розташування у витягнутому 

вузькому «тунелі» шиїчного каналу. При застосуванні колірного допле-

рівського картування реєструється васкуляризація тканини поліпа, проте 

частіше виявляються судини в ніжці, що істотно не відбивається на 

загальній васкуляризації шийки [63, 94].  

У В-режимі в периовуляторний період ультразвукова діагностика 

дрібних поліпів дещо ускладнена через секреторну трансформацію 

ендометрія, що поступово йде від периферії до центру, проте в 

секреторній фазі для діагностики поліпа ендометрія застосовується 

ознака «хало» – тонкий ехо-негативний обідок навколо нього [3, 56, 

107]. 

Акустичною особливістю ПЕ, на думку більшості авторів, є поява 

всередині розширеної порожнини матки, округлої або овальної форми, 

утворення з рівними контурами і високою ехо-щільністю [56, 69, 125, 

147, 148, 159, 174, 201].  

З метою підвищення діагностичної цінності і специфічності 

ехографії при ПЕ останніми роками почали застосовувати доплеро-

метричне дослідження кровотоку в судинах ендометрія і міометрія. 

Найбільш інформативним критерієм диференціації патологічного про-

цесу в плані злоякісності є показник індексу резистентності і ступінь 

васкуляризації в перипухлинній зоні (виявлення зон неоваскуляризації), 

а також усередині патологічної ділянки. При доброякісній гіперплазії і 

поліпах ендометрія судини «розсіяні» і виявляються в ендометрії всього 

в 8-12% випадків (проти 91% при злоякісних процесах), їх індекс 

резистентності достовірно вищий, ніж при злоякісних (0,43 проти 0,39 

для судин ендометрія і 0,65 проти 0,42 для судин міометрія) [3, 105, 
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135]. Додатковим методом обстеження, що дозволяє диференціювати 

гіперпластичні процеси ендометрія від онкопроцесу і надає можливість 

оцінити глибину інвазії та з’ясувати щільність структури ендометрія, є 

ультразвукова еластографія, яка ідентифікує морфологічну етіологію 

поліпів ендометрія за рахунок визначення щільності [68]. 

Отже, застосування доплерографії з кольоровим доплерівським 

картуванням дозволяє провести оцінку функціональних і морфо-

структурних змін в ендометрії при даній патології і є цінним 

неінвазивним методом прогнозування можливості рецидивування захво-

рювання і, зокрема, поліпів ендометрія, а зіставлення результатів 

ультрасонографічних і патоморфологічних досліджень ендометрія та 

кількісного оцінювання маткового кровообігу як додаткового діаг-

ностичного критерію дозволяє оптимізувати діагностику поліпів 

ендометрія. 

 

1.4 Методи лікування та профілактики поліпів ендометрія  

Недостатньо вивчений патогенез, різноманітність клінічної картини 

захворювання стали причиною використання при наявнсті поліпів 

ендометрія різноманітних методів лікувального впливу. Тактика ведення 

хворих з ПЕ визначається віком жінки, патоморфологічним видом 

поліпа, функціональним станом ендометрія та яєчників, супутньою 

гінекологічною і екстрагенітальною патологією [6, 12, 67, 89, 92, 104, 

136, 143, 152, 171, 182, 190, 202].  

Традиційним методом лікування вже багато десятиліть вважається 

хірургічний метод (гістероскопія або гістерорезектоскопія) з подальшою 

гормонотерапією [10, 20, 85, 157, 190].  

Питання щодо необхідності та доцільності гормональної терапії 

після поліпектомії досі залишається спірним. Ряд дослідників вважає, 
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що після видалення поліпів подальшого лікування не потрібно [63, 115, 

142]. В той же час, інші дослідники вказують на недостатню ефек-

тивність тільки видалення поліпа ендометрія, звертаючи увагу на 

доцільність проведення гормональної терапії після видалення патоло-

гічного осередку з метою попередження рецидивів процесу, для чого 

використовуються комбіновані прогестини, «чисті» гестагени, норсте-

роїди, андрогени тощо [79, 102, 129, 155]. На думку більшості авторів, 

незважаючи на значне розширення арсеналу вживаних на сьогодні 

гормональних препаратів, частота рецидивів після гормонального 

лікування залишається досить високою і коливається від 25,9 до 58,0% 

[79, 102, 196].  

Так, М. О. Щербина та співавтори (2018) провели аналіз резуль-

татів гормонального лікування у хворих з ПЕ і відмітили, що в 5-50% 

випадків гормональна терапія виявляється неефективною, в 20% – 

протипоказана, більш ніж третина пацієнток відмовляються від 

лікування гормональними препаратами. У кожної третьої пацієнтки 

реєструються побічні ефекти гормонотерапії, при цьому у кожної 

четвертої хворої вони слугували приводом для припинення гормо-

нального лікування [102]. В цих випадках одним з інноваційних методів 

ендоскопічних технологій лікування ПЕ є абляція ендометрія, сутність 

якого полягає в гістероскопічному видаленні базального шару ендо-

метрія [55, 161].  

При неефективності гормональної терапії або за наявності 

протипоказань до неї і неможливості її проведення методом вибору для 

хворих з ПЕ, особливо у поєднанні з міомою матки або аденоміозом, 

вважається хірургічне лікування в об'ємі гістеректомії. Слід зазначити, 

що гістеректомія є складною, травматичною операцією, яка супро-

воджується значним числом ускладнень і високою частотою функціо-

нальних розладів в післяопераційному періоді, вкрай небажана у жінок 
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репродуктивного віку. Смертність після гістеректомії досягає 6-11 на 

10 000 операцій, а післяопераційні ускладнення складають понад 50% 

[22, 88, 157, 161, 166].  

Отже, ґрунтуючись на даних літератури, можна дійти висновку, 

що основним методом лікування хворих з поліпами едометрія є 

прицільна поліпектомія з базальним шаром ендометрія в місці його 

локалізації при використанні гістероскопічного або гістерорезекто-

скопічного обладнання.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1 Матеріали досліджень 

Обстежено всього 120 жінок репродуктивного віку, з них 90 –

з поліпами ендометрія і 30 практично здорових жінок репродуктивного 

віку з регулярним овуляторним менструальним циклом (МЦ), що не 

мали гінекологічних захворювань в анамнезі, які склали контрольну 

групу. Вік здорових жінок варіював від 35 до 38 років (середній вік 

становив 36,5±0,5 року). У всіх жінок контрольної групи були вагітності 

в анамнезі, що закінчилися пологами. Середній вік настання менархе 

у здорових жінок склав 12,5±0,4 року. Тривалість МЦ коливалася від 

28 до 30 днів, в середньому 28,3±0,3 дні. У всіх здорових жінок заре-

єстрована овуляція з повноцінною лютеїновою фазою. При ультра-

звуковому дослідженні були зареєстровані: зростання домінантного 

фолікула, овуляція, наявність жовтого тіла й ознаки секреторних змін 

ендометрія.  

На підставі даних гістологічного дослідження у 39 (43,3%) паці-

єнток виявлений залозистий поліпи ендометрія (ЗПЕ) (група А) і  

в 51 (56,7%) – залозисто-фіброзні поліпи ендометрія (ЗФПЕ) (група Б).  

Критеріями включення в дослідження 90 пацієнток були: наявність 

поліпів ендометрія, підтверджених гістологічно, і репродуктивний вік.  

Клінічними проявами патології в основній групі були перименст-

руальні кров’янисті виділення зі статевих шляхів, рясні й тривалі 

менструації, больові відчуття різного ступеня вираженості внизу 

живота, ациклічні кровотечі.  

Критеріями виключення хворих з дослідження були: злоякісний 

патологічний процес в органах репродуктивної системи або іншої 
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локалізації, гормонопродукуючі пухлини яєчників, міоми матки і 

аденоміоз, а також вагітність і лактація. 

Лікування хворих з поліпами ендометрія матки проводили з вико-

ристанням хірургічних і терапевтичних методів.  

Хірургічне лікування виконано 90 пацієнткам. Оперативні втручання 

проводили в об'ємі поліпектомії з подальшим роздільним лікувально-

діагностичним вишкрібанням слизової матки і цервікального каналу під 

візуальним гістероскопічним контролем.  

Візуалізація внутрішньої поверхні матки здійснювалася за допомо-

гою відеоендоскопічного устаткування Karl Storz Telecam (Німеччина) 

з використанням жорсткого постійного проточного операційного гістеро-

скопу.  

Анестезіологічне забезпечення операцій проводили поетапно від-

повідно до загальноприйнятих методичних рекомендацій [17].  

З метою оцінки ефективності протирецидивної терапії – 90 про-

оперованих пацієнток було розділено на три клінічні підгрупи.  

У підгрупу 1.1 було включено 30 прооперованих пацієнток, які 

протирецидивну терапію не отримували.  

Підгрупу 1.2 склали 30 пацієнток, яким після поліпектомії була 

проведена гормонотерапія з використанням препарату дідрогестерону.  

До підгрупи 1.3 увійшло 30 жінок, які після оперативного ліку-

вання (поліпектомії) отримували комплексну протирецидивну терапію, 

що включає, окрім дідрогестерону, удосконалений нами алгоритм, що 

вкючає:  

- направлену гормональну корекцію відповідно до результатів імуно-

гістохімічного дослідження (прогестини, агоністи гонадотропін- 

рилізинг гормону); 

- протизапальну та противірусну терапію (антибактеріальні та проти-

вірусні препарати); 

- імуномодулюючу терапію. 



  47

2.2 Методи досліджень 

Комплекс обстеження разом з клініко-анамнестичними методами 

дослідження включав:  

1) ехографічне обстеження, доплерометрію, кольорове допле-

рівське картирування (КДК) органів малого таза;  

2) гістероскопію з роздільним діагностичним вишкрібанням церві-

кального каналу і порожнини матки;  

3) морфологічні дослідження видалених поліпів;  

4) визначення параметрів антиоксидантного статусу;  

5) статистичний метод.  

Ультразвукове дослідження органів малого тазу проводили за 

допомогою ультразвукового діагностичного приладу Samsung HS 50 

(КНР) трансабдомінальним доступом із застосуванням конвексного дат-

чика з частотою 3,5 Мгц і трансвагінальним доступом з використанням 

конвексного датчика з частотою 6,7 Мгц по стандартному протоколу [3, 

56]. При проведенні ультразвукових досліджень діагностичними крите-

ріями патології були: чіткі межі між виявленим утворенням і стінкою 

матки, поява довкола поліпа ехо-негативного обідка (“halo”), акустич-

ний ефект “бічної тіні”, опукла форма утворення при поперечному 

скануванні, невелике розширення порожнини матки і заповнення її 

рідинним вмістом.  

Розміри матки починали визначати, отримавши зображення 

подовжнього перетину матки. Довжину тіла матки вимірювали від 

середини перпендикуляра, опущеного від вершини кута між тілом і 

шийкою до протилежної стінки матки, до найбільш видаленої точки дна. 

Перпендикулярно цьому виміру визначали передньо-задній розмір тіла 

матки в найбільш широкій частині. Ширину матки визначали в найбільш 

широкій частині при поперечному скануванні [69].  
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Оцінка м-ехо-камери проводилася згідно ехографічним пара-

метрам типів м-ехо-камери, запропонованим при абдомінальному 

скануванні з врахуванням особливостей трансвагінального сканування 

[3].  

Біометрію яєчників проводили в трьох взаємно перпендикулярних 

площинах. В оцінці фолікулогенезу використовували наступні пара-

метри: кількість фолікулів в максимальному ехографічному зрізі, 

максимальний діаметр домінантного фолікула, характер результату 

фолікула (овуляція, кістозна або облітерацій на атрезія) [105].  

Після біометрії матки і яєчників здійснювали КДК з подальшою 

якісною оцінкою кривих швидкостей кровотоку (КШК) в маткових, 

аркуатних, радіальних і базальних артеріях ендо- міометрія.  

Візуалізацію маткових артерій проводили на рівні перешийка 

матки до стику судини до міометрія, аркуатних артерій – у зовнішній, 

радіальних артерій – у середній третині міометрія, базальних артерій – 

безпосередньо на лінії, що розділяє міометрій і ендометрій або відразу 

під нею. Після визначення локалізації досліджуваної судини за допо-

могою КДК здійснювали реєстрацію КШК. Для цього отримували 

стабільне зображення кривих впродовж, як мінімум, трьох серцевих 

циклів. Для усунення низькочастотних сигналів від рухомих стінок 

судин застосовували фільтр 100 Гц. Загальна потужність ультра-

звукового випромінювання не перевищувала 100 мВт/см2. Для виклю-

чення впливу циркадних ритмів на показники кровотоку всі дослідження 

проводили в один час доби – з 15 до 19 годин. У всіх жінок контрольної 

групи і у хворих з поліпами ендометрія визначення параметрів, що 

характеризують кровотік, проводили в динаміці МЦ на 3–5-й і 20–23-й 

дні.  

Для якісного аналізу спектральних КШК оцінювали наступні 

показники: А – максимальну швидкість систоли, В – кінцеву швидкість 
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діастоли, С – середню швидкість, СДВ – відношення систоло-

діастолічне ІР – індекс резистентності, ПІ – індекс пульсації. СДВ, ІР 

і ПІ відображають судинний опір периферичної частини судинного 

русла, зростання якого характеризується головним чином зниженням 

компонента діастоли спектральною кривою і, отже, супроводжується 

підвищенням числових значень індексів [56].  

Гістероскопія як візуальна оцінка стану ендометрія з роздільним 

діагностичним вишкрібанням порожнини матки і цервікального каналу і 

при необхідності резекцією підстави поліпа виконана всім 90 жінкам, 

що увійшли до дослідження. Візуалізація внутрішньої поверхні матки 

здійснювалася за допомогою відеоендоскопічного устаткування Karl 

Storz Telecam (Німеччина), використовувався жорсткий постійно про-

точний операційний гістероскоп, (діаметр зовнішнього ствола – 6,5 мм, 

операційний канал 7 Fr) в умовах розширення порожнини матки 

діелектриком, 5% розчином глюкози за допомогою утеромату, апарат-

ний потік рідини 400 мл/хвил, апаратний тиск рідини, що подається, 

150 мм рт. ст., як рідина для розширення порожнини матки застосо-

вували 0,9% розчин NaCl.  

Прицільну біопсію ендометрія виконували ендощипцями і ендо-

ножицями 7 Fr під гістероскопічним контролем. Також резекцію поліпів 

і коагуляція їх основи. Гістероскопія і роздільне діагностичне вишкрі-

бання ендоцервіксу й ендометрія у пацієнток здійснювалася з викорис-

танням внутрішньовенного знеболення. При огляді звертали увагу на 

стан ендометрія (товщину, колір, структуру), наявність поліпів ендо-

метрія або субмукозних міоматозних вузлів, а також деформацію 

порожнини матки за рахунок інтрамуральних вузлів з тенденцією до 

центрипітального зростання. Метод дозволяє виявити потовщену, 

нерівномірно складчасту поверхню ендометрія – блідо-рожевого або 

червоного кольору.  
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Гістологічне дослідження зшкрібків ендометрія виконували за 

загальноприйнятими методиками [105]. Морфологічну картину поліпів 

ендометрія визначали відповідно до гістологічної класифікації ВООЗ 

(2014) пухлин жіночого статевого тракту.  

З провідних показників антиоксидантного статусу за загально-

прийнятими методиками [97] визначали рівень малонового діальдегіду 

(МДА) в сироватці крові; бере сульфгідрильних і дісульфідних груп в 

біосубстратах методом амперометричного титрування; визначення 

вмісту аскорбінової кислоти (АК) і суми її окислених форм (ОФ) в 

крові; визначення концентрації вітаміну Е в сироватці крові та 

сумарного антиоксидантного захисту в сироватці крові.  

Цифровий матеріал оброблений статистично з використанням 

пакету прикладних програм “Microsoft Access” фірма Microsoft 

Corporation (USA) на персональному комп'ютері Intel Core i-5, 2.4 GHz, 

16Gb. Розраховували середнє арифметичне, середнє квадратичне 

відхилення і помилки середньої. Порівняння вибіркових середніх 

проводили з використанням t-критерію Стьюдента з врахуванням рівня 

значущості відмінностей. Про нормальність розподілу значень у 

вибіркових сукупностях судили на основі зіставлення значень моди і 

середньою арифметичною.  

Результати в таблиці представлені як M±m. За рівень статистич-

ного значення було прийнято p<0,05 [71].  

Автор висловлює подяку професору Мінцеру О.П. за допомогу при 

проведенні статистичних методів досліджень.  
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ  

ЖІНОК 

 

Клінічна характеристика обстежених жінок була заснована  

на вивченні скарг, акушерсько-гінекологічного і соматичного 

анамнезу.  

Вік хворих коливався від 36 до 45 років (в середньому 38,5±2,5 

року).  

Середній вік настання менархе у хворих групи А (ЗПЕ) склав 

12,8±0,6 року і групи Б (ЗФПЕ) – 13,4±0,6 року (p<0,05).  

У хворих як із ЗПЕ, так і ЗФПЕ порушення менструальної функції 

за типом гіперполіменореї і перименструальні кров’янисті виділення 

зустрічалися практично з однаковою частотою (таблиця 3.1).  

Таблиця 3.1 

Вік настання менархе, тривалість і тип порушення 

менструальної функції 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник 

абс. % абс. % 

Вік настання менархе 
(роки) 

12,8±0,6 13,4±0,6 

Тривалість МЦ (дні) 28,3±1,8 27,6±1,6 

Тип порушення менструальної функції 

Гіперполіменорея 16 41,0±3,9 21 41,2±2,8 

Перименструальні 
кров’янисті виділення 

23 58,9±1,6 30 8,8±1,6 
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У більшості пацієнток як із ЗПЕ, так і з ЗФПЕ тривалість захворю-

вання склала до трьох років. Тривалість захворювання від трьох 

до п’яти років у вище вказаних групах в середньому склала 7,7±0,7% і 

8,2±0,8%, відповідно (таблиця 3.2).  

Таблиця 3.2 

Тривалість захворювання 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Тривалість  
захворювання 

абс. % абс. % 

Вперше виявлено 14 35,9±2,8 18 35,3±2,8 

До тьох років 22 56,4±2,5 29 56,9±2,9 

Від трьох до п’яти років 3 7,7±0,7 4 7,8±0,8 

 

В обстежених жінок як із ЗПЕ, так і з ЗФПЕ більшість вагітностей 

закінчилися штучними абортами – 58,7±4,6% і 58,8±2,4% відповідно 

(таблиця 3.3).  

Таблиця 3.3 

Репродуктивні показники 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показники 

абс. % абс. % 

Пологи 12 30,8±3,3 16 31,4±2,7 

Штучний аборт 23 58,9±4,9 30 58,8±2,6 

Мимовільний аборт 3 7,7±0,8 4 7,8±,7 

Позаматкова вагітність 1 2,6±0,3 1 2,0±0,2 
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Більшість хворих із ЗПЕ і ЗФПЕ не використовували контра-

цепцію. Практично третина пацієнток оберігалися від вагітності 

методом внутрішньоматкової контрацепції (ВМК). Рідше в порівнянні 

з ВМК вони використовували гормональну контрацепцію або бар'єрний 

метод захисту (таблиця 3.4).  

Таблиця 3.4 

Застосовувані методи контрацепції 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Методи контрацепції 

абс. % абс. % 

Бар’єрні 6 15,4±11,5 7 13,7±1,3 

Гормональні 5 12,8±1,3 7 13,7±1,4 

ВМК 13 33,3±2,9 17 33,3±2,8 

 

Майже в половини пацієнток, як із ЗПЕ, так і ЗФПЕ морфотипом 

патології діагностичних вишкрібань слизової оболонки цервікального 

каналу і порожнини матки в анамнезі не було. Практично в третини 

хворих вишкрібання порожнини матки і цервікального каналу виконані 

однократно, а у 15,4% пацієнток – два і більше (таблиця 3.5). 

Таблиця 3.5 

Показники кількості діагностичних вишкрібань 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Кількість діагностичних 
вишкріюань 

абс. % абс. % 

Не було 19 48,7±3,1 26 50,9±2,4 

Одне 14 35,9±2,3 18 35,3±3,1 

Два та більше 66 15,4±1,5 7 13,7±1,3 
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За результатами гістологічних досліджень зшкрібка ендометрія 

у хворих із ЗФПЕ, порівняно із ЗПЕ, достовірно часто виявляли пролі-

феративний ендометрій (30,8±2,3% проти 43,1±2,9%; p<0,01), а секре-

торний ендометрій – достовірно рідше (20,5±1,5% проти 9,8±0,9%; 

p<0,01) (таблиця 3.6).  

Таблиця 3.6 

Дані результатів гістологічних досліджень зшкрібків ендометрія 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник 

абс. % абс. % 

Проліферативний 
ендометрій 

12 30,8±2,3 22 43,1±2,9**

Секреторний ендометрій 8 20,5±1,5 5 9,8±0,9** 

 

Звертає на себе увагу, що гінекологічні захворювання в анамнезі 

спостерігалися майже у всіх обстежених жінок із ЗПЕ і ЗФПЕ 

морфотипом патології. У пацієнток, що знаходилися на стаціонарному 

лікуванні, найчастіше зустрічалися хронічні запальні захворювання 

придатків матки і сечостатеві інфекції. Патологія шийки матки мала 

місце практично у кожної третьої пацієнтки (таблиця 3.7). 

Таблиця 3.7 

Гінекологічні захворювання 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник  

абс. % абс. % 

Хронічні запальні 
захворювання придатків 

23 35,4±1,5 17 33,3±1,8 
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Продовження табл. 3.7 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник  

абс. % абс. % 

Сечостатеві інфекції 22 33,8±1,5 19 37,3±2,7 

Патологія шийки  
матки 

20 30,8±2,3 15 29,4±1,8 

 

У хворих із ЗПЕ і ЗФПЕ з супутніх екстрагенітальних патологій 

найчастіше зустрічалися захворювання сечовидільної системи і шлун-

ково-кишкового тракту. У кожної десятої пацієнтки була виявлена 

гіпертонічна хвороба (таблиця 3.8). 

Таблиця 3.8 

Частота патології ШКТ, серцево-судинної і сечовидільної  

систем 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник  

абс. % абс. % 

Захворювання ШКТ 1 28,2±2,4 14 27,5±2,1 

Гіпертонічна хвороба 4 10,3±1,1 5 9,8±0,9 

Захворювання 
сечовидільної системи 

12 30,8±2,5 17 33,3±2,7 

 

Кожна третя хвора страждала ожирінням, а цукровий діабет 2 типу 

і дифузний нетоксичний зоб мали майже 5% пацієнток із ЗПЕ і ЗФПЕ 

(таблиця 3.9). 
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Таблиця 3.9 

Частота ендокринних захворювань у хворих 

ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показник  

абс. % абс. % 

Цукровий діабет 2 5,1±0,5 2 3,9±,4 

Дифузний токсичний зоб 2 5,1±0,5 3 5,9±0,6 

Ожиріння 2 30,8±1,9 - - 

 

Проведене нами вивчення клінічних характеристик пацієнток при 

ендометріальних поліпах свідчать про те, що однією з частих причин 

видів патології є запальні захворювання геніталій: 69,2% – при 

залозистих і 70,6% при залозисто-фіброзних поліпах, внутрішньоматкові 

хірургічні втручання: 51,3% при залозистих і 49,0% при залозисто-

фіброзних поліпах. Слід зазначити, що у обстежених жінок, як із ЗПЕ, 

так і ЗФПЕ більшість вагітностей закінчилися штучними абортами в 

58,9% і 58,8% відповідно. Практично третина пацієнток оберігалися від 

вагітності методом ВМК.  

Отже, можна передбачити, що всі вищеперелічені чинники 

створюють передумови для виникнення поліпів ендометрія. Розподл 

пацієнток на клінічні групи проводили відповідно до вирішення 

поставлених завдань, що детально описано в розділах, в яких пред-

ставлені результати власних досліджень.  

 

Результати даного розділу використані у наступних публікаціях.  

1. Ігнатьєва ОК. Клінічні особливості поліпів та гіперпластичних 

процесів ендометрія. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П. Л. Шупика. 2018;31(ч. 3):79–85. 



  57

7. Ігнатьєва ОК. Клініко-патогенетичні аспекти розвитку поліпів 

ендометрія. В: Збірник наукових праць співробітників НМАПО імені 

П. Л. Шупика: тези матеріалів науково-практичного семінару в форматі 

телемосту «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання акушерсько-

гінекологічної допомоги» (21 травня 2019 року, Київ-Черкаси-

Кропивницький-Чернігів). 2019;35:163.  
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

4.1 Результати доплерометричиих показників кровотоку 

в маткових артеріях і судинах міо-ендометрія  

Нами визначалися доплерометричні показники (ДП) у 90 пацієнток 

з поліпами ендометрія (ПЕ) на 3–5-й день МЦ. Контрольну групу склали 

30 практично здорових жінок. Отримані дані представлені в таблицях 

4.1, 4.2, 4.3, 4.4.  

Як видно з таблиці 4.1, у хворих з ПЕ порівняно з жінками 

контрольної групи виявлені наступні особливості кровотоку в маткових 

артеріях і, зокрема, так кінцева швидкість діастоли і середньої крово-

току були вище за аналогічні показники у жінок контрольної групи. 

В той же час максимальна швидкість систоли кровотоку була нижча, ніж 

аналогічні показники у жінок контрольної групи. Разом з цим, спосте-

рігався нижчий опір кровотоку, про що свідчить зниження СДВ, ІР  

і ПІ.  

Таблиця 4.1 

Доплерометричні показники КШК в маткових артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Індекс пульсації 2,8±0,2 2,9±0,1 

Індекс резистентності 0,9±0,03 0,9±0,01 

Систоло-діастолічне 
відношення 

8,6±0,6 9,7±0,9 

Максимальна систо-
лічна швидкість 
кровотоку 

27,3±2,5 28,6±2,4 
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Продовження табл. 4.1 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Кінцева систолічна 
швидкість кровотоку 

3,7±0,3 2,7±0,3 

Середня швидкість 
кровотоку 

9,3±1,0 9,0±1,0 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток із ЗФПЕ p>0,05. 
 

Виявлення маткових артерій по кольоровому доплерівському 

картируванню (КДК) як в контрольній групі, так і у хворих з ПЕ, склала 

100%.  

Вищезгадані отримані параметри при порівнянні з показниками 

контрольної групи виявилися статистично недостовірними. 

Як свідчать дані таблиці 4.2, у хворих з ПЕ порівняно з жінками 

контрольної групи виявлені наступні особливості кровотоку в аркуатних 

артеріях: кінцева діастолічна, максимальна систолічна і середня швид-

кість кровотоку були вище за аналогічні показники у жінок контрольної 

групи, спостерігався нижчий опір кровотоку, що виявлялося зниженням 

СДВ, ІР і ПІ, проте ці відмінності виявилися статистично недосто-

вірними. Так, виявлення аркуатних артерій по КДК в контрольній групі 

склала 66,7%, а у хворих з поліпами ендометрія – 75,6%. 

Таблиця 4.2 

Доплерометричні показники КШВ в аркуатних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Індекс пульсації 1,8±0,09 2,1±0,2 

Індекс резистентності 0,8±0,02 0,8±0,02 
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Продовження табл. 4.2 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Систоло-діастолічне 
відношення 

4,6±0,5 4,9±0,2 

Максимальна систо-
лічна швидкість 
кровотоку 

10,3±1,0 9,5±1,0 

Кінцева систолічна 
швидкість кровотоку 

2,7±0,3 2,2±0,2 

Середня швидкість 
кровотоку 

3,9±0,4 3,7±0,5 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток із ЗФПЕ p>0,05. 

 

Наведені в таблиці 4.3 дані свідчать, що у хворих з ПЕ, порівняно 

з жінками контрольної групи, виявлені наступні особливості кровотоку. 

Так, в радіальних артеріях: значення кінцевої діастолічної швидкості 

кровотоку були достовірно вище, ніж у жінок контрольної групи; 

максимальна систолічна і середня швидкість кровотоку були достовірно 

вище за аналогічні показники у жінок контрольної групи; виявлений 

нижчий опір кровотоку, що виявлялося достовірним зниженням СДВ, ІР 

і ПІ.  

Таблиця 4.3 

Доплерометричні показники КШК в радіальних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Індекс пульсації 0,9±0,03*** 1,2±0,03 

Індекс резистентності 0,6±0,01** 0,7±0,01 



  61

Продовження табл. 4.3 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Систоло-діастолічне 
відношення 

2,4±0,2** 2,9±0,1 

Максимальна систо-
лічна швидкість 
кровотоку 

14,1±1,2* 8,6±0,7 

Кінцева систолічна 
швидкість кровотоку 

5,8±0,3*** 2,5±0,2 

Середня швидкість 
кровотоку 

8,8±0,5*** 4,3±0,4 

Примітка. При порівнянні з показниками в контрольній групі * p<0,05; 

** p<0,01; p<0,001. 

 

Так, виявлення радіальних артерій по КДК в контрольній групі 

склало 53,3%, а у хворих з ПЕ– 64,4%.  

Як свідчать дані таблиці 4.4, у хворих з ПЕ порівняно з жінками 

контрольної групи виявлені наступні особливості кровотоку в базальних 

артеріях.  

Таблиця 4.4 

Доплерометричні показники КШК в базальних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Індекс пульсації 0,8±0,03*** 0,9±0,03 

Індекс резистент-
ності 

0,5±0,01** 0,6±0,01 
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Продовження табл. 4.4 

Доплерометричні 
показники 

Основна група  
(n=90) 

Контрольна група  
(n=30) 

Систоло-діастолічне 
відношення 

1,9±0,08* 2,3±0,1 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

12,9±1,2*** 6,9±0,7 

Кінцева систолічна 
швидкість 
кровотоку 

5,2±0,4* 2,8±0,3 

Середня швидкість 
кровотоку 

6,5±0,6 4,9±0,5 

Примітка. При порівнянні з показниками в контрольній групі * p<0,05; 

** p<0,01; p<0,001. 

 

Так, значення кінцевої діастолічної швидкості кровотоку майже 

в 2 рази перевищували ці значення серед жінок контрольної групи; 

максимальна систолічна і середня швидкість кровотоку були достовірно 

вище за аналогічні показники у жінок контрольної групи; спостерігалося 

нижче, ніж у жінок контрольної групи опір кровотоку, що виявлялося 

достовірним зниженням СДВ, ІР і ПІ.  

Виявлення базальних артерій по КДК в контрольній групі склало 

40,0%, а у хворих з ПЕ – 55,6%.  

Отже, результати нашого дослідження показали, що у хворих з ПЕ 

порівняно з жінками контрольної групи спостерігалося достовірне 

зниження індексів судинної резистентності в радіальних і базальних 

артеріях, що свідчить про збільшення кровотоку в ендо-міометрії в цій 

ділянці. 
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4.2 Результати гістологічних досліджень 

Гістологічне дослідження ПЕ проводили згідно загальноприйнятої 

класифікаційній схемі [105].  

Після отриманих результатів морфологічних досліджень пацієнток 

розділили на дві групи. До групи А увійшли 39 (43,3%) пацієнток із 

залозистими поліпами ендометрія (ЗПЕ), до групи Б – 51 (56,7%) жінка 

із залозисто-фіброзними поліпами ендометрія (ЗФПЕ). У наших дослід-

женнях фокуси атипії ендометрія в поліпах були відсутні.  

Макроскопічно ЗПЕ і ЗФПЕ характеризувалися у вигляді утворень 

розміром від 0,5 до 1,5 см, округлої або овальної форми з гладкою 

поверхнею від блідо-рожевого до яскраво-червоного кольору. Поліпи 

частіше локалізувалися в трубних кутах матки у 39 (46,7%) пацієнток, в 

області дна – в 30 (33,3%) і по бічних стінках матки – в 21(23,3 %) 

хворих. На поверхні поліпів частіше були видні судини у вигляді 

капілярних розгалужень.  

Мікроскопічно в ЗПЕ спостерігалося переважання залозистого 

компонента над стромальни. Строма представлялася рихлою сполучною 

тканиною, була багата клітинами і містила клубки кровоносних судин. 

Залози розташовувалися під кутом один до одного, в різних напрямах, 

неправильної архітектури у вигляді нерівномірності просвітів. 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.1. Фарбування гематоксиліном і еозином. Зб. х100. ЗПЕ. 
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Мікроскопічно ЗФПЕ характеризувалися наявністю залоз різної 

довжини і неправильної форми. Просвіти деяких залоз нерівномірно 

розширені або кістозно розтягнуті. Розташування залоз в різних 

напрямах нерівномірно. У кістозно розширених залозах епітелій потов-

щений. У поверхневих шарах строма поліпа багатше клітинами  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.2. Фарбування гематоксиліном і еозином. Збільшення х100.  

Ніжка ЗПЕ представлена скупченням повнокровних нерівномірно 

розширених судин капілярного та синусоїдального типу з тонкою 

стінкою ближче до основи поліпа, а щільніша, часто фіброзна – 

особливо в його ніжці. У ЗФПЕ судини представлені у вигляді клубків з 

потовщеними склерозованими стінками. 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.3. Фарбування гематоксиліном і еозином. Збільшення х100. 

ЗФПЕ, с переважанням стромального компоненту. 
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Рис. 4.4. Фарбування гематоксиліном і еозином. Зб. 100. Ніжка 

ЗФПЕ. Судини представлені у вигляді клубков з потовщеними склерозо-

ваними стінками. 

 

Морфологічні особливості виявлених ЗПЕ і ЗФПЕ представлені 

в таблиці 4.5. 

Таблиця 4.5 

Особливості гістологічного дослідження зшкрібків 

ЗПЕ 

Функціональний 
тип (n=17) 

Базальний тип 
(n=22) 

ЗФПЕ 
(n=51) Морфологічні 

характеристики 

абс. % абс. % абс. % 

Овальні і щілепо-
дібні залози 

16 94,1 20 90,0 43 84,3 

Овальні залози 7 41,2 7 31,8 8 15,7 

Щілеподібні залози 5 29,4 5 22,7 4 7,8 

Кількість залоз до 30 9 52,9 11 50,0 45 88,2 

Кількість залоз  
від 30 до 50 

14 82,4 19 86,4 28 54,9 



  66

Продовження табл. 4.5 

ЗПЕ 
Морфологічні 
характеристики Функціональний 

тип (n=17) 
Базальний тип 

(n=22) 

ЗФПЕ 
(n=51) 

Кількість залоз 
більше 50 

7 41,2 5 22,7 2 3,9 

Дрібні крипти 15 88,2 22 100,0 50 98,0 

Великі крипти 8 47,1 7 31,8 5 9,8 

Центральне 
розташування ядра 

16 94,2 22 100,0 43 84,3 

Базальне 
розташування ядра 

14 82,4 4 18,2 12 23,5 

Фіброз строми  15 88,2 4 18,2 48 94,1 

Фіброз та набряк 
строми 

12 70,6 22 100,0 15 29,4 

Клітинна строма - - 2 9,1 2 3,9 

Лейкоцитарно-
гістіоцитарна 
інфільтрація  

12 70,6 19 86,4 36 70,6 

Лімфоцитарна 
інфільтрація 

9 52,9 11 50,0 46 90,2 

Гістіоцитарна 
інфільтрація  

9 52,0 5 22,7 3 5,9 

Товстостінні судини 17 100,0 22 100,0 49 96,1 

Тонкостінні судини 2 11,8 1 4,6 1 2,0 

Судини зі склерозом 
стінок 

- - - - 15 29,4 
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Таким чином, результати гістологічного дослідження зшкрібків 

у пацієнток з ПЕ показали, що залози як при ЗПЕ, так і при ЗФПЕ мали 

в основному овальні і щілиновидні форми. Кількість залоз від 30 до 50 і 

більше 50 в одному полі зору зустрічалися в основному у пацієнток 

із ЗПЕ.  

У пацієнток із ЗФПЕ в одному полі зору зустрічалися до 30 залоз. 

Дрібні крипти і центральне розташування ядра в більшості випадків 

спостерігалися як при ЗПЕ, так і при ЗФПЕ. Фіброз строми в основному 

зустрічався у пацієнток, що мають ЗФПЕ. Лейкоцитарно-гістіоцитарна 

інфільтрація характеризувалася залозистим поліпом, а лімфоцитарна 

інфільтрація – ЗФПЕ. Як ЗПЕ, так і ЗФПЕ характеризувалися товсто-

стінними судинами.  

Судини із склерозом стінок зустрічалися лише в ЗФПЕ 17,6% 

випадків, що відповідає літературним даним [105]. 

 

4.3 Порівняльні аспекти гістологічних і доплерометричних 

результатів досліджень 

Проводилося зіставлення даних морфологічних досліджень з ре-

зультатами доплерографії з КШК у 39 (43,3%) пацієнток із ЗПЕ і в 51 

(56,7%) – ЗФПЕ.  

З таблиці 4.6 видно, що у хворих із ЗПЕ, порівняно з пацієнтками 

із ЗФПЕ, виявлені наступні особливості кровотоку в маткових артеріях: 

значення максимальної систолічної, кінцевої діастолічної і середньої 

швидкості кровотоку були дещо вищими за аналогічні показники 

упацієнток із ЗФПЕ, проте ці відмінності виявилися статистично недо-

стовірними; спостерігалися низькі значення СДВ, ІР і ПІ, ніж у паці-

єнток із ЗФПЕ, проте ці відмінності виявилися статистично недосто-

вірними. 
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Таблиця 4.6 

Доплерометричні показники КШК в маткових артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Група А (ЗПЕ) 
(n=39) 

Група Б (ЗФПЕ) 
(n=51) 

Контрольна 
група (n=30) 

Індекс пульсації 2,8±0,3 2,9±0,2 2,9±0,1 

Індекс резис-
тентності 

0,8±0,05 0,9±0,03 0,9±0,01 

Систоло-діасто-
лічне відношення 

7,9±0,8 8,5±0,6 9,7 ±0,9 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

26,9±2,5 28, 8±2,5 28,6±2,4 

Кінцева систолічна 
швидкість крово-
току 

3,4±0,2 3,6 ±0,4 2,7±0,3 

Середня швидкість 
кровотоку 

9,4±0,9 9,6±0,9 9,0±0,4 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток з ЗФПЕ p>0,05 

 

Дані, наведені в таблиці 4.7, свідчать про те, що у хворих із ЗПЕ 

порівняно з пацієнтками з ЗФПЕ виявлені наступні особливості крово-

току в аркуатних артеріях: значення максимальної систолічної, кінцевої 

діастолічної і середньої швидкості кровотоку були дещо вищими за 

аналогічні показники у пацієнток із ЗФПЕ, проте ці відмінності 

виявилися статистично недостовірними; спостерігалися низькі значення 

СДВ, ІР і ПІ, ніж у пацієнток з ЗФПЕ, проте ці відмінності виявилися 

статистично недостовірними. 
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Таблиця 4.7 

Доплерометричні показники КШК в аркуатних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Група А (ЗПЕ) 
(n=39) 

Група Б (ЗФПЕ) 
(n=51) 

Контрольна 
група (n=30) 

Індекс пульсації 1,8±0,2 1,9±0,09 2,1±0,2 

Індекс резистент-
ності 

0,8±0,03 0,8±0,02 0,8±0,02 

Систоло-діастолічне 
відношення 

4,6±0,4 4,7 ±0,4 4,9±0,2 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

10,3±1,0 8,9 ±0,9 9,5±1,0 

Кінцева систолічна 
швидкість крово-
току 

2,7±0,3 2,5 ±0,3 2,2±0,2 

Середня швидкість 
кровотоку 

4,1±0,4 3,9±0,4 3,7±0,4 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток з ЗФПЕ p>0,05. 

 

Як свідчать дані приведені в таблиці 4.8, у хворих із ЗПЕ, 

порівняно з пацієнтками із ЗФПЕ, виявлені наступні особливості крово-

току в радіальних артеріях: значення максимальної систолічної, кінцевої 

діастолічної і середньої швидкості кровотоку були дещо вище за 

аналогічні показники у пацієнток з ЗФПЕ, проте ці відмінності вияви-

лися статистично недостовірними; спостерігалися достовірно низькі 

значення СДВ і ІР, ніж у пацієнток із залозисто-фіброзними поліпами 

ендометрія. 
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Таблиця 4.8 

Доплерометричні показники КШК в радіальних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Група А (ЗПЕ) 
(n=39) 

Група Б (ЗФПЕ) 
(n=51) 

Контрольна 
група (n=30) 

Індекс пульсації 0,9±0,07 0,9±0,05 1,2±0,06 

Індекс резистент-
ності 

0,6±0,01** 0,6±0,01 0,7±0,01 

Систоло-діасто-
лічне відношення 

2,3±0,1* 2,7 ±0,1 2,9±0,1 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

9,2±0,9 8,9 ±0,9 8,6±0,7 

Кінцева систолічна 
швидкість крово-
току 

3,7±0,3 3,5 ±0,4 2,5±0,3 

Середня швидкість 
кровотоку 

5,5±0,6 4,9±0,5 4,3±0,4 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток з ЗФПЕ * p<0,05;  

** p<0,01. 

 

Дані, наведені в таблиці 4.9, свідчать про те, що у хворих із ЗПЕ, 

порівняно з пацієнтками з ЗФПЕ, виявлені наступні особливості 

кровотоку в базальних артеріях: значення максимальної систолічної, 

кінцевої діастолічної і середньої швидкості кровотоку були дещо вище 

за аналогічні показники у пацієнток з ЗФПЕ, проте ці відмінності 

виявилися статистично недостовірними; спостерігалися достовірно 

низькі значення СДВ, ІР і ПІ, ніж у пацієнток з ЗФПЕ. Надалі ми 
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вивчали кровотік усередині поліпів. При КДК в ЗПЕ візуалізувався 

помірно виражений артеріальний периферичний кровотік. При ЗФПЕ 

спостерігалися поодинокі колірні сигнали від судин, розташовані по 

периферії.  

Таблиця 4.9 

Доплерометричні показники КШК в базальних артеріях 

Доплерометричні 
показники 

Група А (ЗПЕ) 
(n=39) 

Група Б (ЗФПЕ) 
(n=51) 

Контрольна 
група (n=30) 

Індекс пульсації 0,8±0,03 0,8±0,03 0,9±0,03 

Індекс резистент-
ності 

0,5±0,01** 0,5±0,01 0,6±0,01 

Систоло-діасто-
лічне відношення 

1,8±0,3* 1,9 ±0,03 2,3±0,1 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

7,8±0,8 7,3 ±0,6 6,9±0,8 

Кінцева систолічна 
швидкість крово-
току 

3,5±0,3 3,5±0,3 2,8±0,3 

Середня швидкість 
кровотоку 

5,2±0,6 5,1±0,5 4,9±0,5 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток з ЗФПЕ * p<0,05;  

** p<0,01. 

 

Як свідчать дані, наведені в таблиці 4.10, у хворих із ЗПЕ 

порівняно з пацієнтками із ЗФПЕ виявлені наступні особливості 

кровотоку в периферичних ділянках ПЕ: значення кінцевої діастолічної 
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швидкості кровотоку були достовірно вище за аналогічний показник у 

пацієнток із ЗФПЕ; максимальна систолічна і середня швидкість 

кровотоку були достовірно вище за аналогічні показники у жінок з 

ЗФПЕ; спостерігалося нижче, ніж у пацієнток з ЗФПЕ, опір кровотоку, 

що виявлялося достовірним зниженням СДВ, ІР і ПІ. 

Таблиця 4.10 

Доплерометричні показники судинної резистентності КШК 

всередині ЗПЕ і ЗФПЕ 

Доплерометричні 
показники  

Група А (ЗПЕ)  
(n=39) 

Група Б (ЗФПЕ)  
(n=51) 

Індекс пульсації 0,7±0,03* 0,8±0,06 

Індекс резистентності 0,5±0,01*** 0,5±0,01 

Систоло-діастолічне 
відношення 

1,9±0,06** 2,3±0,1 

Максимальна сис-
толічна швидкість 
кровотоку 

10,3±1,0* 7,3±0,6 

Кінцева систолічна 
швидкість кровотоку 

4,7±0,4** 3,1±0,4 

Середня швидкість 
кровотоку 

6,7±0,6** 4,5±0,5 

Примітка. При порівнянні з показниками пацієнток з ЗФПЕ * p<0,05;  

** p<0,01; *** – при p<0,001. 

 

Таким чином, результати дослідження показали, що у пацієнток як 

із ЗПЕ, так і ЗФПЕ порівняно з жінками контрольної групи достовірно 

низькі значення ІР спостерігалися лише в радіальних і базальних 
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артеріях. У пацієнток із ЗПЕ порівняно з жінками з ЗФПЕ достовірно 

низькі значення ІР також спостерігалися в радіальних і базальних 

артеріях. У залізистих поліпах візуалізувався помірно виражений артері-

альний периферичний кровотік з середніми показниками периферичного 

судинного опору. При ЗФПЕ спостерігалися поодинокі колірні сигнали 

від судин, розташованих по периферії, з середніми і високими 

значеннями ІР. 

 

4.4 Результати дослідження функціонального стану антиокси-

дантного статусу 

Як вже вказувалося раніше, разом з клінічними, функціональними 

і морфологічними методами дослідження в крові хворих з ПЕ 

визначалися біохімічні параметри, що характеризують інтенсивність 

процесів вільнорадікального окислення (ВРО) і перекісного окислення 

ліпідів (ПОЛ), а також функціональний стан компонентів антиокси-

дантної системи, співвідношенням яких (прооксиданти/антиоксиданти) 

визначається антиоксидантний статус. При проведенні біохімічних 

досліджень ступінь вираженості процесів ВРО і ПОЛ визначали за 

показниками антирадикальної активності (АРА) і рівнем малонового 

діальдегіду (МДА) в сироватці крові. Стан антиоксидантної системи 

оцінювали за змістом в крові обстежених пацієнток найбільш значимих 

компонентів пулу антиоксидантної системи (АОС) небілкових і 

білкових сульфгідрильних (SH-) і дісульфідних (SS-) груп, аскорбінової 

кислоти (АК) і суми її окислених форм (ОФ) з обчисленням тіол-

дісульфідного (SH/SS) і аскорбатного (АК/ОФ) коефіцієнтів, а також по 

рівню α-токоферолу (α-ТФ) і величині інтегрального показника анти-

оксидантного захисту (ІП АОЗ), що характеризує сумарну антиокси-

дантну здатність компонентів сироватки крові.  
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Вищезгадані біохімічні параметри визначалися в крові 90 паці-

єнток з поліпами ендометрія до і в першу добу після операції поліп-

ектомії (ПЕ). Контрольну групу склали 30 практично здорових жінок.  

Отримані в результаті дослідження дані приведені в таблиці 4.11.  

Таблиця 4.11 

Біохімічні параметри антиоксидантного статусу в крові хворих  

з ПЕ до оперативного втручання 

Показник Контрольна група 
(n=30) 

Хворі з ПЕ  
(n=90) 

Показники інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ  

АРА (ум.од.) 5,7±,2 4,1±0,1*** 

МДА (ум.од.)  46,5±0,9 63,8±0,9*** 

Показники компонентів пула АОС, водорозчинні компоненти АОС  

Тіол-дісульфідна киснево-відновлювальна система (ммоль/л) 

Небілкові 

SH 1,6±0,1 1,3±0,1 

SS 0,5±0,05 0,7±0,08* 

SH/SS 3,4±0,4 2,1±0,06*** 

Білкові 

SH 16,3±0,9 12,2±0,8** 

SS 5,8±0,3 7,5±0,4** 

H/SS 2,8±0,3 1,6±0,2* 

Аскорбатна киснево-відновлювальна система (мкг/л)  

АК 9,2±0,5 6,7±0,4*** 

ОФ 5,1±,4 6,6±0,5* 

АК/ОФ коеф. 1,8±0,2 1,0±0,1* 
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Продовження табл. 4.11 

Показник Контрольна група 
(n=30) 

Хворі з ПЕ  
(n=90) 

Жиророзчинні компоненти АОС (мкмоль/л)  

α-токоферол 26,2±0,9 20,5±0,7*** 

Загальний інтегральний показник антиоксидантного захисту  
(ммоль/л) 

ІП АОЗ 1,6±0,1 1,1±0,1* 

Примітка. * – відмінність від контролю достовірна при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

 

Як видно з наведених в таблиці даних, до операції виявлено 

зниження показників АРА на 28,5% порівняно з контролем. При цьому 

рівень МДА в сироватці крові хворих з ПЕ був на 37,23% вище порів-

няно з аналогічним показником у жінок контрольної групи. Показники 

окислювально-відновної рівноваги в тіол-дісульфідніой і аскорбатній 

системах крові хворих характеризувалися зниженням вмісту відновле-

них форм небілкових SH-груп – на 16,5%, білкових SH-груп – на 25,3% і 

АК – на 27,0% і підвищенні концентрації окислених форм: небілкових 

SS-груп – на 43,5%, білкових SS-груп – на 29,4% і ОФ аскорбінової 

кислоти – на 29,7% порівняно з контролем. 

Найвиразніше це виявляється в зменшенні величин тіол-дісуль-

фідного і аскарбатного коефіцієнтів – небілкового SH/SS – на 39,2%, 

білкового SH/SS – на 41,5% і аскорбатного АК/ОФ – на 44,2% порівняно 

з показниками в контрольній групі.  

Аналогічні за спрямованістю і характером зміни були виявлені 

у вмісті α-токоферолу у сироватці крові хворих з ПЕ. Так, порівняно 
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з контролем виявлено зниження вмісту α-ТФ на 21,6% в сироватці крові 

хворих.  

Разом з цим, у хворих з ПЕ в сироватці крові порівняно з конт-

ролем було виявлено зниження на 31,0% величин інтегрального 

показника антиоксидантного захисту (ІП АОЗ). 

Отримані дані свідчать про те, що у хворих з ПЕ до оперативного 

втручання мають місце порушення в антиоксидантному статусі орга-

нізму.  

За медичними показаннями після поглибленого обстеження 90 

пацієнток піддалися хірургічному лікуванню. Як вже вказувалося 

раніше, оперативні втручання проводили в об'ємі поліпектомії з подаль-

шим роздільним лікувально-діагностичним вишкрібанням слизової 

оболонки і цервікального каналу матки під візуальним гістероскопічним 

контролем.  

З метою встановлення морфотипу патології, після видалення 

поліпів, зшкрібши з порожнини матки і цервікального каналу для гісто-

логічного дослідження прямували до патологоанатомічного відділення.  

Разом з цим, в першу добу після операції в крові прооперованих 

жінок визначалися біохімічні параметри, що характеризують стани 

антиоксидантного статусу.  

За результатами гістологічних досліджень, як вказувалося раннє, 

90 прооперованих жінок залежно від виявленого морфотипу патоло-

гічних змін було розділено на дві групи: 39 жінок – із залозистим полі-

пом ендометрія (ЗПЕ) і 51 жінка – із залозисто-фіброзним поліпом 

ендометрія (ЗФПЕ).  

Дані біохімічних досліджень, що характеризують стан антиокси-

дантного статусу у хворих з ПЕ, в першу добу після оперативного 

втручання з врахуванням морфотипу патології порівнювалися з анало-

гічними показниками у жінок контрольної групи (таблиця 4.12).  
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Таблиця 4.12 

Біохімічні параметри антиоксидантного статусу в крові хворих  

до операції і в першу добу після операції поліпектомії 

Хворі після операції 
поліпектомії по 

морфотипу патології 

Показник Контрольна 
група 
(n=30) 

Хворі  
з поліпами 
енметрія  
до операції 

(n=90) ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Показники інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ  

АРА (ум.од.) 5,7±0,2  4,1±0,1*** 2,3±0,2 2,3±0,2 

МДА (ум.од.)  46,5±0,9 63,8±0,9*** 72,5±1,0 73,0±0,9 

Показники компонентів пула АОС, водорозчинні компоненти АОС  

Тіол-дісульфідна киснево-відновлювальна система (ммоль/л) 

Небілкові 

SH 1,6±0,1 1,3±0,1 1,1±0,1 1,2±0,08 

SS 0,5±0,05 0,7±0,08* 0,7±0,09 0,8±0,07 

SH/SS 3,4±0,4 2,1±0,06*** 1,5±0,2 1,5±0,1 

Білкові 

SH 16,3±0,9 12,2±0,8** 10,2±0,7 9,9±0,4 

SS 5,8±0,3 7,5±0,4** 8,5±0,3 8,4±0,2 

H/SS 2,8±0,3 1,6±0,2* 1,2±0,1 1,2±0,1 

Аскорбатна киснево-відновлювальна система (мкг/л)  

АК 9,2±0,5 6,7±0,4*** 5,6±0,3 5,4±0,2 

ОФ 5,1±0,4 6,6±0,5* 7,8±0,4 7,7±0,1 

АК/ОФ коеф. 1,8±0,2 1,0±0,1* 0,7±0,08 0,7±0,09 
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Продовження табл. 4.12 

Хворі після операції 
поліпектомії по морфо 

типу патології 

Показник Контрольна 
група (n=30) 

Хворі з по-
ліпами ен-
метрія до 
операції 

n=90 ЗПЕ  
(n=39) 

ЗФПЕ  
(n=51) 

Жиророзчинні компоненти АОС (мкмоль/л)  

α-токоферол 26,2±0,9 20,5±0,7*** 18,2±0,6 18,4±0,8 

Загальний інтегральний показник антиоксидантного захисту  
(ммоль/л) 

ІП АОЗ 1,6±0,1 1,1±0,1* 0,6±0,06 0,6±0,08 

Примітка. * – відмінність від контролю достовірно при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

 

При порівняльному аналізі отриманих даних звертає на себе увагу 

виявлене нами зниження показників АРА після оперативного втручання 

у пацієнток із ЗПЕ на 58,8% і з ЗФПЕ – на 59,2% відповідно порівняно з 

контролем. В той же час рівень МДА в сироватці крові після операції 

в пацієнток із ЗПЕ – на 55,9% і ЗФПЕ – на 57,0% відповідно був вище 

порівняно з аналогічними показниками у жінок контрольної групи.  

Як видно з представлених в таблиці даних, порівняно з контролем 

показники окислювально-відновної рівноваги в тіол-дісульфідній і аскор-

батній системах крові жінок після поліпектомії змінюються у бік 

переважання окислених компонентів.  

Зокрема, виявлено зниження рівня небілкових і білкових SH-груп 

і концентрації АК в крові жінок із ЗПЕ (н/біл. SH-гр. – на 27,9%, біл. 

SH-гр. – на 37,2% і АК – на 38,9%) і з ЗФПЕ (н/біл. SH-гр. – на 26,6%, 
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біл. SH-гр. – на 38,8% і АК- на 41,6%) відповідно, порівняно з конт-

ролем.  

Одночасно спостерігалося підвищення рівня небілкових і білкових 

SS-груп, а також концентрації окислених форм (ОФ) аскорбінової 

кислоти. Так, в групі обстежених жінок із ЗПЕ морфотипом патології 

(н/біл. SS-гр. – на 60,9%, біл. SS-гр. – на 45,6% і ОФ – на 52,7%)  

і із ЗФПЕ (н/біл. SS-гр. – на 69,6%, біл. SS-гр. – на 44,6% і ОФ –  

на 50,1%) відповідно, порівняно з контролем.  

На цьому фоні виявлено зменшення величин тіол-дісульфідного і 

аскорбатного коефіцієнтів: у групі із ЗПЕ морфотипом патології (н/біл. 

SH/SS коеф. – на 55,6%., біл. SH/SS коеф. – на 55,4% і на АК/ОФ коеф. 

– на 60,2%) і з ЗФПЕ (н/біл. SH/SS коеф. на – 56,4%, біл. SH/SS коеф. –  

на 56,1% і АК/ОФ коеф. – на 61,3%) відповідно, порівняно з конт-

ролем.  

В той же час в сироватці крові було виявлено зниження рівня  

α-токоферолу. У хворих із ЗПЕ морфотипом патології – на 30,4% і із 

ЗФПЕ – на 29,5% відповідно порівняно з контролем.  

Разом з цим в сироватці крові пацієнток із ЗПЕ морфотипом 

патології виявлено зниження величини інтегрального показника анти-

оксидантного захисту (ІП АОЗ) – на 59,9% і з ЗФПЕ – на 60,8%, 

відповідно, порівняно з контролем. Біохімічні параметри, що характе-

ризують стан антиоксидантного статусу в першу добу після оператив-

ного втручання з врахуванням морфотипу патології – ЗПЕ і ЗФПЕ, 

порівнювалися нами з аналогічними показниками в крові пацієнток до 

операції поліпектомії. При аналізі отриманих даних, перш за все, звертає 

на себе увагу той факт, що після оперативного втручання у пацієнток як 

із ЗПЕ, так і ЗФПЕ морфотипом патології виявлені зміни носили одно-

направлений характер, проте ступінь їх вираженості і глибина після 
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проведеної поліпектомії були значнішими порівняно з аналогічними 

показниками у пацієнток до операції.  

Зокрема, виявлено значне зниження показників АРА у пацієнток 

із ЗПЕ – на 42,4% і з ЗФПЕ – на 42,9% порівняно з показниками до 

операції.  

Разом з цим, було виявлено збільшення рівня МДА у пацієнток 

із ЗПЕ – на 13,6% та із ЗФПЕ – на 14,4% порівняно з аналогічними 

показниками у хворих до оперативного втручання, що свідчить про 

більш виражену інтенсифікацію процесів ВРО і ПОЛ.  

На цьому фоні виявлено значніше зниження вмісту найбільш 

значимих компонентів пулу АОС і, зокрема, небілкових і білкових SН-

груп, концентрації АК при одночасному збільшенні їх окислених форм, 

небілкових і білкових SS-груп і суми окислених форм (ОФ) АК як 

у хворих із ЗПЕ, так і у пацієнток з ЗФПЕ морфотипом патології порів-

няно з показниками до операції.  

Найнаочніше це виявилося в зменшенні величин небілкового і біл-

кового тіол-дісульфідного і аскорбатного коефіцієнтів: у групі ЗПЕ 

морфотипом патології (н/біл. SH/SS- коеф. – на 26,9%, біл. SH/SS коеф. – 

на 22,9% і АК/ОФ – на 30,7%), відповідно з показниками до операції.  

У сироватці крові було виявлено зниження рівня α-токоферолу 

у хворих із ЗПЕ – на 11,2% і з ЗФПЕ – на 10,5% відповідно порівняно 

з показниками до оперативного втручання. Крім того, в сироватці крові 

пацієнток виявлено зниження величини інтегрального показника анти-

оксидантного захисту (ІП АОЗ) при ЗПЕ – на 41,3% і ЗФПЕ – на 43,1% 

відповідно порівняно з параметрами до операції.  

Отже, вищезгадані порушення виявлені нами як при залозистому, 

так і при залозисто-фіброзному морфотипі патології. Вони свідчать про 

глибокі порушення антиоксидантного статусу в крові жінок в першу 
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добу після операції поліпектомії порівняно з біохімічними показниками 

у хворих до операції.  

При статистичній обробці біохімічних параметрів, що характери-

зують стан антиоксидантного статусу пацієнток в першу добу після 

операції поліпектомії як залозистим, так і залозисто-фіброзним морфо-

типом патології, встановлена їх достовірна значущість порівняно 

з аналогічними показниками практично здорових жінок, що склали 

групу контролю, і показниками хворих з ПЕ до операції. 

В той же час статистично значимих відмінностей показників 

біохімічних параметрів в групі пацієнтів із залозистим морфотипом ЗПЕ 

порівняно з ідентичними параметрами у хворих з ЗФПЕ не виявлено 

(р>0,05).  

Отримані результати слід враховувати при розробці удоскона-

леного алгоритму післяопераційної реабілітаційної терапії, чому й буде 

присвячений наступний розділ наукової роботи. 

 

Результати даного розділу використані у наступних публікаціях.  
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полипів ендометрія. Збірник наукових праць спіробітників НМАПО 

імені П. Л. Шупика. 2019;35:85–90. 

2. Ігнатьєва ОК. Клінічні аспекти гіперпластичних процесів та 

поліпів ендометрія. Збірник наукових праць спіробітників НМАПО 

імені П. Л. Шупика. 2019;36:81–6. 

3. Ігнатьєва ОК. Поєднання гіперпластичних процесів та поліпів 

ендометрія у жінок репродуктивного віку. В: Збірник наукових праць 

співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика: тези матеріалів науково-

практичного семінару в форматі телемосту «Міжнародні та вітчизняні 
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РОЗДІЛ 5 

ЕФЕКТИВНІСТЬ УДОСКОНАЛЕНОГО АЛГОРИТМУ 

 

У зв'язку з вищезазначеним нам представляється обгрунтованим і 

доцільним після оперативного втручання як засоби протирецидивної 

терапії використовувати направлену медикаментозну корекцію, яка 

володіє антиоксидантною, антипроліферативною, проапоптичною та 

антиангіогенною дією, як метод протирецидивної терапії після поліп-

ектомії.  

Для цього в серії спеціальних досліджень, що проводяться нами з 

метою оцінки ефективності протирецидивної терапії, 90 прооперованих 

пацієнток було розділено на три клінічні групи. До підгрупи 1.1 були 

включені 30 (33,3%) прооперованих пацієнток, які протирецидивну 

терапію не отримували.  

Підгрупу 1.2 склали 30 (33,3%) пацієнток, що отримували 

дігідрогестерон по 10 мг на прийом 2 рази на добу (добова доза 20 мг) 

з 16-го по 25-й день МЦ, щомісячно, протягом 6 місяців після оператив-

ного втручання.  

До підгрупи 1.3 були включені 30 (33,3%) жінок, які після операції 

поліпектомії отримували комплексну медикаментозну протирецидивну 

терапію, що включає окрім гормональної корекції, наступну медика-

ментозну корекцію: 

- протизапальна та противірусна терапія (антібактеріальні та проти-

вірусні препарати); 

- імуномодулююча терапія. 

Ефективність протирецидивної терапії (підгрупи 1.2 та 1.3), що 

проводиться, оцінювалася по біохімічних параметрах, що характери-

зують стан антиоксидантного статусу пацієнток, а також за даними 

показників доплерографіїи з КДК. Вказані вище параметри визначалися 
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в динаміці у всіх три підгрупах обстежених жінок в процесі проведення 

протирецидивної терапії.  

Як видно з наведених даних (таблиця 5.1) у пацієнток 1.1 клінічно 

підгрупи, що не отримували протирецидивну терапію протягом шести 

місяців спостереження, була лише тенденція до нормалізації показників, 

що характеризують антиоксидантний статус. 

Таблиця 5.1 

Динаміка змін біохімічних параметрів в крові хворих,  

які не отримували медикаментозну терапію після операції 

поліпектомії 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на першу 
добу після 
операції 
(n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Показники інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ  

АРА (ум.од.) 5,7±0,2  2,4±0,2*** 3,2±0,3* 4,1±0,2 

МДА (ум.од.)  46,5±0,9 73,6±2,1*** 56,7±1,1*** 52,2±1,1***

Показники компонентів пула АОС, водорозчинні компоненти АОС  

Тіол-дісульфідна киснево-відновлювальна система (ммоль/л) 

Небілкові 

SH (ммоль/л) 1,6±0,1 1,2±0,08* 1,3±0,06* 1,2±0,06* 

SS (ммоль/л) 0,5±0,05 0,8±0,06*** 0,7±0,05*** 0,7±0,05** 

SH/SS 3,4±0,4 1,4±0,2*** 2,2±0,2** 2,1±0,2** 
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Продовження табл. 5.1 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на першу 
добу після 
операції 
(n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Білкові 

SH (ммоль/л) 16,3±0,9 11,3±0,9*** 13,9±0,5* 14,1±0,3* 

SS (ммоль/л) 5,8±0,3 9,1±0,2*** 7,9±0,2*** 7,4±0,1*** 

H/SS 2,8±0,3 1,2±0,1*** 1,7±0,2* 2,2±0,04 

Аскорбатна киснево-відновлювальна система (мкг/л)  

АК (мкг/л) 9,2±0,5 6,0±0,2*** 6,8±0,3* 7,5±0,2 

ОФ (мкг/л) 5,1±0,4 8,1±0,2*** 7,4±0,1** 6,5±0,2* 

АК/ОФ коеф. 1,8±0,2 0,8±0,1 0,9±0,1 1,2±0,1 

Жиророзчинні компоненти АОС (мкмоль/л)  

α-токоферол 
(мкмоль/л) 

26,2±0,9 20,3±0,8*** 21,1±0,3*** 22,9±0,5** 

Загальний інтегральний показник антиоксидантного захисту (ммоль/л) 

ІП АОЗ (моль/л) 1,6±0,1 0,7±0,03*** 0,9±0,06*** 1,2±0,08***

Примітка. * – відмінність від контролю достовірно при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

 

У клінічній групі 1.2 пацієнтки, що отримували протягом 6 місяців 

як протирецидивна терапія дігідрогестерон, була більш виражена 

тенденція до нормалізації показників АОС (таблиця 5.2). Проте, як і 

у жінок підгрупи 1.1., показники АОС в підгрупі 1.2 не досягли величин 

аналогічних параметрів контрольної групи.  
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Таблиця 5.2 

Динаміка змін біохімічних параметрів в крові хворих,  

які отримували гормональну медикаментозну терапію  

після операції поліпектомії 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на першу 
добу після 
операції 
(n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Показники інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ  

АРА (ум.од.) 5,7±0,2  2,4±0,1*** 3,9±0,3 4,2±0,2 

МДА (ум.од.)  46,5±0,9 74,5±3,1*** 56,2±0,9*** 52,1±1,3***

Показники компонентів пула АОС, водорозчинні  
компоненти АОС  

Тіол-дісульфідна киснево-відновлювальна система (ммоль/л) 

Небілкові 

SH (ммоль/л) 1,6±0,1 1,2±0,09** 1,4±0,08 1,4±0,07 

SS (ммоль/л) 0,5±0,05 0,9±0,05*** 0,6±0,03 0,5±0,02 

SH/SS 3,4±0,4 1,3±0,1*** 2,6±0,2 2,8±0,2 

Білкові 

SH (ммоль/л) 16,3±0,9 10,8±0,5*** 14,0±0,2* 14,3±0,2* 

SS (ммоль/л) 5,8±0,3 8,7±0,3*** 6,2±0,3 6,1±0,2 

H/SS 2,8±0,3 1,2±0,1*** 2,2±0,1 2,3±0,2 
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Продовження табл. 5.2 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на першу 
добу після 
операції 
(n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Аскорбатна киснево-відновлювальна система (мкг/л)  

АК (мкг/л) 9,2±0,5 5,8±0,2*** 7,9±0,3 8,9±0,3 

ОФ (мкг/л) 5,1±0,4 7,8±0,3*** 6,1±0,2 5,1±0,2 

АК/ОФ коеф. 1,8±0,2 0,8±0,1 1,3±0,2 1,8±0,2 

Жиророзчинні компоненти АОС (мкмоль/л)  

α-токоферол 
(мкмоль/л) 

26,2±0,9 19,5±0,5*** 21,1±0,5*** 22,2±0,6***

Загальний інтегральний показник антиоксидантного захисту  
(ммоль/л) 

ІП АОЗ 
(ммоль/л) 

1,6±0,1 0,7±0,07*** 1,3±0,03*** 1,3±0,02***

Примітка. * – відмінність від контролю достовірно при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

 

У підгрупі 1.3 пацієнток, які отримували удосконалений нами 

алгоритм, біохімічні параметри АОС по величині відповідали анало-

гічним параметрам жінок контрольної групи, що є свідоцтвом 

нормалізації антиоксидантного статусу у хворих третьої групи (таблиця 

5.3). 
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Таблиця 5.3 

Динаміка змін біохімічних параметрів в крові хворих, які 

отримували удосконалений алгоритм після операції поліпектомії 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на першу до-
бу після опе-
рації (n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Показники інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ  

АРА (ум.од.) 5,7±0,2  2,2±0,2*** 5,2±0,6 5,9±0,6 

МДА (ум.од.)  46,5±0,9 73,8±3,5*** 47,6±3,2 46,9±0,9 

Показники компонентів пула АОС, водорозчинні компоненти АОС  

Тіол-дісульфідна киснево-відновлювальна система (ммоль/л) 

Небілкові 

SH (ммоль/л) 1,6±0,1 1,2±0,07** 1,5±0,2 1,6±0,2 

SS (ммоль/л) 0,5±0,05 0,9±0,08*** 0,5±0,01 0,5±0,05 

SH/SS 3,4±0,4 1,3±0,2*** 3,3±0,1 3,4±0,02 

Білкові 

SH (ммоль/л) 16,3±0,9 10,2±1,0*** 16,2±1,0 16,4±0,8 

SS (ммоль/л) 5,8±0,3 9,0±0,4*** 5,8±0,5 5,9±0,3 

H/SS 2,8±0,3 1,2±0,08*** 2,8±0,2 2,8±0,3 

Аскорбатна киснево-відновлювальна система (мкг/л)  

АК (мкг/л) 9,2±0,5 5,6±0,7* 9,0±0,8 9,2±1,1 

ОФ (мкг/л) 5,1±0,4 8,3±0,5*** 5,1±0,6 5,1±0,6 

АК/ОФ коеф. 1,8±0,2 0,7±0,09* 1,8±0,2 1,8±0,2 

Жиророзчинні компоненти АОС (мкмоль/л)  

α-токоферол 
(мкмоль/л) 

26,2±0,9 20,6±0,9*** 26,1±1,0 26,2±1,1 
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Продовження табл. 5.3 

Динамічне спостереження  
після операції 

Показник Контрольна 
група, 

практично 
здорові 
(n=30) 

на 1 добу 
після опера-
ції (n=30) 

через 3 міс. 
(n=30) 

через 6 міс. 
(n=30) 

Загальний інтегральний показник антиоксидантного захисту  
(ммоль/л) 

ІП АОЗ (ммоль/л) 1,6±0,1 0,7±0,06*** 1,6±0,03 1,6±0,1 

Примітка. * – відмінність від контролю достовірно при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

 

Як видно з представлених даних (таблиця 5.4), в клінічних 

підгрупах 1.1 і 1.2 доплерометричні показники, що характеризують стан 

кровотоку, через 3 і 6 місяців не нормалізувалися. Достовірна різниця 

вказаних параметрів зберігалася порівняно з контролем навіть через 

6 місяців. Це свідчить про порушення кровотоку, що продовжуються, 

в міо-ендометріальному контурі матки.  

Таблиця 5.4 

Співставлення ІР в радіальних і базальних артеріях жінок 

контрольної групи, у пацієнток до операції і на фоні  

удосконаленого нами алгоритму 

Показники в динаміці Показник Контрольна 
група  
(n=30) до операції через 3 міс.  через 6 міс. 

Підгрупа 1.1 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,01*** 0,6±0,01*** 0,6±0,01***



  90

Продовження табл. 5.4 

Показники в динаміці Показник Контрольна 
група  
(n=30) до  

операції  
через  
3 міс.  

через  
6 міс.  

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,01*** 0,5±0,01*** 0,5±0,01***

Підгрупа 1.2 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,02*** 0,6±0,01*** 0,6±0,01***

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,02*** 0,5±0,01*** 0,5±0,01***

Підгрупа 1.3 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,02*** 0,6±0,01*** 0,7±0,02 

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,02*** 0,5±0,02* 0,6±0,02 

Примітка. Відмінність від контролю достовірно * – при р<0,05; *** 

р<0,001. 

 

У клінічній групі 1.3 доплерометричні параметри, що вивчаються, 

відновилися лише через 6 місяців після протирецидивної терапії, що 

проводилася, і практично не відрізнялися від аналогічних показників 

контрольної групи. Ці дані свідчать про нормалізацію кровотоку в міо-

ендометріальному контурі матки. Через 12 місяців динамічного спосте-

реження пацієнткам вищезгаданих клінічних підгруп було проведене 

додаткове комплексне обстеження з використанням клінічних, біо-

хімічних і доплерометричних методів (табл. 5.5).  
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Таблиця 5.5 

Співставлення ІР в радіальних і базальних артеріях жінок 

контрольної групи, у пацієнток до операції, на фоні  

лікування і через 12 міс. після поліпектомії 

Показники в динаміці Показник Контрольна 
група  
(n=30) до 

операції 
через  
3 міс. 

через  
6 міс. 

через  
12 міс. 

Підгрупа 1.1 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,01 
*** 

0,6±0,01 
*** 

0,6±0,01 
*** 

0,6±0,01 
*** 

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,01 
*** 

0,5±0,01 
*** 

0,5±0,01 
*** 

0,5±0,01 
*** 

Підгрупа 1.2 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,02 
*** 

0,6±0,01 
*** 

0,6±0,01 
*** 

0,6±0,01 
*** 

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,02 
*** 

0,5±0,01 
*** 

0,5±0,01 
*** 

0,5±0,01 
*** 

Підгрупа 1.3 (n=30) 

ІР в радіальних 
артеріях 

0,7±0,01 0,6±0,02 
*** 

0,6±0,01 
*** 

0,7±0,02 0,7±0,02 
*** 

ІР в базальних 
артеріях 

0,6±0,01 0,5±0,02 
*** 

0,5±0,02 
* 

0,6±0,02 0,6±0,02 

Примітка. * – відмінність від контролю достовірно при p<0,05; ** – при 

р<0,01; *** – при p<0,001. 

При проведенні біохімічних досліджень використовувалися інтег-

ральні параметри інтенсивності процесів ВРО і ПОЛ і антиоксидантного 

захисту за показниками АРА, рівнем МДА і ЗОЗ в сироватці крові. 
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Вказані параметри порівнювалися з аналогічними показниками конт-

рольної групи, а також з показниками, отриманими нами в динаміці:  

у першу добу після операції, через три і шість місяців протирецидивної  

терапії. 

Як видно з представлених даних, в підгрупах 1.1 і 1.2 пацієнток 

біохімічні показники, що характеризують стани антиоксидантного 

статусу, навіть через 12 місяців не нормалізувалися.  

Достовірна різниця вказаних параметрів зберігалася порівняно 

з контролем. Це свідчить про дисбаланс, що продовжується, в анти-

оксидантному статусі.  

У підгрупі 1.3 через 12 місяців біохімічні параметри, що 

вивчаються, не відрізнялися від аналогічних показників контрольної 

групи і були порівняні з нормою. Ці дані свідчать про стабільність 

в антиоксидантному статусі, що продовжується. 

Разом з визначенням інтегральних показників, через 12 місяців 

характеризируючих антиоксидантний статус у пацієнток 1.1., 1.2 і 1.3 

клінічних підгруп у вище зазначені терміни, паралельно визначалися 

доплерометричні показники кровотоку в радіальних і базальних 

артеріях. Доплерометричні параметри порівнювалися з аналогічними 

показниками контрольної групи і показниками хворих, отриманими 

нами до операції і через 12 місяців.  

Як видно з представлених даних (див. таблицю 5.5), в клінічних 

підгрупах 1.1 і 1.2 пацієнток доплерометричні показники, що характе-

ризують стани кровотоку, через 12 місяців не нормалізувалися.  

Достовірна різниця вказаних параметрів зберігалася порівняно 

з контролем і показниками до операції. Це свідчить про порушення 

кровотоку, що продовжуються, в міо-ендометріальному контурі матки.  

У жінок 1.3 клінічної підгрупи через 12 місяців доплерометричні 

параметри, що вивчаються, не відрізнялися від аналогічних показників 
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контрольної групи і були порівняні з нормою. Ці дані свідчать про 

нормалізацію кровотоку в міо-ендометріальному контурі матки. 

Одним з основних клінічних критеріїв оцінки ефективності проти-

рецидивної терапії, що проводиться, на нашу думку, є наявність або 

відсутність рецидивів поліпів ендометрія, підтвердженими даними УЗД.  

В ході досліджень, що проводяться нами, через 12 місяців було 

встановлено наступне: у 23,3% пацієнток 1.1 підгрупи, які не отри-

мували протирецидивну терапію після поліпектомії, за даними УЗД, 

було виявлено рецидив патології.  

У жінок підгрупи 1.2, що отримували гормональну терапію в 

зазначені терміни, рецидиви захворювання виявлені в 16,7% випадків.  

У жінок підгрупи 1.3, що отримували удосконалений нами алго-

ритм, рецидивів захворювання не виявлено.  

Таким чином, ефективність проведеної протирецидивної комп-

лексної терапії за удосконаленим нам алгоритмом доводить роль і 

значення порушень антиоксидантного статусу в генезі патології, що 

вивчається. Це дозволяє рекомендувати пропоновані нами методи до 

вживання в широкій гінекологічній практиці як ефективна проти-

рецидивна терапія. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Дані світової літератури, що стосуються кількісних показників 

кровотоку в артеріях матки при ПЕ, суперечливі [56, 118]. На думку 

одних дослідників, значення індексів опору не зазнають істотних змін 

порівнянні з показниками, характерними для нормальної слизової 

оболонки. Так, за даними авторів [69, 123], ІП усередині поліпів 

в середньому склав 0,7 (0,3–1,8), а ІР – 0,5 (0,3–0,8). Ряд зарубіжних 

авторів [127, 132] також вважають, що для ПЕ характерні значення 

ІР>0,5. В той же час деякі автори [3, 133] при дослідженні кровотоку 

в аркуатних і радіальних артеріях матки, при доброякісній патології 

ендометрія виявили, що вимір ІР у цих судинах має велику діагностичну 

цінність, ніж вимір в маткових артеріях, і відзначили значне зниження 

ІР порівняно з показниками у пацієнток без патології слизової матки.  

Результати нашого дослідження показали, що у пацієнток з ПЕ 

порівняно з жінками контрольної групи у фолікулярній фазі МЦ 

достовірно низькі значення ІР спостерігалися лише в радіальних і 

базальних артеріях (у радіальних артеріях – 0,6±0,01 і 0,7±0,01, відпо-

відно; p<0,01; у базальних артеріях – 0,5±0,01 і 0,6±0,01, відповідно; 

p<0,01). Значення індексів резистентності в маткових і аркуатних 

артеріях при ПЕ порівняно з жінками контрольної групи у фолікулярній 

фазі МЦ так само були нижче, проте ці відмінності статистично 

виявилися недостовірними. Достовірне зниження судинної резистент-

ності у пацієнток з ПЕ в радіальних і базальних артеріях і, відповідно, 

вазодилятації судинної мережі матки, вочевидь, можна пояснити 

підвищеним вмістом естрогену і естрогенних рецепторів [5, 135].  

Доброякісна проліферація слизової оболонки порожнини матки 

супроводжувалася збільшенням частоти візуалізації артерій міо-ендо-
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метрія при КДК за рахунок процесів неоангіогенезу. Для ПЕ цей 

показник, за даними різних авторів, коливається від 33 до 46% [9, 140].  

За нашими даними, в аркуатних артеріях при ЗПЕ артеріальний 

кровотік виявлявся в 93,9%, а при ЗФПЕ – в 61,3%, в радіальних 

артеріях – 89,3% і 45,8% відповідно, в базальних артеріях 81,6% і 35,4%, 

відповідно. За результатами нашого дослідження, артеріальний кровотік 

в поліпах виявляли в 35,5% при залізистих і в 23,6% при фіброзних ПЕ. 

За даними літератури, для нормального стану матки і ендометрія 

характерне поступове зниження ІР у міру зменшення розмірів судин, що 

наближаються до порожнини матки [17, 144]. Дана закономірність 

виявилася ідентичною і для хворих з ПЕ. Незалежно від морфологічної 

форми поліпа у всіх артеріях ендо-міометрія просліджувалася виразна 

тенденція до зниження середніх значень показників судинного опору 

порівняно з аналогічними даними у пацієнток контрольної групи, що 

свідчить про активізацію усередині органного кровотоку при патології, 

що розглядається.  

У пацієнток з ЗФПЕ порівняно з жінками із ЗПЕ в радіальних і 

базальних артеріях спостерігався високорезистентний кровотік, що 

виявився достовірними високими значеннями ІР (у радіальних артеріях – 

0,6±0,01 і 0,5±0,01, відповідно; p<0,05; у базальних артеріях – 0,5±0,01 і 

0,4±0,01, відповідно; p<0,05). У ЗПЕ візуалізувався помірно виражений 

артеріальний периферичний кровотік з середніми показниками перифе-

ричного судинного опору (ІР=0,5±0,01). При ЗФПЕ спостерігалися 

поодинокі колірні сигнали від судин, розташованих по периферії, з се-

редніми і високими значеннями індексу резистентності (ІР=0,5±0,01). 

Вищі значення ІР при ЗФПЕ, ймовірно, можуть бути обумовлені 

морфологічними особливостями будови даного морфотипу. Результати 

дослідження показали, що фіброз строми в основному зустрічався 

у пацієнток, що мають ЗФПЕ. Лейкоцитарно-гістиоцитарна інфільтрація 
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була характерна ЗПЕ, а лімфоцитарна інфільтрація – для ЗФПЕ. Як 

залозисті, так і залозисто-фіброзні поліпи характеризувалися товсто-

стінними судинами. Судини зі склерозом стінок зустрічалися лише в 

ЗФПЕ в 17,5% випадків. Перераховані причини, ймовірно, сприяють 

порушенню процесів ангіогенезу, що призводить до істотного збіднення 

судинами тканини ендометрія у хворих з цією морфологічною формою 

поліпів і створює скрути для виявлення артеріального кровотоку за 

допомогою колірного картирування і підвищенню індексів судинної 

резистентності [23, 145].  

Таким чином, ультразвукове дослідження органів малого тазу 

поєднано з КДК і КШК дає можливість неінвазивно оцінити зміну 

показників кровотоку міо-ендометрія при виникненні ПЕ. Отримані 

нами результати досліджень свідчать про те, що при ПЕ матки до і 

в першу добу після оперативного втручання має місце інтенсифікація 

процесів ВРО і ПОЛ, про що свідчить зниження показників АРА і 

підвищення рівня МДА (одного з продуктів перекисної деградації 

ліпідів), що безумовно, є підтвердженням активації процесів ВРО – 

в цілому, і ПОЛ – зокрема. З цих позицій сповна з'ясовні виявлені нами 

зміни в молекулярних механізмах антиоксидантного захисту організму 

[97].  

При аналізі отриманих даних звертає на себе увагу виявлене нами 

зрушення у бік переважання окислених форм над відновленими в 

небілковій тіол-дісульфідній системі крові обстежених пацієнток з ПЕ 

до і після оперативного втручання.  

На нашу думку, зменшення кількості відновлених компонентів у 

вказаній системі може бути обумовлене наступними механізмами: перш 

за все, прямим окисленням небілкових тіолових груп вільними 

радикалами і перекисними з'єднаннями, що утворюються в організмі 

унаслідок метаболічних порушень, про що свідчить, виявлене нами 
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одночасне підвищення рівня небілкових дісульфідних груп. Разом з цим, 

враховуючи, що, в основному, небілкова тіол-дісульфідна система 

представлена глютатіоном, зниження вмісту в біосубстратух 

відновлених форм небілкових тіолів може бути обумовлене витрачанням 

G-SH на кон'югацію з недоокисленими продуктами і їх дериватами, що 

утворюються при даній патології [105].  

Крім того, дефіцит відновлених форм небілкових тіолів може бути 

пов'язаний з витратою глютатіону на захист від окислення і відновну 

регенерацію біомолекул – білків, ліпідів, нуклеїнових кислот, а також 

інших компонентів пулу АОС. В той же час слід мати на увазі участь G-

SH у відновній регенерації таких високоактивних низькомолекулярних 

антиоксидантів, як аскорбінова кислота і токоферол. Істотна також роль 

низькомолекулярних тіолів в підтримці активності ензимів, що беруть 

участь в протиокислювальному захисті. До останніх належать або тіол 

залежні ферменти, або ферменти, для прояву каталітичної активності 

яких необхідна присутність тіолів. Разом з цим не можна виключити 

значення в підтримці належного рівня низькомолекулярних тіолів, 

порушень механізмів редукції їх окислених форм [97]. В світлі змін 

стану небілкової тіол-дісульфідній системи, яка захищає SH-групи 

білків від дії окислюючих агентів, сповна з'ясовні причини порушень в 

білковій тіол-дісульфідній системі крові хворих. Ймовірно виявлене 

нами зменшення вмісту білкових SH-груп при одночасному збільшенні 

кількості білкових SS-груп відбувається за рахунок окислювальної 

модифікації білкових тіолівих груп, унаслідок чого міняється сферична 

конфігурація білкових молекул, оскільки перерозподіл функціональних 

білкових макромолекул є одним з ознак денатурації білка. В умовах 

зміни структури білкових молекул, вочевидь, порушуються їх функціо-

нальні властивості. Наслідком цього можуть з'явитися порушення 

активності ферментів (як інактивація, так і активація), чутливості 
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рецепторів, транспортної функції білкових молекул тощо [97]. З позицій 

інтенсифікації оксидативних процесів, обумовлених дією патогенних 

чинників, з'ясовні зрушення окислювально-відновної рівноваги у бік 

окислених форм і в аскорбатній системі крові хворих з ПЕ. Зокрема, як і 

в разі зниження концентрації небілкових тіолів, причиною зменшення 

вмісту зредукованої форми АК є її окислення, про що свідчить 

підвищення окислених фракцій (ОФ) аскорбінової кислоти – ОФ. Крім 

того, як вже згадувалося раніше, відновлений глютатіон редукує ДАК в 

АК. Виходячи з цього можна передбачити, що в умовах зменшення 

кількісного вмісту відновлених форм небілкових тіолів і збільшення 

концентрації їх окислених похідних, виявлених нами, процес редукції 

АК сповільнюється. Це кінець кінцем призводить до підвищення 

концентрації окислених похідних АК і, відповідно, до зрушення 

рівноваги в аскорбатній окислювально-відновній системі у бік окисле-

них форм [97]. Важливим компонентом неферментативної ланки анти-

оксидантного захисту є α-токоферол. Виявлене нами в сироватці крові 

хворих з ПЕ зниження рівня α-ТФ порівняно з контролем може бути 

обумовлено прямою окислюючою дією вільних радикалів на ліпідо-

фільний субстрат, про що свідчить збільшення вмісту одного з кінцевих 

продуктів ПОЛ – МДА [97]. Важливе значення в генезі зниження рівня 

α-ТФ при ПЕ відводиться порушенням механізмів регенерації ліпідо-

фільних субстратів. Як вже вказувалося вище, АК, молекула якої 

містить і полярні і неполярні угрупування, проявляє тісну функціо-

нальну взаємодію не лише з низькомолекулярними тіолами, але і 

з ліпідними антиоксидантами та, зокрема, з α-ТФ, сприяючи його 

регенерації і перешкоджаючи прояву ПІВ. Тому виявлені нами пору-

шення в небілковій тіол-дісульфідній і аскорбатній окислювально-

відновних системах, на нашу думку, складають реальну основу пору-

шення механізмів регенерації α-ТФ, і тим самим, сприяють зниженню 
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пулу ліпідофільних субстратів. Таким чином, виявлена нами інтенси-

фікація процесів ВРО і ПОЛ на тлі неспроможності найбільш значимих 

компонентів пулу АОС є свідоцтвом порушення антиоксидантного 

статусу організму жінок з ПЕ як до, так і після оперативного втручання. 

При аналізі отриманих даних необхідно акцентувати увагу на тому, що 

не дивлячись на однонаправлений характер зміни біохімічних пара-

метрів в прооксидантній і антиоксидантній системах, ступінь і глибина 

порушень в антиоксидантному статусі у хворих з ПЕ після операції, 

була більш виражена порівняно з аналогічними показниками в крові 

пацієнток з ПЕ до оперативного втручання. На нашу думку, виявлені 

глибокі зміни в антиоксидантному статусі у прооперованих жінок 

в першу добу після операції порівняно з аналогічними параметрами до 

операції обумовлені оксидативним стресом у відповідь на оперативне 

втручання.  

В даний час не викликає сумніву, що активація ВРО складає 

загальну ланку стресових пошкоджень. Ключова роль активації ВРО 

в ушкоджувальних ефектах стресу показана в роботах [150, 154]. 

Клінічним проявом стрес-реакції, що завжди виникає за будь-яких 

несприятливих для організму умов, у тому числі і при оперативних 

втручаннях, є адаптаційний синдром [60, 160]. В даний час встановлено, 

що реакція організму на молекулярному рівні у відповідь на дію 

екстремальних чинників характеризується посиленням процесів окис-

лення цілого ряду біосубстратів. У зв'язку з цим в літературі активно 

обговорюється значення процесів ВРО в молекулярних механізмах 

адаптаційних реакцій при різних захворюваннях, у тому числі і при 

оперативних втручаннях [163].  

На доопераційному етапі переважає стресовий чинник – патологія, 

з приводу якої робиться операція і викликана нею психоемоційна 

напруга. Істотне значення мають супутні захворювання, на тлі якого 



  101

виникає стресова ситуація [97]. В операційній в організмі хворої 

відбувається спазм периферичних судин і централізація кровообігу. 

Надалі ввідний наркоз, як правило, супроводжується парасимпатичною 

відповіддю вегетативної нервової системи. У відповідь на вживання 

різних наркотичних і знеболювальних засобів підвищується функціо-

нальний стан кори надниркових, що викликає серйозні зміни в регуляції 

фізіологічних функцій і у відповідь реакцій організму – «стрес-нарко-

тизацію» [97]. Оперативне втручання є найбільш вираженим етапом 

операційного стресу, коли приєднується новий потужний чинник – 

ноцицептивний потік імпульсів з пошкоджених тканин.  

Таким чином, у відповідь на хірургічну травму в організмі хворої 

виникають реакції за допомогою подвійного механізму – вегетативного і 

ендокринного. Перший з них виникає швидко, але він меншій трива-

лості. Другою приходить в дію повільніше, але існує довше. Інтен-

сивність симпатико-адреналової реакції оперованих хворих залежить від 

травматичності операції, величини крововтрати, адекватності знебо-

лення, характеру вживаних анестетиков тощо. Системні розлади, що 

виникають під впливом операційної травми, не є специфічними і схожі 

із змінами, що викликаються іншими стресовими чинниками [97].  

З вищевикладеного абсолютно вочевидь, що виявлені нами значні 

порушення в антиоксидантному статусі у хворих в першу добу після 

оперативного втручання порівняно з аналогічними показниками у 

пацієнток з ПЕ до операції обумовлені операційним стресом.  

Аналіз літератури і результати наших досліджень, дозволяють 

розширити уявлення про механізми розвитку патології, що вивчається 

[85, 167]. В той же час, до сьогоднішнього дня залишається у багатьох 

відношеннях невирішене питання: за рахунок яких конкретних меха-

нізмів, за рахунок якого ланцюга явищ адаптований організм жінок 

перетворюється на неадаптований, слідством чого є розвиток патоло-
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гічного процесу [92, 170]. На думку ряду авторів [6, 174], одним 

з основних науково-методологічних і методичних підходів до вирішення 

шляхів пошуків відповідей на цей та інші, що стосуються молекулярних 

механізмів розвитку патологічних процесів, є використання найбільш 

значимих концепцій сучасної біохімії. На наше думку, що при дії 

чинників ризику в організмі жінок зростає інтенсивність адаптивних 

біохімічних реакцій, результатом побічної дії яких є збільшення 

кількості первинних вільних радикалів, що збігається з думками ряду 

авторів [97]. Останні ініціюють утворення перекисних з'єднань. При 

цьому як вільні радикали, так і перекисні з'єднання через високу 

електрофільність здатні викликати окислювальну модифікацію різних 

біосубстратів і надавати ушкоджувальну дію на клітину. Прояву їх 

патогенної дії перешкоджає багатокомпонентна АОС організму, що має 

безпосереднє відношення до молекулярних механізмів неспецифічного 

гомеостазу [97]. На нашу думку, після дії патогенних чинників відбу-

вається збільшення буферної ємкості АОС на основі готових 

фізіологічних механізмів за рахунок мобілізації функціональних 

резервів компонентів АОС (початковий етап – термінова адаптація). 

Надалі збільшення потужності АОС до рівня, що диктується середо-

вищем, обумовлене активацією синтетичних процесів низькомолеку-

лярних з'єднань, різних білків, нуклеїнових кислот, ліпідів, вуглеводів 

тощо. Вочевидь, відбувається перехід з термінової адаптації в довго-

тривалу, в якій включається генетичний апарат і активується синтез 

біологічно активних з'єднань, що володіють антиоксидантною дією. 

Надалі утворення великої кількості вільних радикалів і перекисних 

з'єднань викликає гомеостатичні зміни, які можна охарактеризувати як 

стан оксидативного стресу, основна роль якого при дії патогенних 

чинників на даному етапі полягає в посиленні адаптивної можливості 

організму на основі автоматичної саморегуляції. Утворення в середо-
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вищах організму великої кількості вільних радикалів і перекисних 

з'єднань на тлі оксидативного стресу, викликає неадекватну напругу, 

перенапруження і виснаження резервів АОС [97]. При цьому багато-

кратне посилення процесів ВРО, з одного боку, і неспроможність 

компонентів пулу АОС – з іншого, призводить до зниження буферної 

ємкості АОС. Виявленим нами окислювально-відновним дисбалансом в 

співвідношенні прооксидантної і антиоксидантної систем обумовлю-

ються порушення антиоксидантного статусу. По суті справи, на тлі 

розвитку метаболічного ацидозу оксидативний стрес набуває ролі 

патогенного чинника і переходить в оксидативний дистресс. Надалі 

збільшення вільних радикалів, перекисів і інших окислюючих з'єднань 

призводить до ще більш вираженою дисфункції компонентів АОС і 

систем природної детоксикації. Наслідком цього є дезінтеграція 

механізмів регуляції і захисту. Так створюється порочний круг, що 

посилює порушення гомеостазу і ступінь вираженості патологічного 

процесу. На цьому фоні відбувається дисбаланс в активності процесів 

проліферації, апоптозу і ангіогенезу [105].  

 Таким чином, на тлі порушення антиоксидантного статусу 

дисбаланс в процесах проліфераціїи і апоптозу – з одного боку, і 

активація механізмів неоангіогенезу – з іншого боку, складають важливу 

ланку в патофізіологічних механізмах формування ПЕ матки. Вище 

зазначене дозволяє передбачити, що механізми розвитку патологічного 

процесу при дії патогенних чинників багато в чому обумовлені 

потужністю систем антиоксидантного захисту. При цьому вираженість 

клінічних, біохімічних, функціональних і морфоструктурних проявів 

визначається глибиною порушення окислювально-відновного балансу. 

На підставі отриманих даних нами систематизовані уявлення про 

механізми розвитку ПЕ, що відкриває можливість використання 

антиоксидантних медикаментозних препаратів як засоби замісної терапії 
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з метою нормалізації антиоксидантного статусу. В даний час алгоритм 

лікування ПЕ передбачає розумне комбіноване поєднання хірургічних і 

терапевтичних методів лікування, направлених не лише на усунення 

патологічного осередку, але і на профілактику рецидивів в після-

операційному періоді. Операційне втручання при даній патології 

проводиться в об'ємі поліпектомії, яка відноситься до розряду 

органозберігаючих методик. При проведенні протирецидивної терапії 

в післяопераційному періоді на підставі отриманих нами даних пред-

ставляється обгрунтованим і доцільним використовувати, перш за все, 

лікарські препарати, що володіють антиоксидантною дією. З хімічної 

точки зору антиоксидант представляє собою відновник, тобто речовина, 

що віддає електрони. Проте в медичний практиці загальновизнаним є 

визначення антиоксидантів як речовин, здатних в низьких концент-

раціях порівняно з концентрацією що піддається окисленню субстрату 

істотно уповільнювати або запобігати окисленню цього субстрату. 

В ролі субстрату можуть виступати різні типи молекул клітин – ліпіди, 

амінокислоти, білки, вуглеводи, ДНК і РНК тощо. У приведеному 

визначенні підкреслюється значущість субстрату, тобто мішені окис-

лення. Це обумовлено тим, що різні антиоксиданти залежно від їх 

хімічної будови можуть бути активними або ж неактивними в різних 

середовищах по відношенню до тих або інших субстратів [97]. Виходячи 

з представлених вище механізмів генезу ПЕ, абсолютно вочевидь, що 

особливе місце в цілому каскаді практично неконтрольованих мета-

болічних зрушень при поліпах ендометрія належить антиоксидантній 

системі і, зокрема, її функціонально важливому компоненту – тіол-

дісульфідній ланці. Практичний інтерес до тіолів обумовлений особли-

востями їх хімічної структури і високою реакційною здатністю 

сульфгідрильних груп. Зокрема, вони вступають в реакції окислення, 

алкіліровання, ацилування, тіол-дісульфідного обміну тощо. Як вже 
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вказувалося раніше, тіол-дісульфідна система включає білкову і небіл-

кову фракції. У свою чергу, небілкова фракція, в основному, пред-

ставлена глютатіоном, який безпосередньо і за допомогою специфічних 

ферментів знешкоджує (піддаючи відновній модифікації) вільні 

радикали і перекиси, бере участь у відновній регенерації окислених 

жиророзчинних (зокрема – окисленого токоферолу) і водорозчинних 

(зокрема – ДАК) компонентів АОС, є єднальним механізмом між 

ферментативною і неферментативною ланками АОС, захищає від 

перекисної модифікації білкові молекули ферментів АОС тощо. 

Виявлені нами зміни в тіол-дісульфідному обміні багато в чому 

визначають порушення функціонального стану не лише компонентів 

неферментативної і ферментативної ланок АОС, але й цілісності і 

повноцінності механізмів функціонування системи природної детокси-

кації. Вочевидь, що своєчасна корекція окислювально-відновлювального 

балансу в організмі жінок з даною патологією багато в чому визначає 

результат захворювання. З позицій сьогоднішнього дня найбільш 

реальною є можливість корекції неферментативної ланки АОС, а 

враховуючи значну роль тіол-дісульфідної системи в підтримці 

гомеостазу при патології, що вивчається, представляється доцільним як 

засоби протирецидивної терапії, використовувати перш за все 

антиоксидантні препарати, що містять тіол. Практичний інтерес до цієї 

групи препаратів обумовлений можливістю використання їх як засоби 

«замісної терапії», що дозволяє штучно поповнювати пул АОС і 

стимулювати синтез ендогенних тіолів, тим самим нормалізуючи 

антиоксидантний статус [97]. Разом з цим відомо [105], що деякі 

різновиди радикалів органічної природи, зокрема – радикали пурінових-

пірімідінових основ бувають двох типів: С-центрові (збудження атома 

вуглецю) і гетероциклічні – резонансні. Не викликає сумніву, що при дії 

будь-якого патогенного чинника має місце утворення радикалів 
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складних органічних молекул, що відрізняються різними фізико-

хімічними властивостями. Проте сучасний рівень методичних підходів і 

методів дослідження до сьогоднішнього дня не дозволяє точно виявити і 

визначити спектр радикалів, що має місце в різних фазах розвитку тієї 

або іншої патології. Саме з цих позицій, на нашу думку, недостатня 

ефективність того або іншого антиоксидантного препарату багато в 

чому обумовлена його моноспецифічністю відносно радикалів з різними 

фізико-хімічними властивостями [97]. На підставі вищевикладеного в 

пропоновану нами схему протирецидивної терапії в післяопераційному 

періоді, перш за все, були включені лікарські препарати антиокси-

дантного дії. Удосконалений нами алгоритм протирецидивної терапії і 

отриманий позитивний ефект від вживання медикаментозних антиокси-

дантних препаратів свідчить про роль і значення порушень анти-

оксидантного статусу в генезі патології, що вивчається, і пропонується 

для використання в гінекологічній практиці.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено дані і нове вирішення наукового завдання 

сучасної гінекології – зниження частоти рецидивів поліпів ендометрія 

в жінок репродуктивного віку на основі удосконалення та впровадження 

алгоритму прогностичних, лікувально-профілактичних та реабіліта-

ційних заходів. 

1. Дані сучасної літератури свідчать про недостатню ефективність 

профілактики рецидивів поліпів ендометрія в жінок репродуктивного 

віку, які сягають 9,5-26,6% впродовж року після проведеної поліп-

ектомії.  

2. У пацієнток з поліпами ендометрія на 3–5-й день менстру-

ального циклу відмічені порушення маткової гемодинаміки у вигляді 

достовірно низьких значень індексів судинної резистентності в раді-

альних і базальних артеріях порівняно з контролем (р<0,01): 0,6±0,01 

проти 0,7±0,01 і 0,5±0,01 проти 0,6±0,01 відповідно, що свідчить про 

збільшення кровотоку в ендо-міометрії в цій ділянці. Виявлення раді-

альних артерій за даними кольорового доплерівського картирування 

в контрольній групі склало 53,3%, а у хворих з поліпом ендометрія – 

64,4%, базальних – 40,0% і 55,6% відповідно. 

3. Результати гістологічного дослідження зшкрібків у пацієнток 

з поліпом ендометрія показали, що залози як при залозистому, так і при 

залозисто-фіброзному типі мали, в основному, овальні та щілиновидні 

форми. Кількість залоз від 30 до 50 і більше 50 в одному полі зору 

зустрічалися, в основному, у пацієнток із залозистим поліпом ендо-

метрія. Лейкоцитарно-гістіоцитарна інфільтрація характерна для зало-

зистого поліпу, лімфоцитарна – для залозисто-фіброзного. Як залозистий, 

так і залозисто-фіброзний поліпи характеризувалися товстостінними 

судинами, судини із склерозом стінок зустрічалися лише в залозисто-
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фіброзних поліпах ендометрія – 17,6% випадків, що співпадає з даними 

більшості дослідників. 

4. В порівняльному аспекті, залозисті поліпи ендометрія характе-

ризувалися достовірно низькими значеннями індексів судинної резис-

тентності (0,5±0,01; р<0,01) в радіальних, базальних артеріях і перифе-

ричних ділянках всередині поліпів, порівняно із залозисто-фіброзними 

поліпами. При кольоровому доплерівському квартируванні в залозистих 

поліпах візуалізувався помірно виражений артеріальний периферичний 

кровотік, а в залозисто-фіброзних поліпах спостерігалися поодинокі 

колірні сигнали від судин, розташованих по периферії.  

5. У хворих з поліпами ендометрія в ході дослідження виявлені 

зміни, що характеризуються зниженням рівня пулу компонентів анди-

оксидантного захисту організму на тлі вираженої інтенсифікації 

процесів вільнорадикального і перекисного окислення ліпідів: у хворих 

з полапами ендометрія в сироватці крові, порівняно з контролем, було 

виявлено зниження на 31,0% величин інтегрального показника анти-

оксидантного захисту. Дисбаланс у співвідношенні прооксидантних і 

антиоксидантних систем призводить до порушення в антиоксидантному 

статусі організму пацієнток і розвитку оксидативного дистресу, що 

відіграє важливу роль в генезі патології. 

6. Використання удосконаленого нами алгоритму призводить до 

нормалізації доплерометричних показників кровотоку в радіальних і 

базальних артеріях, а також біохімічних параметрів, які характеризують 

стан антиоксидантного статусу, що дозволяє знизити частоту рецидивів 

патології: через 12 місяців після проведеної поліпектомії рецидивів 

захворювання не виявлено, тоді як у пацієнток, що отримували 

загальноприйняту гормональну терапію або взагалі не отримували 

протирецидивну терапію, рецидиви патології становили 16,7% та 23,3% 

випадків відповідно. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Для прогнозування можливого ризику рецидиву поліпів ендо-

метрія після їх оперативного видалення пропонується проводити 

доплерометричний моніторинг з використанням методу кольорового 

доплерівського картирування в базальних і радіальних артеріях матки 

в післяопераційному періоді в динаміці.  

2. Інтегральні біохімічні показники в крові хворих, що характери-

зирують стан антиокидантного статусу організму і, зокрема, параметри 

антирадикальної активності, рівня малонового діальдегіду, загального 

антиоксидантного захисту, пропонується використовувати в гінеколо-

гічній практиці як додаткові адекватні діагностичні тести і прогностичні 

критерії ризику рецидиву патології та ефективності протирецидивної 

терапії.  

3. Для проведення протирецидивної терапії в післяопераційному 

періоді пропонується комплексне вживання направленої медикамен-

тозної корекції, що вкючає:  

- направлену гормональну корекцію відповідно до результатів імуно-

гістохімічного дослідження (прогестини, агоністи гонадотропін- 

рилізинг гормону); 

- протизапальну та противірусну терапію (антибактеріальні та проти-

вірусні препарати); 

- імуномодулюючу терапію. 
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