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АНОТАЦІЯ 

Бобер А. С. Міома матки у жінок раннього репродуктивного 

віку: оперативне лікування та профілактика рецидивів. – Кваліфіка-

ційна 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»). – Національний 

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

України, Київ, 2021.  

Дисертаційна робота присвячена зниження частоти рецидивів 

після оперативного лікування міоми матки у жінок раннього репро-

дуктивного віку на підставі розробки і впровадження удосконаленого 

алгоритму лікувально-профілактичних та реабілітаційних заходів з 

використанням сучасних ендоскопічних технологій та направленої 

медикаментозної корекції. Для вирішення поставленої мети були 

визначені наступні завдання: встановити чинники ризику розвитку 

міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку; показати 

основні клінічні прояви міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку; представити показаннями до оперативного 

лікування міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку; 

оцінити результати імуногістохімічних досліджень міоми матки після 

оперативного лікування у жінок раннього репродуктивного віку; 

удосконалити та оцінити ефективність алгоритму реабілітаційних 

заходів після оперативного лікування міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку із використанням направленої гормональної 

корекції. Об’єкт дослідження – міома матки. Предмет дослідження – 

перебіг післяопераційного періоду у жінок раннього репродуктив-

ного віку. Методи дослідження – клінічні, ехографічні, допплеро-

метричні, морфологічні, імуногістохімічні та статистичні. Встанов-
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лено нові аспекти патогенезу міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку, які полягають у характерному спільному 

впливі стероїдних гормонів на темпи зростання, про що свідчить 

одночасне підвищення і зниження експресії рецепторів естрогенів та 

прогестерону, причому зниження показників експресії супроводжу-

ється зменшенням проліферативного індексу. Найбільш виражена 

експресія рецепторів прогестерону (94,0 %) відмічена в тканині 

вузлів з найбільшою кількістю капілярів (>39) і найвищим індексом 

проліферації (7,0 %) у пухлинній тканині. Показано, що при реци-

дивах міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку має місце 

дисбаланс експресії рецепторів естрогенів і прогестерону при 

одночасному зниженні процесів проліферації. Це приводить до 

значних розмірів міоми матки та вираженої клінічної симптоматики. 

Отримані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність удоско-

налення алгоритму лікувально-профілактичних та реабілітаційних 

заходів у жінок раннього репродуктивного віку із міомою матки. 

Визначено основні фактори ризику розвитку міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку. Показані основні клінічні прояви та 

показання до оперативного лікування, а також перебіг післяоперацій-

ного періоду. Показано найбільш інформативні методи діагностики 

міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку із викорис-

танням клінічних та інструментальних методів дослідження. 

Удосконалено та впроваджено алгоритм лікувально-профілактичних 

та реабілітаційних заходів щодо зниження частоти рецидивів у жінок 

раннього репродуктивного віку із використанням ендоскопічних 

втручань та індивідуально направленої гормональної корекції. Для 

контролю ефективності реабілітаційних заходів найбільш інформа-

тивними є імуногістохімічні показники рецепторів естрогенів та 

прогестерону, а також індекс проліферації. Планування і проведення 
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всіх досліджень виконано за період з 2016 по 2020 рр. Автором 

проведено на І етапі (ретроспективний) проведено клінічний аналіз 

1891 випадку оперативного лікування міоми матки (ММ) за період 

з 2012 по 2019 рр. На ІІ етапі (проспективний) нами було проведене 

комплексне клініко-лабораторне та інструментальне обстеження 

100 жінок із ММ у віці до 30 років (основна (1) група), які мали 

показання до оперативного лікування. Групу 2 порівняння складали 

50 жінок із ММ у віці з 40 до 50 років, які також мали показання до 

оперативного лікування. Контрольну групу складали 30 гінеколо-

гічно здорових жінок у віці від 20 до 30 років. Самостійно зроблений 

забір і підготовка біологічного матеріалу. Автором написано всі 

розділи дисертації, сформульовані висновки, удосконалено алгоритм 

лікувально-профілактичних та реабілітаційних 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. Основні положення роботи докладалися і 

обговорювалися на наукових конференціях Національної медичної 

академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України 

(Київ, 2017–2020 рр.), науково-практичних семінарах у форматі 

телемосту «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання акушерсько-

гінекологічної допомоги» (20 березня 2018 року, Київ-Тернопіль-

Хмельницький; 7 червня 2018 року, Київ-Дніпро-Запоріжжя-Кривий 

Ріг; 21 травня 2019 року, Київ-Черкаси-Кропивницький-Чернігів). 

За темою кандидатської дисертації опубліковано 8 наукових робіт, 

з яких 4 – статті в наукових виданнях, рекомендованих МОН 

України, 1 стаття в науковому виданні, що входить до міжнародних 

наукометричних баз Scopus / Web of Science, 3 тез в матеріалах 

наукових фахових конференцій. 
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Результати проведених досліджень свідчать, що чинниками 

ризику розвитку міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку 

є нереалізована репродуктивна функція (82,0 %); наявність соматичної 

захворюваності (61,0 %); травматичні пошкодження матки (медичні та 

самовільні аборти) – 32,0 %; спадковість (32,0 %); наявність хронічних 

запальних процесів матки та придатків (27,0 %) та пізнє менархе 

(19,0 %). Основними клінічними проявами міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку є постгеморагічна анемія (61,0 %); 

швидке зростання розмірів матки (51,0 %); больовий синдром (46,0 %); 

порушення менструальної функції (43,0 %); безпліддя (18,0 %) та 

невиношування (10,0 %). Додатковими показаннями (крім клінічної 

симптоматики) до оперативного лікування міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку є великі розміри пухлини (середній 

показник – 15,1±1,5 тиж.; середній діаметр вузла – 9,2±0,8 см); 

множинність вузлів (44,0 %); порушення трофіки (43,0 %); переважно 

інтерстеціальна (79,0 %); субсерозно-інтерстеціальна (24,0 %) та 

інтерстеціальна з доцентровим зростанням (22,0 %) локалізація міома-

тозних вузлів. Результати проведених імуногістохімічних досліджень 

свідчать, що у жінок раннього репродуктивного віку для розвитку 

міоми матки характерно спільний вплив стероїдних гормонів на темпи 

зростання, про що свідчить одночасне підвищення і зниження 

експресії рецепторів естрогенів та прогестерону, причому зниження 

показників експресії супроводжується зменшенням проліферативного 

індексу. Найбільш виражена експресія рецепторів прогестерону 

(94,0 %) відмічена в тканині вузлів з найбільшою кількістю капілярів 

(>39) і найвищим індексом проліферації (7,0 %) у пухлинній тканині. 

Для ранньої діагностики міоми матки у жінок раннього репро-

дуктивного віку слід звертати увагу на реалізацію репродуктивної 

функції, спадковість, наявність супутньої соматичної та генітальної 
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патології запального генезу, а також характер становлення менстру-

альної функції. З метою зниження кількості рецидивів після оператив-

ного лікування міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку 

необхідно віддавити перевагу комбінованим оральним контрацеп-

тивам на протязі не менш 6 місяців після оперативного лікування. Для 

контролю за ефективністю реабілітаційних заходів після оперативного 

лікування міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку 

необхідно додатково враховувати результати отриманих імуногісто-

хімічних досліджень пухлини. Використання удосконаленого нами 

алгоритму реабілітаційних заходів дозволяє нормалізувати менстру-

альну функцію (зменшення тривалості на 30,4 %; рясності на 27,8 % та 

хворобливості на 29,4 %); зменшити кількість рецидивів (з 22,0 до 

16,0 %); розміри міометрія – з 573,4±52,8 до 461,5±50,7 см3, а також 

нормалізувати рівень стероїдних та полових гормонів.  

Ключові слова: міома матки, ранній репродуктивний вік, 

оперативне лікування, реабілітація, рецидиви.  

 

SUMMARY 

Bober A. S. Hysteromyoma at women of early genesial age: 

expeditious treatment and prophylaxis 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). – 

Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Ministry of Health of 

Ukraine, Kyiv, 2021. 

Dissertation work is devoted to depression of frequency of 

recurrence after expeditious treatment of hysteromyoma at women of 

early genesial age on the basis of development and deployment of 

advanced algorithm of treatment-and-prophylactic and rehabilitational 
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actions with use of modern endoscopic technologies and the referred 

medicamental correction. For the solution of goal the following tasks 

were defined: to establish risk factors of development of hysteromyoma at 

women of early genesial age; to show the main clinical implications of 

hysteromyoma at women of early genesial age; to submit indications to 

expeditious treatment of hysteromyoma at women of early genesial age; 

to estimate results of immunohistochemical researches of hysteromyoma 

after expeditious treatment at women of early genesial age; to improve 

and estimate efficiency of algorithm of rehabilitational actions after 

expeditious treatment of hysteromyoma at women of early genesial age 

with use of the referred hormonal correction. Object of research – 

hysteromyoma. An object of research – current of the postoperative 

period at women of early genesial age. Research methods – clinical, 

ehografical, dopplerometrical, morphological, immunohistochemical and 

statistical. New aspects of pathogenesis of hysteromyoma at women of the 

early genesial age, consisting in characteristic general influence of steroid 

hormones on growth rates to what simultaneous rising and depression of 

an expression of receptors of estrogens and Progesteronum testifies are 

established, and depression of indicators of an expression is accompanied 

by decrease of proliferative index. The most expressed expression of 

receptors of Progesteronum (94,0 %) is noted in tissue of knots with the 

greatest number of capillaries (> 39) and the highest index of a 

proliferation (7,0 %) and in a tumoral tissue. It is shown that at 

hysteromyoma recurrence at women of early genesial age the imbalance 

of an expression of receptors of estrogens and Progesteronum takes place 

at simultaneous depression of processes of proliferation. It leads to the 

appreciable sizes of hysteromyoma and the expressed clinical 

symptomatology. The obtained data allowed to prove scientifically need 

of improvement of algorithm of treatment-and-prophylactic and 
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rehabilitational actions at women of early genesial age with 

hysteromyoma. Major factors of risk of development of hysteromyoma at 

women of early genesial age are defined. The main clinical implications 

and indications to expeditious treatment, and also current of the 

postoperative period are shown. The most informative methods of 

diagnostics of hysteromyoma at women of early genesial age with use of 

clinical and tool methods of research are shown. The algorithm of 

treatment-and-prophylactic and rehabilitational actions for depression of 

frequency of recurrence at women of early genesial age with use of 

endoscopic interventions and individually referred hormonal correction is 

improved and introduced. For control of efficiency of rehabilitational 

actions by the most informative immunohistochemical indicators of 

receptors of estrogens and Progesteronum, and also a proliferation index 

are. Planning and carrying out all researches is executed from 2016 for 

2020. The author on І a stage (retrospective) carried out the clinical 

analysis of 1891 cases of expeditious treatment of the hysteromyoma 

from 2012 for 2019. On ІІ stage (prospective) we conducted complex 

clinical-laboratory and tool examination of 100 women from 

hysteromyoma aged till 30 years (the main (1) group), having the 

indication to expeditious treatment. The group (2) comparisons was made 

by 50 women with hysteromyoma aged from 40 to 50 years which also 

had the indication to expeditious treatment. The control group was made 

by 30 gynecological healthy women aged from 20 till 30 years. The fence 

and preparation of biological material is independently made. The author 

wrote all sections of the thesis, the formulated conclusions, the algorithm 

of treatment-and-prophylactic and rehabilitational actions is improved. 

The author executed statistical processing of the received results. 

Materials of the author of dissertation are stated in the scientific works 

published independently, and also in that part of acts of the introduction 
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concerning scientific and practical novelty. Basic provisions of work were 

reported and discussed at scientific conferences of Shupyk National 

medical academy of postdegree formation (Kyiv, 2017–2020); at 

scientific and practical seminar in teleconference format "International 

and domestic standards of providing the obstetric and gynecologic help" 

on March 20, 2018, Kyev-Ternopol-Hmelnitsky; at a scientific and practical 

seminar in teleconference format "International and domestic standards of 

providing the obstetric and gynecologic help" on June 7, 2018, Krivoi Rog–

Kyev–Dnepr–Zaporozhye; at a scientific and practical seminar in 

teleconference format "International and domestic standards of providing 

the obstetric and gynecologic help" on May 21, 2019, Kiev–Cherkassy–

Kropivnitsky–Chernigov. On subject of the master's thesis 8 scientific 

works, from which 5 – articles in the scientific editions approved by MES of 

Ukraine, 3 theses – in materials of conferences are published. 

Results of the conducted researches testify that risk factors of 

development of hysteromyoma at women of early genesial age is 

unrealized genesial function (82,0 %); existence of somatic case rate 

(61,0 %); traumatic damages of uterus (medical and unauthorized 

abortions) – 32,0 %; heredity (32,0 %); existence of chronic inflammatory 

processes of uterus and appendages (27,0 %) also is later than menarche 

(19,0 %). The main clinical implications of a hysteromyoma at women of 

early genesial age is posthemorrhagic anemia (61,0 %); rapid growth of 

the sizes of uterus (51,0 %); pain syndrome (46,0 %); disturbance of 

menstrual function (43,0 %); sterility (18,0 %) and not incubation 

(10,0 %). Additional indications (except clinical symptomatology) to 

expeditious treatment of hysteromyoma at women of early genesial age 

are the larger sizes of a tumor (an average value – 15,1±1,5 weeks; 

average diameter of knot – 9,2±0,8 cm); plurality of knots (44,0 %); 

trophicity disturbance (43,0 %); mainly interstitial (79,0 %); subserose-
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interstitial (24,0 %) and interstitial with centripetal body height (22,0 %) 

localization of myomatous knots. Results of the conducted 

immunohistochemical researches testify that at women of early genesial 

age for development of hysteromyoma the general influence of steroid 

hormones on growth rates to what simultaneous rising and depression of 

an expression of receptors of estrogens and Progesteronum testifies is 

characteristic, and depression of indicators of an expression is 

accompanied by decrease of proliferative index. The most expressed 

expression of receptors of Progesteronum (94,0 %) is noted in tissue of 

knots with the greatest number of capillaries (> 39) and the highest index 

of proliferation (7,0 %) and in tumoral tissue. For early diagnostics of 

hysteromyoma at women of early genesial age it is necessary to pay 

attention to realization of genesial function, heredity, existence of 

accompanying somatic and genital pathology of an inflammatory genesis, 

and also nature of formation of menstrual function. For the purpose of 

depression of number of recurrence after expeditious treatment of 

hysteromyoma at women of early genesial age it is necessary to prefer as 

the combined oral contraceptives within not less than 6 months after 

expeditious treatment. For control of efficiency of rehabilitational actions 

after expeditious treatment of hysteromyoma at women of early genesial 

age it is necessary to consider in addition results of the received 

immunohistochemical researches of tumor. Use of the algorithm of 

rehabilitational actions improved by us allows to normalize menstrual 

function (decrease duration for 30,4 %; profuseness for 27,8 % and 

morbidity for 29,4 %); to reduce number of recurrence (from 22,0 % to 

16,0 %); the myometrium sizes – from 573,4±52,8 to 461,5±50,7 cm3; and 

also to normalize level steroid and sexual hormones.  

Keywords: hysteromyoma, early genesial age, expeditious 

treatment, aftertreatment, recurrence.  
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ВСТУП 

 
Актуальність теми. В умовах сьогодення міома матки є самою 

розповсюдженою патологією серед жінок репродуктивного віку, 

займаючи більше 50 % в структурі всієї гінекологічної захворюва-

ності [18, 38]. Серед основних особливостей даної патології 

останніми роками можна виділити «омолоджування» міоми матки і її 

негативний вплив на репродуктивну функцію жінок, що призводить 

до зростання питомої ваги жінок, що не народжують, з міомою матки 

раннього репродуктивного віку [11, 24]. Основними причинами такої 

негативної тенденції вважають збільшення патології пубертатного 

періоду з патологічним становленням менструального циклу; зрос-

тання соматичної захворюваності, у тому числі і дисгормонального 

генезу; нераціональне використання сучасних контрацептивних 

засобів; несприятливий вплив екологічної обстановки тощо [29, 54].  

Хірургічне лікування міоми матки в структурі використо-

вуваних лікувально-профілактичних заходів займає провідне місце, 

досягаючи 60–70 % [19, 70]. Не дивлячись на значне число наукових 

публікацій з проблеми лікування міоми матки не можна вважати всі 

питання повністю вирішеними. На нашу думку, в першу чергу, це 

стосується оптимізації тактики лікування і подальшої реабілітації 

пацієнток раннього репродуктивного віку, в тому числі і з нереалі-

зованою репродуктивною функцією. Публікації з цього наукового 

питання є поодинокими і носять фрагментарний характер. 

Все вищевикладене є обгрунтуванням для проведення нашого 

наукового дослідження. 

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

Виконана науково-дослідна робота є фрагментом наукової роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національної медич-

ної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика «Актуальні 
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аспекти охорони репродуктивного здоров’я жінок, прегравідарної 

підготовки та пренатальної діагностики в сучасних умовах», номер 

державної реєстрації 0117U006095, термін виконання 2017–2020 рр. 

Мета та завдання дослідження.  

Метою дослідження було зниження частоти рецидивів після 

оперативного лікування міоми матки у жінок раннього репродуктив-

ного віку на підставі розробки і впровадження удосконаленого 

алгоритму лікувально-профілактичних та реабілітаційних заходів з 

використанням сучасних ендоскопічних технологій та направленої 

медикаментозної корекції. 

Для вирішення поставленої мети були визначені наступні 

завдання. 

1. Встановити чинники ризику розвитку міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку.  

2. Показати основні клінічні прояви міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку.  

3. Представити показаннями до оперативного лікування міоми 

матки у жінок раннього репродуктивного віку.  

4. Оцінити результати імуногістохімічних досліджень міоми 

матки після оперативного лікування у жінок раннього репродук-

тивного віку.  

5. Удосконалити та оцінити ефективність алгоритму реабілі-

таційних заходів після оперативного лікування міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку із використанням направленої гормо-

нальної корекції.  

Об’єкт дослідження – міома матки. 

Предмет дослідження – перебіг післяопераційного періоду 

у жінок раннього репродуктивного віку 

Методи дослідження – клінічні, ехографічні, допплерометричні, 

морфологічні, імуногістохімічні та статистичні. 
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Наукова новизна одержаних результатів. Встановлено нові 

аспекти патогенезу міоми матки у жінок раннього репродуктивного 

віку, які полягають у характерному спільному впливі стероїдних 

гормонів на темпи зростання, про що свідчить одночасне підвищення 

і зниження експресії рецепторів естрогенів та прогестерону, причому 

зниження показників експресії супроводжується зменшенням 

проліферативного індексу. Найбільш виражена експресія рецепторів 

прогестерону (94,0 %) відмічена в тканині вузлів з найбільшою 

кількістю капілярів (>39) і найвищим індексом проліферації (7,0 %) 

у пухлинній тканині.  

Показано, що при рецидивах міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку має місце дисбаланс експресії рецепторів 

естрогенів і прогестерону при одночасному зниженні процесів 

проліферації. Це приводить до значних розмірів міоми матки та 

вираженої клінічної симптоматики.  

Отримані дані дозволили науково обґрунтувати необхідність 

удосконалення алгоритму лікувально-профілактичних та реабіліта-

ційних заходів у жінок раннього репродуктивного віку із міомою 

матки.  

Практичне значення одержаних результатів. Визначено 

основні фактори ризику розвитку міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку. Показано основні клінічні прояви та показання 

до оперативного лікування, а також перебіг післяопераційного 

періоду.  

Показано найбільш інформативні методи діагностики міоми 

матки у жінок раннього репродуктивного віку із використанням 

клінічних та інструментальних методів дослідження.  

Удосконалено та впроваджено алгоритм лікувально-профілак-

тичних та реабілітаційних заходів щодо зниження частоти рецидивів 
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у жінок раннього репродуктивного віку із використанням ендо-

скопічних втручань та індивідуально направленої гормональної 

корекції.  

Для контролю ефективності реабілітаційних заходів найбільш 

інформативними є імуногістохімічні показники рецепторів естрогенів 

та прогестерону, а також індекс проліферації.  

Особистий вклад дисертанта. Планування і проведення всіх 

досліджень виконано за період з 2016 по 2020 рр. Автором проведено 

на І етапі (ретроспективний) проведено клінічний аналіз 1891 ви-

падку оперативного лікування міоми матки (ММ) за період з 2012 по 

2019 рр. На ІІ етапі (проспективний) нами було проведене комп-

лексне клініко-лабораторне та інструментальне обстеження 100 жінок 

із ММ у віці до 30 років (основна (1) група), які мали показання до 

оперативного лікування. Групу (2) порівняння складали 50 жінок 

із ММ у віці з 40 до 50 років, які також мали показання до опера-

тивного лікування. Контрольну групу складали 30 гінекологічно 

здорових жінок у віці від 20 до 30 років. Самостійно зроблений забір 

і підготовка біологічного матеріалу. Автором написано всі розділи 

дисертації, сформульовані висновки, удосконалено алгоритм ліку-

вально-профілактичних та реабілітаційних 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.  

Апробація результатів роботи. Основні положення роботи до-

повідалися та обговорювалися на наукових конференціях Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ 

України (Київ, 2017–2020 рр.), науково-практичних семінарах у фор-

маті телемосту «Міжнародні та вітчизняні стандарти надання 
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акушерсько-гінекологічної допомоги» (20 березня 2018 року, Київ–

Тернопіль–Хмельницький; 7 червня 2018 року, Київ–Дніпро–Запо-

ріжжя–Кривий Ріг; 21 травня 2019 року, Київ–Черкаси–Кропивниць-

кий–Чернігів). 

Публікації. За темою кандидатської дисертації опубліковано 

9 наукових робіт, з яких 5 – статті в наукових виданнях, рекомен-

дованих МОН України, 1 стаття в науковому виданні, що входить до 

міжнародних наукометричних баз Scopus / Web of Science, 3 тез 

в матеріалах наукових фахових конференцій. 

Обсяг та структура дисертації. Дисертація викладена на 

151 сторінці друкованого тексту (основний текст займає 128 сто-

рінок), складається із анотації, вступу, аналіз сучасного стану проблеми 

міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку, розділу, присвя-

ченого методам дослідження і лікування, трьох розділів власних 

досліджень, їх обговорення, висновків, практичних рекомендацій і 

списку використаних джерел, що включає 174 джерела кирилицею і 

латиною. Робота ілюстрована 27 таблицями та 15 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІЗ СУЧАСНОГО СТАНУ ПРОБЛЕМИ МІОМИ МАТКИ 

У ЖІНОК РАННЬОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

 

1.1 Поширеність доброякісних пухлин матки у жінок 

репродуктивного віку 

 

Поняття доброякісної пухлини визначається як новоутворення, 

патологічний процес, зумовлений обмежено-неконтрольованим роз-

множенням клітин, без ознак інвазії та метастазування [67]. 

Фіброміома матки – це гормонозумовлена і гормонозалежна 

пухлина, що складається з м’язових і сполучнотканинних елементів. 

При переважанні в пухлині м’язових елементів її називають міомою, 

а сполучнотканинних – фіброміомою. За рішенням комітету, що пра-

цював над створенням Міжнародної класифікації хвороб Х перегляду 

для доброякісних пухлин матки прийнято термін “лейоміома”, як 

доброякісної істинної пухлини матки, що розвивається із гладко-

м’язової тканини [15]. 

Пухлина надзвичайно варіабельна в розмірах: від розміру 

горошини до заповнення нею черевної порожнини. Найчастіше  

(в 94–95 % випадків) вона локалізується в тілі матки, лише в 5–6 % – 

у шийці матки, матковій трубі, круглій зв’язці матки тощо [3]. 

Серед доброякісних пухлин внутрішніх статевих органів у 

жінок репродуктивного віку лейоміома матки посідає одне із 

провідних місць, сягаючи від 20–77 %, та поступаючись за частотою 

лише запальним процесам [5, 37, 47, 163]. 

Заслуговує на увагу вік – 20–50 років, у якому майже у 85 % 

жінок з допомогою новітніх методів дослідження діагностується ЛМ, 

при середній розповсюдженості близько 30 % жінок молодше  
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20–30 років лейоміома матки зустрічається в 0,9–1,5 % випадків [83, 

84]. Заслуговує на особливу увагу той факт, що за останні роки 

зросла розповсюдженість захворювання у 30–ти річних жінок із двох 

до 12,5 % [5,6]. 

ЛМ відноситься до доброякісних гіперпроліферативних 

� еніальний, до яких належить така складна та актуальна для гінеко-

логічної науки проблема, як аденоміоз, разом вони посідають 

провідне місце у структурі загальної гінекологічної захворюваності, і 

частота поєднаної патології сягає 35–40 % випадків [38, 39]. Частота 

поєднання аденоміозу та лейоміоми матки, за даними різних авторів, 

що обумовлена єдиними патогенетичними механізмами та подібними 

факторами ризику [4, 79, 92, 93]. 

За даними A. El-Balat та співавторів, на міому матки страж-

дають майже 50 % жінок всіх етнічних груп протягом свого життя 

[85]. Серед пацієнток віком до 35 років на ЛМ страждають майже 

60 % жінок, віком до 50 років – 80 % [ 86]. 

Оцінюючи стан жіночого організму під впливом міоми матки 

в різних країнах (Франція ‒ 358, Німеччина ‒ 345, Італія ‒ 351, 

Іспанія ‒ 352, Великобританія ‒ 350), E. Downes та співавтори 

провели аналіз даних опитування 1756 жінок репродуктивного віку. 

Поширеність діагнозу ЛМ становила від 11,7 до 23,6 %, а наявність 

симптомів (кровотеч) ‒ від 14,7 до 24,6 % у всіх п’яти країнах. Від 

9,0 до 32,5 % жінок чекають ≥5 років, перш ніж звертатися по 

медичну допомогу [87]. Таким чином, ЛМ є поширеним захворю-

ванням у жінок, які проживають у Західній Європі. За даними 

J. Donnez та співавторів (2016), серед 2296 жінок Німеччини ЛМ 

були виявлені в 41,6 % випадків. Зі збільшенням віку пацієнток 

поширеність ЛМ зростала з 21,3 % (30–35 років) до 62,8 % (46–50 

років). У жінок старше 55 років поширеність ЛМ зменшується 
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з 56,1 % (51–55 років) до 29,4 %. За висновками авторів, понад 40 % 

жінок старших 30 років страждають на ММ і у більше 50 % жінок 

захворювання може виникнути у будь-який період їх життя [88]. 

Водночас, справжня поширеність ЛМ, на думку S. Okolo (2008), 

недооцінюється, оскільки захворювання тривалий час може не 

проявлятися будь-якими симптомами, що дозволяє стверджувати про 

більш високу захворюваність жінок. Головною проблемою при ЛМ 

залишається збільшення її поширеності і порушення дітородної 

функції: труднощі зачаття, виношуванні і, особливо, безпліддя [89, 

90]. Заслуговує на увагу зростання випадків на ЛМ у жінок раннього 

� репродуктивного �  віку – жінок віком 18–21 років [15]. Ряд авторів 

вважає, що саме ЛМ у 20–30 % випадків остання є етіологічним 

фактором безпліддя, а в 15–30 % – причиною �  вагітності [3, 91]. За 

даними С.О. Шурпяк (2018) у жінок з проліферативними дисгормо-

нальними захворюваннями репродуктивних органів лейоміомаполіпи 

ендометрія) – у 242 (80,7 %), зовнішній ендометріоз – у148 (49,3 %), 

аденоміоз – у 135 (45,0 %), що є найбільш частим проявом транс-

синдромальної коморбідності [79]. 

В.М. Запорожан та інші дослідники (2014) відзначають, що 

80 % жінок у віці 30–40 років схильні до ризику розвитку міоми 

матки, у 20–25 % ця доброякісна пухлина вже діагностовано, що 

призводить до зростання числа органвидаляючих операцій у жінок 

репродуктивного віку [16, 27]. У структурі оперативної гінеколо-

гічної активності кількість операцій з приводу міоми матки складає 

близько 80 % від загальної кількості операційних [35]. Беручи до 

уваги поширеність ЛМ у жінок репродуктивного віку та ускладнення, 

що виникають за наявності патології, можна стверджувати, що дане 

гінекологічне захворювання набуло високої медико-соціальної значу-

щості. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
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Україна посідає одне з останніх місць серед країн Європи за показ-

ником природного приросту населення. Демографічна ситуація в умовах 

сьогодення характеризується скороченням чисельності населення, 

зменшенням частки жінок репродуктивного віку (19–49 років) та 

незадовільним станом здоров’я населення, тому збереження репро-

дуктивного здоров’я жінок є стратегічною задачею держави в цілому 

[6, 76]. 

Отже, беручи до уваги поширеність ЛМ та ускладнення, що 

виникають за наявності патології, можна стверджувати, що дане гінеко-

логічне захворювання набуло високої медико-соціальної значущості. 

  

1.2 Сучасні аспекти етіології, патогенезу та клініки  

лейоміоми матки 

 

Достименно на сьогодня причини розвитку міоми остаточно не 

відомі, але сучасні наукові дослідження містять значний обсяг 

інформації, що стосується гормональних, імунологічних, молеку-

лярно-генетичних аспектів цієї доброякісної пухлини.  

До факторів, що можуть спровокувати ріст ЛМ віднсяться вік, 

раса, ендогенні та екзогенні гормональні фактори, ожиріння, інфек-

ція матки та спосіб життя (дієта, споживання кофеїну та алкоголю, 

фізичні навантаження, стрес та куріння), нутрієнтний дефіцит 

(недостатність вітаміну B, Д, йододефіцит тощо), забруднене повітря, 

хімічні сполуки: геністеїн та диетильстильбестрол [18, 30, 82, 97, 

100, 101, 102, 162]. H. Qin та співавтори, провівши двоступеневий 

метааналіз на випадкову дію та відповідь шести статей із семи 

дослідженнь, що були включені в ресурси PubMed, EMBASE та Web 

of Science відзначили статистично значущий зв’язок хронічного 

психологічного стресу та ЛМ для неіспаномовних негрів [164]. 
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Е.А. Кудрина і Д.В. Бабурин, досліджуючи фактори, які спряють 

розвитку цього доброякісного пухлинного захворювання матки, 

розташували їх у наступному прядку.  

1) Обтяжений генетичний анамнез. Спадкова схильність в генезі 

міоми матки підтверджують більш високою захворюваністю серед 

афро-американок у порівнянні з жінками європейського походження; 

міома матки у родичів першого ступеня споріднення – зустрічається 

в 4,2 рази частіше, ніж в середньому в популяції; частота гістер-

ектомії з приводу міоми матки у однояйцевих близнюків в 2 рази 

вище, ніж у дизиготних близнюків.  

2) Вік – репродуктивний та пременопаузальний: зростання 

захворюваності на ЛМ пов'язується кумулятивним естрогеновим і 

прогестероновим впливами на м'яз матки. 

3) Низький паритет.  

4) Ожиріння: із збільшенням індексу маси тіла понад 24 кг/м2 

і зростає приблизно на 21 % на кожні 10 % збільшення маси тіла. 

 5) Прийом оральних контрацептивів (КОК) та замісної мено-

паузальної терапії (ЗМТ).  

6) Прийом тамоксифена. Продемонстровано, що тамоксифен 

в 20 % випадків проявляє ефект агоністів естрогенових рецепторів в 

матці і як наслідок проліфератропную активність [46]. 

М.Б. Запорожченко (2014), до основних епігенетичних факторів 

ризику розвитку та маніфестації лейоміоми матки, окрім вище 

вказаного, відносить: вплив місця мешкання як агресивного чинника 

довкілля на організм жінки та гіподинамію. Автор наголошує, що 

з точки зору вибору патогенетично зумовленої профілактики виник-

нення та прогресування лейоміоми матки, слід враховувати роль 

епігенетичних факторів з метою максимального зниження їх ушкод-

жувальної дії протягом періоду внутрішньоутробного розвитку, 

статевого дозрівання, репродуктивного віку [28]. 
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Важко уявити сучасну медицину без досягнень світової медич-

ної генетики. Підходячи з точки зору мультифакторної етіології ЛМ, 

вивчення генетичних чинників формування ЛМ останніх двох 

десятиліть свідчать на користь о відкриття багатьох нових генів та 

біологічних шляхів, включаючи транскриптомні та епігенетичні 

профілі, а також вплив міжклітинної матриці на ріст ЛМ, а також 

залучення мікро-РНК до її регуляції. М.Б. Запорожченко вважає 

однією з причин розвитку ЛМ поліморфізм генів ендотеліальної NO 

синтази, інгібітору активатора тканинного плазміногену І типу, 

підвищення рівня гомоцистеїну [31]. Генетичний аналіз, проведений 

P.C. Cha та іншими у 2011 році, дозволив виявити специфічні зміни 

каріотипу в тканинах лише 50 % міоматозних вузлів [94]. Питання 

первинності хромосомних відхилень в тканині ЛМ в умовах сього-

дення залишається дискусійним. Одні автори вважають, що найбільш 

часто аберації зачіпають хромосоми 6, 7, 12, 14 (зміни виявлені в 

області генів, відповідальних за процеси ділення, дифференціювання 

і апаптозу – HMGA2, HMGA1, FH, BHD, TSC2, MED12, PCOLCE, 

ORC5L, LHFPL3), інші доводять, щовсі зазначені хромосомніаберації 

виникають вторинно, під впливом численних епігенетичних факторів 

[95]. 

М.Б. Запорожченко (2014) встановлено, що концентрація естра-

діолу (Е2) в сироватці крові вище у хворих з ЛМ проліферативного 

типу vs пацієнток з простою ЛМ (426,02±31,6 і 283,22±30,8 пмоль/л, 

відповідно), що є у 1,8 рази вищим і свідчить про роль гіперестро-

генізації в розвитку ЛМ [31]. У сироватці крові пацієнток з проліфе-

руючою ЛМ рівень естрону (Е1) був вищим у 1,5 рази (45,1±25,9 і 

29,1±14,3 нмоль/л, відповідно), а у локальному кровотоку більшим 

у 1,8 рази (59,0±25,0 і 32,1±16,9 нмоль/л, відповідно). Рівень пролак-

тину був у 1,4 рази вищим у групі хворих з ЛМ проліферативного 
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типу (394,4±89,8 мМО/л) vs жінок з простою ЛМ (285,2±84,7 мМО/л). 

Концентрація прогестерону хворих обох груп відповідала норма-

тивним значенням. Проте відмічалася тенденція щодо зниження 

показників у хворих з проліферуючою ЛМ (12,4±8,5 нмоль/л) vs 

пацієнток з простою ЛМ (14,2±8,2 нмоль/л). У хворих з проліферую-

чою ЛМ частота гіпопрогестеронемії була більш високою в пізньому 

репродуктивному віці (68 % випадків) та супроводжувалась більш 

вираженим зниженням вмісту прогестерону (у 1,8 разу). За виснов-

ками автора, при ЛМ проліферативного типу відмічається пряма 

кореляція між ростом ЛМ і високої концентрації естрогенів у систем-

ному і локальному кровотоках, що обумовлено гіперестрогенемією та 

гіпопрогестеронемією внаслідок існування локальних джерел стероїдо-

генезу (ендометрій, міометрій, міоматозні вузли) [31]. 

 Значення ролі імунних механізмів в патогенезі зростання 

пухлини матки є одним із найбільш перспективних напрямів дослід-

ження патогенезу ЛМ. Імунна система здійснює контроль між двома 

основними процесами життєдіяльності клітин: проліферацією і 

апаптозом, а зростання міоматозних вузлів складається з динамічного 

балансу між проліферацією і загибеллю клітин, таким чином, зрос-

тання пов'язане як із надлишковою проліферацією, так і з низьким 

індексом апаптозу клітин [98]. До імунних активаторів проліфера-

тивних процесів відносяться: судинно ендотеліальний фактор 

зростання (VEGF), епідермальний фактор зростання (EGF), фактор 

зростання фібробластів, ангіогенін, трансформуючий фактор зростан-

ня (TGF β1), тромбоцитарний фактор зростання, інсуліноподібний 

фактор зростання 1, NO, інтерлейкін 8, а також неспецифічні 

фактори: матриксні металлопротеїнази (ММРs), які грають роль в 

ремоделюванні тканин, ангіогенезі, проліферації, міграції та дифе-

ренціації клітин. Інгібіторами неоангіогенезу є розчинні рецептори 
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VEGF (VEGFR), ендостатін, тромбоспондин, вазостатин, ангіостатин 

(фрагмент плазміногену). Білки сімейства bcl-2 контролюють етапи 

біологічних реакцій, що призводять до апоптозу. Одночасно в міома-

тозних тканинах спостерігається також підвищення експресії анти-

гена Ki 67, який відповідає за клітинну проліферацію, в порівнянні з 

нормальним міометрієм [72, 73]. Таким чином, дисбаланс контролю-

ючих проліферативний процес імунних механізмів може прискорю-

вати ріст міоматозних вузлів.  

Значення гормонального гіперестрогенового дисбалансу в генезі 

міоми матки не викликає сумнівів. Згідно теорії Г.А. Савицького та 

А.Г. Савицького, важлива роль у ґенезі ММ відводиться гіперестро-

генії і прогестерондефіцитному стану, гіпергонадотропізму [67]. 

Раніше вважалося, що основним мітогенним чинником, що бере 

участь у ЛМ, виступають естрогени. За сучасними уявленнями щодо 

дисгормональної природи ЛМ, основними причинами її виникнення є 

гіперестрогенемія, недостатність лютеїнової фази менструального 

циклу (МЦ) і, відповідно, прогестеронова недостатність, хронічна 

ановуляція і підвищена продукція гонадотропних гормонів [63, 103].  

У міометрії та ендометрії які оточують лейоміоматозний вузол, 

через дефект ферменту 17 (3-гідроксистероїддегідрогеназа, тип II) 

зростає локальна продукція естрогенів через накопичення активного 

естрогену – естрадіолу. Естрадіол, будучи потужним індуктором 

циклооксигенази-2, стимулює накопичення простагландину Е2, який 

в свою чергу стимулює активність ароматази. Таким чином створю-

ється локальний синтез естрогенів в міоматозному вузлі, який може 

підтримувати його зростання незалежно від яєчникових гормонів, 

тобто вузли міоми можуть служити стимуляторами відносної локаль-

ної гіперестрогенеміі, що сприяє формуванню хибного кола по типу 

«стимуляції споживання» кількості позаклітинного матриксу, що 

зумовлює зростання пухлини [33, 104, 124].  
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Ряд дослідників вважає, що переважання естріолу призводить 

до більше виражених змін міометрію, про що свідчить поява ЛМ, що 

швидко ростуть, без порушень МЦ. При підвищеному вмісті 

естрадіолу пошкоджується ендометрій, і клінічна картина характери-

зується найбільшими розмірами пухлини і кровотечею [23, 35, 39]. 

Поряд з естрогенами значуща роль у формуванні міоматозних вузлів 

відводиться прогестерону [104, 105].  

Автори відзначають, що мітотична активність в міоматозних 

клітинах значно вище в лютеїнову фазу менструального циклу, коли 

рівень прогестерону є найвищим. Також виявлено підвищення 

експресії прогестеронових рецепторів в клітинах лейоміоми в порів-

нянні з нормальним міометрієм. Прогестерон через свої рецептори 

(PR-A і PR-B) впливає на експресію факторів росту [49]. 

Окрім цього, прогестерон в міоматозних клітинах підвищує 

антиапоптотичну активність протоонкогену bcl-2, експресію ядер-

ного антигену проліферуючих клітин (PCNA) і фактора некрозу 

пухлини α (TNF-α), які є відомими регуляторами клітинної проліфе-

рації [105]. 

Традиційно важливе значення в розвитку лейоміоми матки 

відводиться інфекційному фактору, та пошкодженню міометрія при 

інвазивних внутрішньоматкових втручаннях [1]. Хронічний ендо-

метрит активуючи фактори росту, інтерлейкіни, хемокінів, призво-

дить до збільшення проліферації клітин, позаклітинного матриксу, 

пригнічення апоптозу, порушення імунної відповіді [106]. Про-

запальні цитокіни, гранулоцитарно-макрофагальний колонієстимулю-

ючий фактор (GM-CSF) відіграють центральну роль в регуляції 

запалення, ангіогенезу і ремоделювання тканин, а хемокіни та їх 

рецептори (MIP-1α, MIP-1β, RANTES, еотаксин, еотаксин-2, IL-8, 

CCR1, CCR3, CCR5, CXCR1 і CXCR2 мРНК) є медіаторами клітин-
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ного росту. Ці субстанції також беруть участь в регуляції ангіо-

генезу, гемопоезу, інфекційного відповіді і фіброзу [107].  

Отже, у патогенезі лейоміоми матки автори виділяють три 

патогенетичні варіанти її розвитку за рівнем первинних ушкоджень і 

преморбідного фону:  

перший варіант характеризується порушенням функції гіпота-

ламо-гіпофізарної системи (зі збільшенням або зменшенням продук-

ції гонадотропінів); 

другий варіант: розвивається на тлі порушеної функції яєчників 

унаслідок запальних, атрофічних та інших змін; 

третій варіант: утворюється на тлі порушень структури функції 

рецепторного апарату матки після абортів, ручних досліджень матки, 

тривалого використання ВМС, хронічного метроендометриту [1]. 

Ю.П. Вдовиченко та співавтори (2012) виділили три стадії 

розвитку в морфогенезі лейомімаозного вузла [15]:  

– утворення активної зони росту в міометрії поблизу мікро-

судин у формі скупчення незрілих міоцитів різних рівнів диференці-

ювання, які ще неорганізовані в пучки; 

– ріст пухлини без ознак диференціювання (диференціювання 

вузла тільки мікроскопічно); 

– ріст пухлини з диференціюванням і дозріванням 

(визначення вузла макроскопічно). 

Клініка лейоміоми матки 

ЛМ у багатьох пацієнток має безсимптомний або малосимп-

томний перебіг (відчуття тяжкості в нижніх відділах живота, часте 

сечовипускання, збільшення об’єму й тривалості крововтрати у 

критичні дні). За даними R. Moroni та співавторів, 50 % жінок мають 

безсимптомний характер захворювання [108]. У 20–50 % випадків 

пацієнтки пред’являють скарги, що є клінічними проявами усклад-
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нень лейоміоми матки: рясні маткові кровотечі та розвиток анемії; 

тазовий больовий синдром, розлади сечовипускання, кишковий дис-

комфорт, здавлення суміжних органів (порушення функції сечового 

міхура, сечоводів, прямої кишки) [109]. До ускладнень ЛМ відно-

сяться розвиток «гострого живота» при некрозі вузла, інфаркт і 

перекрут ніжки вузла, розрив судини, яка живить вузол. До 

симптомів, що зустрічаються рідко та часто призводять до звернення 

за медичною допомогою до лікарів суміжних спеціальностей, 

відносяться гідроутер, гідронефрос, пієлонефрит, різні ішіалгії [5].  

Існує багато класифікацій ЛМ. Відповідно до Міжнародної 

класифікації хвороб (МКХ-10): 

• D25 Лейоміома матки. 

• D25.0 Підслизова лейоміома матки. 

• D25.1 Інтрамуральна лейоми 

За класифікацією ВООЗ ЛМ розподіляються в залежності від 

ступеня їх диференціювання [160].  

Згідно канадського клінічного керівництва SOGC, принципом 

для класифікації ЛМ взято локалізацію пухлини відносно товщі 

міометрія, що потребує різних підходів до ведення пацієнток. 

Підслизова лейоміома матки – пухлина, ріст якої відбувається 

всередину порожнини матки, що спричинює її деформацію. Друга 

назва – субмукозна (S). Інтрамуральна лейоміома матки – пухлина, 

що розташована у товщі міометрія та не деформує порожнину матки. 

Вона належить до загальної групи «Інші» (О).Для деталізації місця 

розташування вузла зазначається наявність контакту з ендометрієм. 

Субсерозна лейоміома матки – пухлина, що росте у бік черевної 

порожнини. Вона також належить до загальної групи «Інші» (О) та 

додатково характеризується рівнем залучення м’язової стінки матки. 

Неуточнена лейоміома матки – діагноз актуальний лише на етапі 
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інструментальної діагностики, в подальшому діагноз уточнюють. До 

цієї групи належать інші міоми, що не включені до груп S та О (О–7): 

O–8 – вузли, що мають особливе розташування, – не контактують з 

міометрієм, проте залучають шийку матки; ті, які розташовані у 

товщі круглої або широкої зв’язки, не маючи безпосереднього 

прикріплення до матки; та інші, так звані паразитуючі новоутворення 

(наприклад цервікальне). O–2; 5 – вузли, що охоплюють як ендо-

метрій, так і серозну тканину. Зазначають дві цифри через дефіс: 

перша вказує на частину вузла, пов’язану з ендометрієм, друга – на 

частину, що розташована ближче до черевної порожнини [25]. Ця 

класифікація є по суті своїй об’єднуючою для раніше відомих 

класифікацій – за локалізацією та за напрямом росту [1].  

Існує класифікація ЛМ основана на розмірах міоматозного 

вузла. Згідно неї виділяють: 

І. Один або множинні інтрамуральні або субсерозні вузли, 

розміром менше 3 см, при цьому субмукозні вузли відсутні. 

ІІ. Те ж саме, але вузли при цьому від 3 до 6 см. 

ІІІ. Те ж саме при розмірах вузлів більше 6 см. 

ІV. Підозра або наявність доведеного субмукозного вузла при 

наявному поодинокому або множинних інтрамуральних або субсероз-

них вузлах будь-яких розмірів [45]. 

Також існують інші класифікації: за кількістю вузлів, гістеро-

скопічна класифікація субмукозних вузлів, запропонована Wamsteker 

і deBlok, класифікація згідно рекомендацій Європейського Товариства 

Репродукції Людини (ESHRE), STEPW – для підслизових лейоміом, 

включає п'ять параметрів: розмір, топографію (розташування), 

ширину, відношення до стінки матки і ступінь пенетрації в біометрій 

[161]. Заболотнов В.А. та співавт. відзначають, що класифікація 

STEPW більш чітко корелює з повнотою гістроскопічного видалення 

підслизової міоми в порівнянні з класифікацією ESGE [26]. 
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Таким чином, чітке уявлення про розміри, локалізацію, 

доброякісність та потребу реалізувати репродуктивну функцію 

надзвичайно важливі в подальшому виборі лікарської тактики жінок 

з ЛМ.  

 

1.3 Значення ендокринних дисфункцій у етіопатогенезі  

лейоміоми матки 

 

В умовах сьогодення формування пухлин репродуктивних 

органів жінки розглядається з позиції порушення процесів адаптації 

організму до негативного впливу зовнішніх та внутрішніх чинників, 

які набувають за певних умов властивостей патологічного процесу 

[51, 111, 163]. 

На формування ЛМ впливають такі аспекти способу життя як 

дієта, вживання вживання кофеїну і алкоголю, куріння, фізична 

активність, стрес та ін. [36, 52, 96, 110]. Вітаміни A і D є протек-

тивними факторами розвитку пухлини [106]. Модифікуючий вплив 

кофеїну і алкоголю може бути пов'язано їх здатністю підвищувати 

ендогенний рівень естрогенів [106].  

У сучасній літературі все частіше зустрічаються повідомлення 

про роль вітаміну D у розвитку лейоміоми матки. Вважається, що 

дефіцит вітаміну D підвищує ризик розвитку захворювання [78, 111]. 

У ряді робіт показано, що вітамін D знижує проліферацію клітин 

лейоміоми in vitro і зростання пухлини in vivo на тваринних моделях 

[107]. В основі цього можуть лежати наступні біологічні ефекти 

вітаміну D: регуляція клітинної проліферації та диференціювання, 

пригнічення онкогенезу, індукція апаптозу.  

Фактором розвитку лейоміоми матки є ожиріння [2, 113]. 

Л.В. Адамян та співавторами встановлена пряма кореляційна залеж-
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ність між індексом маси тіла і розвитком міоми матки: ризик 

розвитку захворювання зростає більш ніж на 20 % на кожні 10 кг 

прибавки в масі тіла [2]. Ця закономірність пояснюється екстрагонад-

ною конвертацією андрогенів жирової тканини шляхом ароматизації 

в естрогени. 

Надлишковий жир призводить до розвитку інсулінорезис-

тентності, зниження синтезу глобуліну, що зв'язує статеві гормони, 

що призводить до зростання рівня вільних стероїдів [52, 110]. 

В результаті цього, у жінок, які страждають ожирінням, збільшується 

біодоступність циркулюючих естрогенів, що може бути причиною 

розвитку лейоміоми матки і / або зростання міоматозного вузла. Крім 

того, гіперінсулінемія, яка є одним з основних компонентів 

метаболічного синдрому, пов'язана з підвищенням рівнів у сироватці 

крові інсуліноподібний фактор росту-1 і епідермального фактора 

росту, які, в свою чергу, посилюють секрецію естрогенів в яєчниках 

або безпосередньо надають стимулюючий вплив на проліферацію 

клітин гладких м'язів біометрія [113]. 

В основі зв'язку стресових факторів з розвитком лейоміоми 

матки може лежати підвищена секреція стероїдів яєчниками і 

наднирковими залозами під дією гормонів стресу [106, 114]. Крім 

того, стресові гормони впливають на синтез факторів росту, 

цитокінів, матриксних металопротеїназ, мають важливе значення при 

розвитку лейоміоми матки. 

До головних гормонів стресу відносять кортикотропін релізинг 

гормон (КРГ). КРГ стимулює продукцію адренокортикотропного 

гормону (АКТГ), який у свою чергу впливає на секрецію кортизолу 

корою наднирникових залоз. Окрім активації гіпоталамо-гіпофізарно-

наднирникової осі (ГГНО), КРГ знижує продукцію фолікулостиму-

люючого (ФСГ) та лютеїнізуючого (ЛГ) гормонів аденогіпофізу. 
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Безпосередній вплив на оваріальний синтез естрогенів відбувається 

завдяки зменшенню під впливом КГР секреції IGF-1 клітинами 

гранульози [115]. КРГ може прямо впливати на зниження продукції 

прогестерону. При недостатності прогестерону відзначається недо-

статність аллопрегненолону в структурах головного мозку, оскільки 

аллопрегненолон стимулює синтез γ-аміномасляної кислоти, що 

супроводжується зниженням опосередкованих нею енергетичних 

процесів у головному мозку, та призводить до депресивних станів 

у жінок. На цьому ґрунтується психосоматична теорія формування 

лейоміоми матки, як гормонзалежної пухлини [61]. 

Частим ендокринним дисбалансом, що призводить до яєчни-

кової овуляторної дисфункції, є гіперпролактинемія. Підвищенням 

концентрації пролактину можуть супроводжуватися будь-які пору-

шення функцій гіпоталамуса (як інфекційні, так і пухлинні) травми, 

ектопічна секреція гормону і інші ендокринні порушення, іноді 

ураження печінки і хронічна ниркова недостатність, навіть звичайні 

стреси у повсякденному житті можуть спричинити гіперпролак-

тинний гуморальний дисбаланс [69, 72]. У пацієнток з генетичною 

схильністю до гіперпролактинемії навіть звичайні стреси у повсяк-

денному житті викликають гуморальний дисбаланс [7]. У поєднанні з 

надлишковою експресією естрогенових рецепторів гормоночутливих 

тканин даний патогенетичний механізм формує клінічну картину 

власне гіперпластичного синдрому репродуктивної системи [4, 14].  

На сьогодні є роботи, що демонструють вплив пролактину як 

цитокіну, що реалізує свої тканинні ефекти за рахунок пара – та 

аутокринних механізмів регуляції [116]. Роботами Н.В. Косей та 

співаорів. (2013) по вивченню рівня експресії рецепторів пролактина 

шляхом імуногістохімічних досліджень встановлено переважання 

серед лейоміом пролактин позитивних пухлин у 78,57 %, особливо 
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у випадках їх поєднання з дисгормональними захворюваннями 

молочних та щитоподібних залоз [41]. На значення поєднаного 

впливу на формування лейоміоми матки у жінок із тиреоїдною 

дисфункцією вказують і роботи інших авторів [11, 17, 44, 48, 66, 

117]. 

В умовах сьогодення багато дослідників відзначають значення 

поєднаного впливу артеріальної гіпертензії, тиреоїдної дисфункції на 

формування лейоміоми матки. Актуальність такої синтопічної комор-

бідності пояснюється тим, що майже третина населення планети 

страждає на захворювання щитоподібної залози (ЩЗ) [48, 53, 62, 81, 

118, 119]. Згідно з даними деяких авторів, первинна локалізація 

патологічного процесу у ЩЗ є пусковим механізмом для розвитку 

лейоміоми матки. Важливе значення при цьому має вплив тиреоїдних 

гормонів, які необхідні для нормальної секреції ФСГ і ЛГ та забез-

печення гормонального гомеостазу статевої сфери [118].  

У ряді досліджень виявлено підвищений ризик розвитку лейо-

міоми матки у жінок з артеріальною гіпертензією та цукровим 

діабетом [120]. Вважається, що артеріальна гіпертензія має 

проатерогенне значення та ініціює зростання гладком'язових клітин 

матки і розвиток міоматозних вузлів по аналогічним механізмом 

атеросклеротичних змін в гладкої мускулатури артерій [121, 134]. 

Зростання артеріального тиску може викликати пошкодження 

гладком'язових клітин і обумовлювати підвищену продукцію цито-

кінів, що мають важливе значення в формування лейоміоми матки. 

В окремих дослідженнях показано, що цукровий діабет і гіпер-

інсулінемія, призводячи до розвитку судинної дисфункції, мають 

протективне значення для розвитку лейоміоми матки [68, 110]. 

Пухлина має меншу васкуляризацію, ніж нормальний міометрій, а 

системна судинна дисфункція може пригнічувати її розвиток [106]. 
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Згідно з даними літератури, у жінок, що мають синдром 

полікістозних яєчників, ризик розвитку лейоміоми матки на 65 % 

вище [68, 99, 106]. Це можна пояснити тим, що синдром полі-

кістозних яєчників характеризується гіперінсулінемією, інсуліно-

резистентністю, збільшенням рівнів IGF-I і ЛГ в сироватці, гіпер-

андрогенізму, що має важливе значення для розвитку міоми матки. 

Слід зазначити, підвищений ризик розвитку лейоміоми матки при 

збільшенні рівня ЛГ [124]. 

Отже, згідно з сучасними уявленнями, лейоміома матки є 

багатофакторним і поліетіологічним захворюванням, у розвитку 

якого залучені генетичні та епігенетичні механізми, гормон-залежна і 

гормон-незалежна проліферація гладком'язових клітин міометрія, 

детермінінована ростовими факторами, апоптичні механізмами, 

реакціями на пошкодження і запалення. 

 

1.4 Основні напрямки діагностики лейоміоми матки  

у жінок репродуктивного віку 

 

Ріст захворюваності на ЛМ пов’язаний як із вдосконаленням 

методів діагностики, так і з погіршенням здоров’я жінок в цілому і, 

передусім, репродуктивного здоров’я [38, 83]. Ретельно зібраний 

гінекологічний і загальний анамнез, а також дані спеціального 

дослідження дозволяють встановити діагноз «міома матки» на ранніх 

етапах розвитку [43, 122, 127]. З метою уточнення кількості і лока-

лізації міоматозних вузлів, ступеню деформації порожнини матки, 

проведення диференціальної діагностики захворювань з схожою 

симптоматикою використовуються додаткові методи дослідження: 

гідросонографія, гістеросальпінгографія, гістероскопія, метросаль-

пінгографія, біопсія ендометрія, лапароскопія, магнітно-резонансна 
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томографія та інші. Гідросонографія (ехогістерографія на тлі інста-

льованої рідини) за рахунок розведення стінок порожнини матки 

істотно розширює можливості діагностування контурів вузла, тим 

самим деталізуючи його локалізацію в порожнині матки. Метро-

сальпінгографія дозволяє провести діагностику маткового фактору 

безпліддя у жінок – виявити наявність МВ у істмічній частині 

маткових труб або в цервікальному каналі з вираженою його 

деформацією [5, 15]. 

Отже, згідно з сучасними уявленнями, лейоміома матки є 

багатофакторним і поліетіологічним захворюванням, у розвитоку 

якого залучені генетичні та епігенетичні механізми, гормон-залежна і 

гормон-незалежна проліферація гладком'язових клітин міометрія, 

детермінінована ростовими факторами, апоптичні механізмами, 

реакціями на пошкодження і запалення. 

При використанні додаткових методів обстеження частота 

виявлення захворювання досягає 77–80 % [77, 123]. Лікувальні 

заходи при ЛМ багато в чому визначаються особливостями будови і 

ангіогенезу міоматозного вузла [125]. 

«Золотим стандартом» діагностики патології органів малоготазу 

у жінок традиційно вважається ультразвукове дослідження органів 

малого таза (трансвагінальне, трансректальне, абдомінальне), яке 

дозволяє детально оцінити анатомічні особливості матки та 

ендометрія, а також виявити структурну патологію міометрія, шийки 

матки, маткових труб і яєчників [9, 80]. При цьому визначаються 

локалізація, форма, розміри, тип ехо-структури новоутворення матки. 

За допомогою колірного допплерного картування проводиться оцінка 

гемодинаміки матки:наявність кровотоку у вузлі, тип кровотоку, 

кількість колірних локусів на одиницю площі. Застосування 

імпульсної допплерометрії дозволяє оцінити наступні показники: 
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максимальну систолічну швидкість артеріального кровотоку, 

максимальну швидкість венозного кровотоку, пульсаційний індекс, 

індекс резистентності [8]. 

Чутливість трансвагінального УЗД у діагностиці ЛМ складає 

80–100 % , специфічність ‒ 90–94 % [55].  

За даними багатьох авторів, до 75 % хворих на ЛМ підлягають 

оперативному лікуванню, причому кожна четверта ‒ це жінка репро-

дуктивного віку, зацікавлена в збереженні матки, як дітородного 

органа. Для підвищення можливості виконання органозберігаючого 

варіанту лікування ЛМ у пацієнток молодого віку принципово 

важливим є не лише виявлення захворювання на ранніх етапах 

розвитку, але і можливість оцінки темпів росту пухлини, що досі 

залишається актуальним завданням [5, 20, 24, 126]. 

M.L. Frank та співавтори наводять дані про доцільність вико-

ристання трансвагінального ультразвукового сканування у поєднанні 

з допплерометрією із застосуванням колірного допплерівського 

картування, що дозволяє оцінити ступінь і особливості васкуля-

ризації МВ і міометрія, характер кровотоку з врахуванням клініко-

морфологічних проявів у вузлах. Застосування сучасних 3/4D-техно-

логій дозволяє отримати додаткову інформацію просторової локалі-

зації щодо порожнини матки міжм'язових з центрипітальним ростом 

та підслизових вузлів, та визначити найбільш оптимальний метод 

лікування ЛМ [129]. Визначення "індексу ураження" дозволяє 

провести оцінку наявності фіброми матки або аденоміозу і допомагає 

диференціювати обидва фокусні результати, що може оптимізувати 

алгоритм оперативного втручання. 

І. А. Озерська та А. Девицький (2014) провели ретроспективне 

порівняння результатів УЗД, що включає дані В-режиму матки і 

вузлів, швидкісні показники, індексів периферичного опору, а також 



 41

індексу васкуляризації (VI), потокового індексу (FI), васкуля-

ризаційно-потокового індексу (VFI) та індексу артеріальної перфузії 

(ІАП), та гістологічне дослідження видалених пухлин у 73 жінок з 

ЛМ [58]. Проведений порівняльний аналіз свідчить, що більшість 

ехографічних і допплерографічних ознак простої і проліферуючої 

міоми ідентичні. Виняток становлять характер васкуляризації вузла 

(внутрішньопухлинна або периферична), а також перфузія матки. 

Так, ІАП менше 0,025 с-1 відповідає простій міомі, перевищення 

цього значення ‒ проліферуючій міомі і саркомі, пороговим 

значенням VI є 7,0 %. За висновками авторів, для прийняття рішення 

про метод лікування хворих на ЛМ слід враховувати дані 

кровопостачання матки в цілому та міоматозного вузла [58]. Багатьма 

авторами вказується на цінність тривимірних ультразвукових 

технологій обстежені та виборі тактики лікування жінок з міомою 

матки великих розмірів [59]. При обстеженні 190 жінок з патологією 

матки та ендомерія Н. С. Олійник та співавтори, аналізуючи показ-

ники рівнів тривимірної енергетичної допплерографії встановили, що 

тип кровообігу у вузлі впливає на розвиток захворювання та його 

симптоматику. Ангіоархітектоніка вузла позначається на його 

тканинній проліферації та може слугувати додатковою вказівкою для 

вибору метода лікарської тактики. Автори рекомендують динамічне 

спостереження при аваскулярному й периферичному типах ангіо-

архітектоніки вузла з високим ІР (0,70 і більше), що свідчить про 

низький рівень кровопостачання, тому доцільне використання анти-

проліферативних препаратів. При центральному та змішаному типах 

із низькими й середніми рівнями резистентності (ІР 0,69 і менше) 

в поєднанні з посиленим кровопостачанням міоматозного вузла, 

доцільно розглянути питання про емболізацію маткових судин або 

оперативне лікування. За умови виявлення низьких індексів резис-
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тентності пухлини (0,45 і менше), що характерні для саркоми матки й 

ділянок деструкції вузла, розглядається питання дообстеження 

у онкогінеколога та оперативне втручання [59]. 

За даними Н. В. Косей (2009), у вузлах більше 3,0 см відмічене 

зниження індексу резистентності (ІР) та індексу пульсації (ІП), і 

підвищення локальної швидкості кровотоку (ШК); у вузлах менше 

3,0 см ‒ протилежні показники. Найбільш висока швидкість крово-

плину (ШК), характерна для вузлів, розташованих в дні і тілі матки, 

найменша ШК ‒ в області перишийка [43]. Характерними для ЛМ 

особливостями реґіонарної гемодинаміки є слабко розвинуте 

кровопостачання вузла з правильним розташуванням судин і наяв-

ністю перифіброїдного сплетіння: візуалізацією однієї судинної 

ніжки та аркуатної артерії по периферії вузла, а також нижча ШК та 

більші показники циркуляторного опору (ІР – 0,69±0,04 та ІП – 

1,29±0,07) [40]. 

Визначення типу міоматозного вузла можливо не лише при 

гістологічному дослідженні, але й при МРТ, що є неівазивним, 

найбільш інформативним методом передопераційної діагностики. 

Виділено три МР-типи ММ, в залежності від інтенсивності сигналу 

на Т2ВІ: «темні» (гіпоінтенсивні), «сірі» (ізоінтенсивні), «білі» 

(гіперінтенсивні). Результати гістологічних досліджень біоптатів МВ, 

показали, що «темні» міоми відповідали простій міомі без набряку 

строми, «сірі» і «білі» – простій міомі з набряком строми, 

проліферируючій міомі [75].  

Дані МРТ дозволяють з високою чутливістю, точністю і специ-

фічністю діагностувати не лише про топографо-анатомічні взаємо-

відносини зони лікувального інтересу, але морфологічну структуру 

пухлини, що позитивно відображається на якості призначеного 

лікування [130]. 
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Комп’ютерна томографія з контрастуванням має високу діаг-

ностичну цінність, адже дозволяє не тільки визначати взаємне 

розташування органів малого таза, стан судин і кісткових структур, 

але і діагностувати кровотечі. Однак через те, що чинний фактор 

КТ – іонізуюче випромінювання, цей метод має вельми обмежене 

використання: його призначають тільки за суворими показаннями [5]. 

КТ та МРТ органів малого тазу не знайшли широкого розпов-

сюдження у клінічній практиці через трудоємність та високу 

вартість, тому УЗД- діагностика залишається на лідируючій позиції 

серед діагностичних методів дослідження.  

 

1.5 Лікування лейоміоми матки 

 

Лікування хворих на ЛМ ‒ особлива проблема внаслідок 

негативного впливу на репродуктивну функцію і загальний стан 

здоров’я жінки [1, 3, 64, 90]. У тактиці ведення пацієнток з ЛМ 

залишається ряд невирішених питань: міому все частіше стали 

діагностувати більш молодому віці у жінок, які мають активне 

статеве життя і планують у майбутньому вагітність. До кінця не 

з'ясовані етіологія та патогенез ЛМ, високий відсоток рецидивів 

після виконання консервативної міомектомії, що спостерігається 

приблизно у кожної третьої пацієнтки, викликають у науковців 

дискусію щодо характеру та тривалості протирецидивної, консерва-

тивної терапії та прегравідарних заходах у пацієнток цієї вікової 

групи [22, 28, 65, 128, 131, 132, 139, 146]. Лікування хворих на ЛМ 

у репродуктивному віці необхідно починати якомога раніше, відразу 

після встановлення діагнозу [15, 60]. Пасивне спостереження за хво-

рими (3–5 років і більше) призводить до прогресування захворю-

вання: росту МВ, посиленню патологічних маткових кровотеч, 
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формування хронічної залізодефіцитної анемії, гіперпластичних про-

цесів ендометрію, системних порушень в організмі [35, 70, 133]. 

Відповідно до сучасних уявлень про регуляцію росту лейо-

міоми, дослідники відзначають важливу роль співвідношення і 

тривалості впливу дисбалансу статевих гормонів, стану специфічних 

рецепторів клітин-мішеней, факторів росту, генетичних чинників, 

тощо [32, 35]. Тому наступним принципом терапії є – використання 

всіх можливих (негормональних і гормональних, природних та 

алопатичних) видів впливу, спрямованих на нормалізацію стероїдо-

генезу, взаємовідносин статевих гормонів, факторів росту та цито-

кінів, оскільки саме вони є основними ланками в патогенезі хвороби 

[15, 24, 54, 152].  

До традиційних гормональних методів терапії ЛМ (затвер-

женими МОЗ України клінічними протоколами з гінекологічної 

допомоги при ЛМ № 582 від 15.12.2003 р.), відноситься використання 

прогестагенів, комбінованих естроген-гестагенових препаратів, 

антигонадотропінів та аналогів ГнРГ, внутрішньо маткових спіралей, 

що виділяють гестагени. На цьому етапі використовується негормо-

нальна та таргетна терапія [15, 29, 38, 135, 148].  

Наступним етапом терапії ЛМ є видалення аномальних гормо-

нонально залежних мас: міоматозних вузлів, гіперплазованого ендо-

метрія, поліпів ендометрія задля порушення хибного кола 

«стимуляції споживанням», що дозволить різко зменшити є інтенсив-

ність локальної гіпергормонемії з її проліферативними ефектами. 

Гістероскопія є одночасно діагностичною та лікувальною ендоскопіч-

ною операцією, яка застосовується в разі підозри або наявності 

доведеного субмукозного вузла; дає можливість видалити невеликі 

вузли на ніжці або поліпи ендометрія; провести біопсію, резекцію чи 

абляцію ендометрія [15, 71]. 
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В якості консервативного лікування хворих з симптомною ЛМ і 

з метою їх передопераційної підготовки перед видаленням 

міоматозних вузлів використовуються агоністи гонадотропін-

рилізинг-гормону, антагоністи прогестерону. Ці препарати мають 

нейтральний профіль безпеки, та застосовуються протягом обмеже-

ного періоду часу або для циклічного лікування [136, 137, 138]. 

Використання антагоністів ГнРГ у лікуванні ЛМ позбавлене харак-

терного для агоністів ГнРГ ефекту стимуляції надфізіологічного 

рівня ФСГ та ЛГ, естрадіолу, чим пояснюється більш швидкий 

початок дії і менший період лікування [25, 140]. 

Останніми роками повідомляється про застосування синте-

тичного селективного модулятора прогестеронових рецепторів ‒ 

уліпристала ацетату не лише для передопераційної підготовки хворих 

з ЛМ [50], але й з метою консервативного лікування впродовж трьох 

місяців [141, 142]. При спостереженні 11 хворих з ММ виявлено 

зменшення розмірів МВ майже у 1/2 обстежених пацієнток. За 

висновками авторів, хоча лікування селективним модулятором 

прогестеронових рецепторів значно зменшує клінічні прояви і ріст 

ММ, ефективність і безпека його довгострокового застосування у 

хворих з ММ вимагають подальшого вивчення [143]. За висновками 

J. Donnez та співавт. (2016), уліпристала ацетат сприяє зменшенню 

об’єму матки і МВ на 33 %, що дозволило частіше виконувати 

ендоскопічні операції. Відмічена хороша переносимість препарату 

[143, 144]. Інші автори підкреслюють, що уліпристала ацетат є не 

лише ефективним, але і безпечним препаратом для лікування ЛМ 

[145]. 

Застосування іншого селективного модулятора прогестеронових 

рецепторів – Міфепристона (RU-486), також базується на безпосеред-

ньому інгібуванні прогестерону у міометрії і лейоматозних вузлах 
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[25]. Базуючись на принципах безпечності та ефективності достро-

кового застосування лікарських препаратів, дослідниками доведена 

ефективність знижених дох мефепристону -1,0 мг у порівнянні з 

2,5 мг міфепристону та 3,75 мг енантону [147]. 

До органозберігаючих, малоінвазивних методів лікування ЛМ 

відноситься ендоваскулярна емболізація маткових артерій (ЕМА) [5]. 

У більшості досліджень доведена висока ефективність ЕМА: змен-

шення менорагій на 86–92 %, зменшення розмірів матки (міоматоз-

них вузлів) на 40–60 %, регрес больового синдрому, велике значення 

для збереження матки [1]. Оцінюючи рівень експресії TGF- β у 

пацієнтів після ЕМА, автори [148] прийшли висновку, що при 

збереженні матки терапевтичний ефект ЕМА був подібним до 

пангістеректомії.  

Хірургічне лікування міоми матки займає чільне місце в ліку-

вальній тактиці ЛМ. Існує багато оперативних доступів при вико-

нанні хірургічних втручань на матці: абдомінальна чи вагінальна 

гістеректомія (з придатками чи без), вагінальна гістеректомія з 

лапароскопічною асистенцією, субтотальна гістеректомія (надпіхвова 

ампутація матки), різні варіанти міомектомії та інших органо-

зберігаючих операцій. Об’єм та спосіб оперативного втручання 

залежать від багатьох причин: показань та протипоказань, умов для 

виконання та супутньої гінекологічної та екстрагенітальної патології. 

Усі ці моменти представлені в затверджених клінічних протоколах 

з акушерської та гінекологічної допомоги (Наказ МОЗ України № 582 

від 15.12.2003 р.).  

Упродовж тривалого часу гістеректомія розглядається як 

основна тактика лікування хворих на ММ старше 45 років. Так, 

щорічно у США виконується приблизно 600 тис. гістеректомій, 

200 тис. яких обумовлені ЛМ. Прямі витрати охорони здоров’я для 
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лікування ЛМ в країні складають більше 2 млрд. доларів на рік [149]. 

За даними інституту статистики Канади, гістеректомії виконуються 

майже у кожної четвертої жінки з діагнозом ЛМ, при цьому щороку 

проводиться як мінімум 37 тис. міомектомій [150]. Серед показань до 

гістеректомії додомінуюча роль належить патологічній крововтраті 

з порушенням гемостазу і наявність росту пухлини (до 81 %) [133]. 

Об’єм хірургічного втручання багато в чому визначається віком 

пацієнтки. До 40 років, якщо дозволяють технічні можливості, вико-

нують консервативну міомектомію [29, 165]. Переважною методикою 

є лапароскопічна, що дозволяє мінімізувати операційну травму, 

знизити ризик розвитку спайкового процесу [133]. Погляди на обєм 

операції при оперативному лікуванні ЛМ є суперечливими, 

F. Odejinmi та співавтори (2014) вказують, що не зважаючи на 

переваги лапароскопічної гістеректомії над лапароскопічною міом-

ектомією, включаючи скорочення тривалості операції, втрату крові 

та перебування в лікарні, при лапароскопічній гістеректомії існує 

підвищений ризик травми сечовивідних лшяхів [151]. 

Гістерорезектоскопія використовується для видалення підслизо-

вого вузла, коли дві третини вузла розташовані в порожнині, а одна 

третина – в стінці матки [19,167]. Безпечним і ефективним методом 

профілактики формування внутрішньоматкових синехій після гістеро-

резектоскопії лейоміоматозних вузлів служить введення в порожнину 

матки протизлукових прерапатів на основі гіалуронової кислоти [56].  

Сьогодення хірургічної гінекології характеризується широким 

застосуванням лапароскопічної і роботизованої технік при виконанні 

міомкектомій [21]. До переваг лапароскопічного доступу відносяться: 

менша крововтрата, відсутність розрізу черевної стінки, короткий 

період реабілітації, косметичність, коротший післяопераційний 

період тощо. T. Wang та співавтори (2018) провели пошук даних 



 48

у базах даних PubMed, Cochrane Library, MEDLINE, Embase та Web of 

Science, до ківтня 2017 року. До метаналізу було включено 20 до-

сліджень із участю 2852 пацієнтів, яким було проведено міомектомії 

лапароскопічним, лапаротомним доступом та роботизована лапаро-

скопія. Автори прийшли висновку, що кількість ускладнень (0,52;  

p = 0,009), розрахункова втрата крові (EBL) (середня різниця (WMD) 

-33,034 p = 0,02), конверсія (АВО 0,34; p = 0,03) та післяопераційна 

кровотеча (АВО 0,18; p = 0,03) у випадках роботизованої лапар-

оскопії (RALM) були значно меншими, ніж для лапароскопічної або 

абдомінальної міомектомії. Кількість ускладнень (АВО 0,56; р = 0,03), 

тривалість перебування в лікарні (-1,74, р<0,00001), EBL (WMD -

77,74; p <0,00001) та кількість переливань (АВО 0,25; р<0,0001) 

значно скоротилися, а час роботи (WMD 84,88; p<0,00001) значно 

продовжився у випадках RALM у порівнянні з абдомінальною міом-

ектомією. У порівнянні з лапароскопічною міомектомією, абдомі-

нальна та роботизована міомектомії асоціюються зі значно меншими 

ускладненнями, значно меншими показниками розрахункової втрати 

крові, значно меншим числом конверсій та кількістю кровотеч, ніж 

лапароскопічна міомектомія [168, 173].  

Залишається предметом дискусії видалення міоматозних вузлів 

великого розміру, або атипово розташованих вузлів. Лапароскопічна 

хірургія у цих випадках має тривалий час втручання, високий ризик 

травми сечоводів, сечового міхура, кишківника, а лапаротомія 

збільшує крововтрату [169]. Тому на сьогодня серед методів 

оперативного доступу все більше набуває популярності поєднання 

лапароскопічного з мінілапаротомним доступом (ручна асистенція 

LH – HALH). Y. Miyabe та N. Kanayama (2019) опублікували резуль-

тати поєднання лапароскопії з LH (HALH)-асистенцією, де автори 

вказують на зниження часу втручання, крововтрати, відсутність 
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конверсії та травмування сусідніх органів. Інші автори вважають, що 

роботизована лапароскопічна хірургія може бути методом 

персоніфікованого підходу до лікування хворих із множинною ЛМ 

[170]. 

С.Н. Буянова та співавтори (2013), провівши аналіз результатів 

виконаних лапароскопічним та абдомінальним доступами міомекто-

мій, прийшли до висновку, що лапароскопічний і відкритий доступи 

не конкурують, а кожен з них має свою область застосування і 

переваги [12]. 

При інтрамуральних вузлах з деформацією порожнини матки 

менш ніж 1/2 вузла, а також при атипово розташованих вузлах, при їх 

великих розмірах ряд авторів вважає більш дбайливого міомектомію 

лапаротомного доступом [172, 174]. 

Основне завдання при виконанні міомектомії полягає не тільки 

у видаленні вузла, але й в якісному накладення швів на стінку матки 

для формування якісного рубця, який би дозволив не тільки виносити 

вагітність, але і провести пологи через природні родові шляхи. 

Найбільш негативні щодо подальшої спроможності матки виносити 

вагітність рубці формуються після міомектомії лапароскопічним 

доступом, при використанні електрокоагуляції ложа вузла для 

забезпечення гемостазу в порівнянні з рубцями пацієнток, у яких 

проводилося тільки ушивання ложа вузла лейоміоми [57]. У зв'язку 

з цим для виконання розрізу на матці рекомендують застосування 

гармонійного скальпеля Ultracision (ETHICON), дія якого обумовлена 

ультразвукової енергією, яка не призводить до термічного впливу на 

інтактний міометрій [10]. 

Злуковий процес – ще одне з ускладнень відкритої хірургії на 

органах малого тазу у жінок. Міомектомія супроводжується високою 

частотою формування злукового процесу, тому сучасні методики 
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міомектомії передбачають використання протизлукових бар'єрів що 

містять метилцеллюлозу, гіалуронову кислоту або колаген [12, 13]. 

Л.В. Ткаченко та співавтори пропонують для профілактики злукового 

процесу після міомектомії наступний спосіб терапії, що здійснюється 

в три етапи: перший етап – за 30–45 хвилин до операції пацієнтці 

внутрішньовенно крапельно вводять 1,0 г транексамоваої кислоти 

в розведенні в 200 мл 0,9 % -го розчину хлориду натрію протягом  

20–30 хвилин, що забезпечує зниження периопераційної крововтрати 

та попередження розвитку коагулопатичної кровотечі; на другому 

етапі після міомектомії, на область післяопераційного рубця нано-

ситься протизлуковий гель Антиадгезін (5 г), що створює штучний 

тимчасовий бар'єр між пошкодженими тканинами; на третьому етапі 

здійснюється введення антіфіброзуючого препарату Лонгiдаза у ви-

гляді вагінальних свічок по одному супозиторію 1 раз в 3 дня – 

10 супозиторіїв на курс лікування. Такий спосіб профілактики 

злукового процесу привів до підвищення реалізації репродуктивної 

функції в 1,5 разу [74]. 

Є.Ф. Кирою та співавторами (2016) проведений аналіз реци-

дивів ЛМ і стану післяопераційного рубця у пацієнток репродук-

тивного віку після лапароскопічної робот-асистированої міомектомії 

(n=44). У 17 пацієнток виявлений рецидив ЛМ: через 6 місяців ‒ у 4, 

через 1 рік ‒ у 8, через 2 роки ‒ у 5. У 13 пацієнток відмічений ріст 

одного вузла, у 4 ‒ множинна ЛМ. Помірний позитивний зв’язок 

виявлений між ризиком рецидиву і віком пацієнтки, а також кіль-

кістю МВ, що видаляються. Інтраопераційно ‒ міометрій в області 

рубця не стоншений. У 11 пацієнток настала вагітність [34]. При УЗД 

в II триместрі вагітності було встановлено, що рубець після міом-

ектомії спроможний. За висновками авторів, робот-асистировану 

лапароскопічну міомектомію, як і традиційну консервативну міомек-
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томію лапароскопічним доступом, слід розглядати як ефективний 

метод органозберігаючого реконструктивно-пластичного лікування 

ЛМ у пацієнток репродуктивного віку, плануючих реалізацію 

генеративної функції. До такого ж висновку приходять і інші 

дослідники [166, 171].  

До сучасних неінвазивних методів лікування ЛМ відноситься 

магніто-резонансна спрямована хірургія – Magnetic Resonance-Guided 

Focused Ultrasound Surgery (MRgFUS) та фокусована ультразвукова 

високої інтенсивності (USgHIFU) хірургія, не є радикальними, та 

високий відсоток вилікуванності без оперативного втручанні при 

ММ, робить їх надзвичайно перспективними в збереженні репро-

дуктивного потенціалу. Відомо, що їх ефективність залежить від 

обґрунтованості вибору терапії, віку пацієнтки і клінічної картини 

ММ [153, 154, 155]. 

Порівняно новим методом органозберігаючого лікування 

хворих на ММ є технологія дистанційного руйнування пухлин 

фокусованим ультразвуком під контролем магнітно-резонансної 

томографії (МРТкФУЗ), схвалений Food and Drug Administration 

(США) з 2004 р. Рішення FDA ґрунтується на результатах термінової 

експертизу.  

На сьогодні в літературі з'явилися дані про спонтанні вагітності 

з сприятливим результатом у жінок, що перенесли МРТкФУЗ, які на 

момент виконання процедури не мали репродуктивних планів [157]. 

J.G. Garza-Leal (2019) оприлюднив дані вивчення довготривалих (> 5 

років) клінічних результатів трансцервікальної радіочастотної абляції 

міоми матки. Для цієї ретроспективної, одноразової, довгострокової 

роботи відібрано 23 жінки з важкими менструальними кровотечами 

та міомою. Для лікування використовувалась трансцервікальна радіо-

частотна абляція, керуючись інтегрованою внутрішньоматковою 
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сонографією (за допомогою системи Sonata®, Gynesonics, Redwood 

City, Каліфорнія). Дослідження проходило в рамках 12-місячного 

клінічного випробування фіброїдної абляції системи Sonata®, 

у Мексиці. Результати: відсутність хірургічних втручань протягом 

перших 3,5 років після лікування. Зафіксовано 11,8 % випадків 

оперативного втручання протягом 5,4 років середнього спостере-

ження, при цьому 2 гістеректомії виконані після 3,5 та 4,0 років після 

постабляції відповідно (показник подій: 2,2 % на рік; 95 % довірчий 

інтервал; 0,3 %, 7,9 %) . Відсутність хірургічних втручань на матці 

у 1, 2 та 3 роки становив 100 %, а в 4 та 5 років становив 88,2±7,8 %. 

Відзначено настання однієї вагітності, що настала протягом першого 

року лікування, яка завершилася нормальними пологами шляхом 

планового повторного кесаревого розтину. Висновки: трансцерві-

кальна радіочастотна абляція за допомогою системи Sonata дала 

значні тривалі клінічні переваги протягом п’яти років з низьким 

рівнем повторного втручання [158]. Протипоказаннями для застосу-

вання вищевказаних технологій є поєднання ЛМ із злоякісними чи 

гострими запальними процесами жіночих статевих органів, 

вагітність, екстрагенітальна патологія: захворювання нирок та 

печінки в стадіях субкомпенсації, серцево-судинні захворювання 

з порушеннями ритму та недостатністю кровообігу, деякі інші стани 

[15].  

Серед ускладнень МРТкФУЗ виділяють незначну запальну 

реакцію (субфебрильна температура), локальний опік передньої 

черевної стінки, нейропатію сідничих нервів [159].  

Таким чином, проблема діагностики і лікування хворих з ЛМ 

продовжує залишатися актуальною в сучасній гінекології через 

високу частоту даної патології, а також у зв’язку з її негативним 

впливом на репродуктивну систему і загальний стан здоров’я жінок. 
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Пріоритетними завданнями залишаються розробка індивіду-

ального підходу до планування консервативного, хірургічного або 

комбінованого лікування лейоміоми матки, прогнозування якості 

післяопераційного рубця і пошук засобів, що стимулюють пролі-

ферацію в його зоні.  

Одним з основних показань для комбінованого лікування ЛМ 

у жінок репродуктивного віку є відновлення репродуктивної функції 

жінки. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Матеріал дослідження 

 

У відповідності до поставленої мети наші дослідження носили 

поетапний характер.  

На І етапі (ретроспективному) проведено клінічний аналіз 1891 

випадку оперативного лікування міоми матки (ММ) за період з 2012 

по 2019 рр.  

На ІІ етапі (проспективному) нами було проведене комплексне 

клініко-лабораторне та інструментальне обстеження 100 жінок із ММ 

у віці до 30 років (основна (1) група), які мали показання до 

оперативного лікування. Це було основними критеріями включення. 

Основним критерієм виключення було злоякісні новоутворення 

матки.  

Групу (2) порівняння складали 50 жінок із ММ у віці з 40 до 

50 років, які також мали показання до оперативного лікування. 

Контрольну групу складали 30 гінекологічно здорових жінок у віці 

від 20 до 30 років.  

Основна перша група була розподілена на дві підгрупи по 

50 жінок в залежності від тактики ведення післяопераційного 

періоду.  

Підгрупу 1.1 складали 50 жінок, які як метод післяопераційної 

реабілітації отримували комбіновані оральні контрацептиви (КОК) 

впродовж 6–12 місяців, а підгрупу 1.2 складали 50 жінок, яким були 

призначені препарати антигонадотропін рилізінг гормону (аГнРГ) 

в загальноприйнятому дозуванні протягом трьох місяців.  
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2.2 Методи дослідження 

 

Об'єм обстеження включав стандартні клінічні, лабораторні 

(біохімічні, гемостазіологічні), ультразвукові, морфологічні та ста-

тичні методи дослідження [8, 27, 40, 53, 57]. 

Ехографічне дослідження органів малого тазу вироблялися 

з використанням ультразвукового апарату «GE Logiq F8» (Німеччина) 

за загальноприйнятою методикою. Абдомінальне сканування (при 

великих розмірах пухлини) дозволило отримати скринінгову 

інформацію щодо стану матки, розмірів і розташування міоматозних 

вузлів, відношення вузлів до суміжних органів, магістральних судин. 

Трансвагінальне сканування (ТВС) дозволило отримати детальну 

інформацію щодо розмірів і топографії вузлів. При субсерозних 

вузлах визначали розміри «основи» вузла. При виявленні інтер-

стиціальних міом визначали відстань від серозної оболонки матки до 

капсули вузла в різних відділах для вибору найменш травматичного 

доступу для подальшої енуклеації вузла, а також відстань від капсули 

вузла до порожнини матки (для визначення ступеня вірогідності 

розтину порожнини матки при оперативному лікуванні). Для 

доцентрових і підслизових вузлів оцінювали ступінь пролабіювання 

вузла в порожнину матки (тип вузла), вимірювали відстань від 

зовнішньої капсули вузла до серозної оболонки [9, 123].  

Ультразвукове дослідження (УЗД) хворих проводили до 

операції, в післяопераційному періоді на 5–6 добу до закінчення 

стаціонарного періоду лікування, через 2, 6 і 12 місяців. ТВС 

проводили у в-режимі для дослідження кровотоку в області рубця. 

У режимі сірої шкали оцінювали розташування рубця, структуру 

тканин порівняно з незмінним міометрієм, зміни структури тканин 

при динамічному спостереженні. При допплерометрії оцінювали 
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кількість і рівномірність розташування колірних локусів відносно 

рубця [8, 123]. 

При наявності клінічних показань (больового симптому, гіпер-

термії) для виключення післяопераційних ускладнень і наявності 

гематом в ложі видаленого вузла УЗД проводили негайно. 

Лабораторні методи дослідження включали оцінку ендокрино-

логічного статусу в І та ІІ фазі менструального циклу (естрадіол (Е2), 

прогестерон (ПГ), фолікулостимулюючий гормон (ФСГ), лютеїнізую-

чий гормон (ЛГ) та тестостерон (Т) за загальноприйнятою методикою 

[57], а також загальноклінічні, гемостазіологічні та біохімічні методи 

дослідження.  

Морфологічні дослідження проводили за загальноприйнятою 

методикою. З кожного міоматозного вузла було взято 3–4 фрагменти 

пухлинної тканини і фрагменти прилеглого міометрія. Матеріал 

фіксували в 10 % забуферному формаліні, проводку здійснювали по 

стандартній методиці, парафінові зрізи товщиною 4 мкм забарв-

лювали гематоксиліном і еозином [27, 40]. 

Імуногістохімічне дослідження фрагментів лейоміоми прово-

дили в напівавтоматичному апараті THERMO LAB VISION 480 за 

стандартною методикою з використанням системи візуалізації, реко-

мендованої виробником антитіл Thermo scientific. Досліджувалася 

експресія рецепторів естрогену (антитіла Thermo scientific клон SP1), 

рецепторів ПГ (клон hPRa 2+ hPRa 3), експресія Ki67 (кролячі 

моноклональні антитіла клон SP6), експресія рецепторів CD31 (клон 

JC/70A) – для вивчення особливостей васкуляризації пухлинної 

тканини і прилеглого міометрія. Фонове фарбування проводили 

гематоксиліном. Оцінку якості реакції проводили на зрізах з пози-

тивним контролем для кожного антигену. Кількісну оцінку ступеня 

експресії рецепторів Е2 і ПГ проводили напівкількісним методом за 
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системою Hystochemical score (Hscore). Система підрахунку включала 

інтенсивність імуногістохімічного забарвлення ядер, що оцінюється 

за трьохбальною шкалою і відсоток забарвлених ядер. Підрахунок 

проводили в трьох ділянках по 100 пухлинних клітин в різних полях 

зору об'єктивом 40. Інтенсивність забарвлення оцінювали таким 

чином: 0 – немає фарбування, 1 – слабке фарбування, 2 – помірне  

і 3 – сильне фарбування. Формула підрахунку: Hscore = Σ Pi  і, де: 

Pi – відсоток клітин, забарвлених з різною інтенсивністю, i – інтен-

сивність фарбування, виражена в балах від 0 до 3. Вираженість 

експресії стероїдних гормонів визначали на підставі результату 

Hscore: 0–50 – негативна, 51–100 – низька, 101–200 – помірна і 201 і 

більш – висока. Оцінювали експресію рецепторів Е2 і ПГ методом 

підрахунку відсоткового співвідношення позитивно забарвлених ядер 

будь-якої інтенсивності при збільшенні 400 в трьох полях зору 

з обчисленням середнього арифметичного значення. Відомо, що 

оцінка експресії CD31 в ендотеліоцитах не має чітких критеріїв. 

У нашому дослідженні підраховували кількість судин капілярного 

типа в трьох полях зору або по одному полю зору в кожному фраг-

менті вузла, якщо фрагментів було 3 і більше з подальшим обчис-

ленням середнього арифметичного значення. Інтенсивність експресії 

CD31 оцінювали окремо за трьохбальною шкалою, вона була незмін-

ною у всіх фрагментах і складала 3 бали. Визначення індексу пролі-

ферації (експресії Кі67) проводили шляхом підрахунку позитивно 

забарвлених ядер будь-якої інтенсивності на 100 ядер при загальному 

збільшенні мікроскопа х400. Результат виражали у відсотках [27, 40].  

Статистичні методи дослідження включали параметричні та 

непараметричні загальноприйняті методики для дисертаційних 

досліджень [53].  
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТОК 

 

3.1 Ретроспективний аналіз оперативного лікування 

жінок із міомою матки 

 

На ретроспективному етапі був проведений клінічний аналіз 

1891 випадку оперативного лікування ММ за період з 2012 по 2019 

роки.  

Згідно отриманих нами результатів (рис. 3.1), за 2012 рік було про-

оперовано 227 жінок з діагнозом ММ, з них до 25 років – 4 (1,8 %) 

жінки, з 26–30 років – 13 (5,7 %). У 2013 році прооперована 

241 жінка, з них до 25 років – 3 (1,2 %) жінок, з 26 до 30 років – 

10 (4,1 %). У 2014 році прооперовано 255 жінок, з них до 25 років – 

3 (1,2 %) жінок, з 25 до 30 років – 18 (7,1 %). За 2015 рік прооперо-

вано 250 жінок, з них до 25 років – 3 (1,2 %) жінок, з 26 до 30 років – 

10 (4,0 %). У 2016 році прооперовано 255 жінок, з них до 25 років – 

4 (1,6 %) жінок, з 26 до 30 років – 15 (5,9 %). За 2017 рік прооперо-

вано 240 жінок, з них до 25 років – 6 (1,3 %) жінок, з 26 до 30 років – 

15 (6,3 %). У 2018 році прооперовано 203 жінки, з них до 25 років – 

4 (2,0 %) жінок, з 26 до 30 років – 15 (7,4 %). За 2019 рік прооперо-

вано 222 жінки, з них до 25 років – 4 (1,8 %) жінок, з 26 до 30 років – 

19 (8,6 %). 

Отже, за нашими даними, частка пацієнток молодого (до 30 ро-

ків) віку серед 1891 оперованої хворої з ММ за період 2012–2019 рр., 

в середньому, склала 7,0 % (133 жінки) (з них пацієнтки у віці до 

25 років – 28 (1,5 %), 26 – 30 років – 105 (5,5 %) з тенденцією до 

незначного зростання в кожному році.  
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Рис. 3.1. Частота оперативного лікування жінок з ММ у віці  

до 30 років (2012–2019 рр). 

 

Згідно з поставленою метою і завданнями – критерії включення 

пацієнтки у віці до 30 років (включно) з основним діагнозом ММ, 

встановленим на підставі комплексного обстеження, що мали 

показання до оперативного лікування (критерії включення). Критерії 

виключення – злоякісні новоутворення матки. 

Тобто, отримані дані підтверджують високу актуальність 

обраного наукового напрямку – оптимізації оперативного лікування 

ММ в жінок раннього репродуктивного віку.  
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3.2 Клінічна характеристика жінок на проспективному  

етапі 

 

Розподіл пацієнток основної групи за віком представлений 

на рис. 3.2. 

2

26

72

18-20 роки 21-25 років 26-30 років
 

Рис. 3.2. Розподіл пацієнток основної групи за віком (%). 

 

Середній вік пацієнток з міомою матки склав 27,2±2,5 року 

(мінімальний вік – 18 років, максимальний – 30 років).  

Вік пацієнток контрольної групи було порівняно з віком 

основної групи, і, в середньому, він становив 26,3±2,7 року  

(р=0,424). 

Найбільша кількість обстежених пацієнток основної групи була 

у віці від 26 до 30 років (72,0 %), кожна четверта пацієнтка (26,0 %) 

була у віці 21–25 років і 2,0 % пацієнток були у віці 18– 20 років 

(табл. 3.1). 
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Таблиця 3.1 

Середнє значення ІМТ у пацієнток основної  

і контрольної груп 

Показник 
Основна група, 

n=100 
Контрольна група, 

n=30 
p 

Маса тіла, кг 65,1±6,3 64,8±7,3 0,8495 

Зріст, см 165,4±5,2 165,9±5,1 0,8155 

ІМТ 23,6±2,1 23,6±2,6 0,9217 

 

Середні зросто-вагові значення у пацієнток основної і конт-

рольної групи були ідентичні. 

Як видно з таблиці 3.2, нормальний ІМТ мали 70,0 % жінок 

основної групи і 80,0 % – контрольної групи.  

Таблиця 3.2  

Розподіл пацієнток основної і контрольної групи 

по ІМТ, % 

Показник 
Основна 

група, n=100 
Контрольна 
група, n=30 

p 

Норма 18,5–24,9 кг 70,0 80,0 0,2121 

Дефіцит маси тіла до 18,5 кг 5,0 7,0 0,6602 

Зайва вага тіла 25,0–27,9 кг 15,0 13,0 0,7024 

Ожиріння понад 28 кг 10,0 - 0,4383 

 

Дефіцит маси тіла виявлений у 5,0 % пацієнток основної групи і 

в 7,0 % – контрольної групи.  

Надлишкова маса тіла в основній групі була у 15,0 % пацієнток, 

в контрольній групі у 13,0 % пацієнток. Ожиріння виявлене у 10,0 % 

пацієнток основної групи, в контрольній групі пацієнток з ожирінням 
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не було. У результаті у кожної п'ятої пацієнтки основної групи була 

надлишкова маса тіла і ожиріння. 

Структура екстрагенітальної патології у хворих основної і конт-

рольної групи представлена в таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 

Частота і характер екстрагенітальної патології у пацієнток 

основної і контрольної груп, % 

Екстрагенітальна захворювання 

Основна 
група, 
n=100 

Контр. 
група, 
n=30 

p 

Наявність екстрагенітальнних 
захворювань 

61,0 - 0,2493 

Два і більше захворювань  8,0 - 0,9757 

Серцево-судинні захворювання 20,0* 3,3 0,0073 

Пролапс мітрального клапану 5,0 - 0,5221 

Гіпертонічна хвороба 8,0 - 0,5221 

Вегето-судинна дисфункція  7,0 3,3 0,3585 

Постміокардітичний кардіосклероз 1,0 - 0,9359 

Варикозне розширення вен 6,0 3,3 0,4377 

Захворювання ШКТ 26,0 10,0 0,0155 

Гастрит 18,0* 6,7 0,0341 

Виразка дванадцяипалої кишки  1,0 - 0,9359 

Хронічний гастродуоденіт 4,0 - 0,8577 

Дискінезія жовчовивідних шляхів 2,0 3,3 0,6345 

Хронічний панкреатит 1,0 - 0,9632 

Захворювання органів дихання 6,0 3,3 0,5277 
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Продовження табл. 3.3 

Екстрагенітальна захворювання 
Основна 
група, 
n=100 

Контр. 
група, 
n=30 

p 

Хронічний бронхіт 6,0 3,3 0,6117 

Захворювання сечовидільної системи 21,0 16,7 0,6117 

Цистит 11,0 10,0 0,8999 

Хронічний пієлонефрит 9,0 6,7 0,7128 

Сечокам’яна хвороба 1,0 - 0,9299 

Ендокринні захворювання 18,0 - 0,0496 

Вузловий зоб 2,0 - 0,889 

Гіпотиреоз 4,0 - 0,7473 

Цукровий діабет 1,0 - 0,9633 

Ожиріння 10,0 - 0,4389 

Міопія 3,0 3,3 0,8887 

ЛОР-захворювання 10,0 10,0 0,9697 

Хронічний тонзиліт 8,0 6,7 0,8953 

Хронічний гайморит 2,0 3,3 0,6342 

Мастопатія 10,0 - 0,7955 

Анемія 61,0 - 0,0268 

Остеохондроз 3,0 3,3 0,4189 

Примітка. * – достовірність відносно контрольної групи р<0,05.  

 

Як видно з таблиці 3.3, екстрагенітальні захворювання були у 

61,0 % пацієнток основної групи і у 50,0 % пацієнток контрольної 

групи. Наявність екстрагенітальної патології більш ніж в половини 
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пацієнток настільки молодого віку (середній вік пацієнток склав 

27,2±1,5 років) можливо, пов'язано зі зниженням індексу здоров'я 

населення в цілому і молодих жінок, зокрема. 

Достовірно частіше у пацієнток основної групи зустрічалися 

захворювання ШКТ (гастрит), серцево-судинні захворювання, анемія. 

Так, хронічні захворювання ШКТ виявлено в 26,0 % пацієнток 

основної групи і у 10,0 % пацієнток контрольної групи (з них гастрит 

у 18,0 % пацієнток основної групи і 6,7 % в контрольної групи; 

дискінезія жовчовивідних шляхів – у 2,0 % пацієнток основної групи 

і у 3,3 % пацієнтки контрольної групи; холецистит – в 4,0 % у 

пацієнток основної групи і в 3,3 % контрольної. Захворювання 

серцево-судинної системи мали місце у 20,0 % пацієнток основної 

групи і в 3,3 % – контрольною. З них вегето – судинна дисфункція 

у 7,0 % пацієнток основної групи і в 3,3 % – контрольної групи; 

гіпертонічна хвороба – у 8,0 % пацієнток (лише основна група). 

Захворювання кістково-м'язової системи, остеохондроз виявлені в 

3,0 % у пацієнток основної групи і в 3,3 % – контрольної групи. 

Мастопатія – у 10,0 % пацієнток основної групи, в контрольної групи 

таких захворювань виявлено не було. 

Хронічні захворювання ЛОР – органів зустрілися з однаковою 

частотою у пацієнток основної групи і контрольної групи (р>0,05) (з 

них хронічний тонзиліт в 8,0 % у пацієнток основної групи і в 6,7 % 

у пацієнток контрольної групи; хронічний гайморит у 2,0 % пацієн-

ток основної групи і в 3,3 % у пацієнток контрольної групи. 

Захворювання нирок і сечовивідних шляхів – у 20,0 % пацієнток 

основної групи і у 16,7 % пацієнток контрольної групи (з них 

хронічний пієлонефрит в 8,0 % у пацієнток основної групи і у 6,7 %у 

пацієнток контрольною; хронічний цистит – у 11,0 % пацієнток 

основної групи і в 10,0 % – контрольної. Захворювання дихальної 
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системи: хронічний бронхіт – у 6,0 % пацієнток основної групи і 

в 10,0 % – контрольної групи. Захворювання ендокринної системи – 

лише у 18,0 % пацієнток основної групи. Анемія виявлена лише 

в основній групі – у 61,0 % пацієнток з ММ і наявністю маткових 

кровотеч, не дивлячись на те, що дані пацієнтки постійно приймали 

препарати заліза. 

Загальнохірургічні операції (табл. 3.4), виконано 21,0 % паці-

єнткам основної групи і 13,3 % – контрольної (р>0,05). Більше всього 

виконано апендектомій (7,0 %) пацієнткам основної групи і 13,3 % – 

контрольної. Такі операції як тонзилектомія (7,0 %), холецистектомія 

(1,0 %), нефроектомія (1,0 %), флебектомія (3,0 %); операція на 

молочних залозах (1,0 %) було виконано лише пацієнткам основної 

групи. 

Таблиця 3.4  

Частота і характер загальнохірургічних операцій (%) 

Характер загальнохірургчних 
операцій 

Основна 
група, n=100 

Контр.група, 
n=100 

Тонзилектомія 7,0 - 

Холецистектомія  1,0 - 

Апендектомія 7,0 13,3 

Флебектомія 3,0 - 

Герніопластика 1,0 - 

Нефректомія 1,0 - 

Операції на молочних залозах 1,0 - 

Інші операції 2,0 - 

Всього 20,0 13,3 
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Алергія спостерігалася у 17,0 % пацієнток основної групи, 

у тому числі і полівалентна – у 3,0 % пацієнток, в контрольній групі – 

в 6,7 % (табл. 3.5). 

Таблиця 3.5 

Наявність і характер алергічних реакцій, % 

Показник 
Пацієнтки  

з міомою, n=100
Контрольна 
група, n=30 

p 

Алергія 17,0 6,7 0,0544 

В тому числі полівалентна 3,0 - 0,8176 

 

Вік менархе у пацієнток основної і контрольної групи пред-

ставлений в таблиці 3.6. Середній вік менархе у пацієнток основної 

групи склав 12,8 років (у контрольній групі – 13,0 (р>0,05), що досто-

вірно не відрізнялося і відповідало загальнопопуляційним даним. 

Таблиця 3.6 

Вік менархе (роки) 

Показник 
Пацієнтки 

з міомою, n=100
Контр. група, 

n=30 
p 

Менархе 12,8±1,2 13,0±1,1 0,2556 

10 2,0 - 0,8897 

11 9,0 10,0 0,8015 

12 23,0 16,7 0,3787 

13 25,0 46,7 0,8426 

14 22,0 23,3 0,018 

15 14,0 3,3 0,0104 

16 5,0 - 0,6792 

Тривалість менструації 5,2±0,4 4,9±0,5 0,0524 

Інтервал 29,6±2,3 27,7±2,2 0,0291 
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Раннє менархе спостерігалося у 10,0 % пацієнток основної 

групи і у 10,0 % жінок контрольної групи. Пізніше менархе – у 

19,0 % пацієнток основної групи, в 3,3 % – контрольної групи, тобто, 

у пацієнток основної групи з ММ достовірно частіше спостерігалося 

пізнішим менархе (в кожної п'ятої – 20,0 %). 

Вік початку статевого життя по отриманих нами даним у 

пацієнток основної групи склав 18,3±2,2 років, в контрольній групі -

18,7±1,5 року (р>0,05). У основній групі мінімальний вік початку 

статевого життя – 14 років, максимальний – 26 років (табл. 3.7).  

Таблиця 3.7 

Характер статевого життя і особливості контрацепції (%) 

Показник 
Пацієнтки 

з міомою, n=100
Контр. група, 

n=30 
p 

Початок статевого життя 
(роки) 

18,3±1,4 18,8±1,8 >0,05 

Ранній початок статевого 
життя  

25,0 23,3 0,843 

Регулярне статеве життя 40,0 70,0 >0,017 

Контрацепція 10,0 3,3 >0,05 

Гормональна 1,0 - 0,9265 

Внутрішньо маткова 1,0 - 0,9631 

Бар’єрний метод контра-
цепції 

8,0 3,3 0,1842 

 

Крім того, дівами були 2,0 % пацієнток основної групи, вік цих 

пацієнток склав в середньому 26,2±1,3 року. 25,0 % пацієнтки 

основної групи почали статеве життя до 18 років, з них 7,0 % почали 

статеве життя до 16 років. 
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Паритет хворих з ММ представлені в таблиці 3.8. 

Таблиця 3.8 

Паритет хворих з ММ і пацієнток контрольної групи (%) 

Паритет 
Пацієнтки 

з міомою, n=100
Контр. 

група, n=30 
p 

Були вагітності 40,0 86,7 <0,001 

Були пологи 18,0 53,3 0,0002 

1 пологи 14,0 30,0 0,0313 

2 пологів 3,0 23,3 0,0096 

3 пологів 1,0 - 0,9633 

Кесарів розтин 2,0 3,3 0,6345 

Медичні аборти 22,0 16,7 0,4643 

Мимовільні аборти 10,0 3,3 0,0858 

Позаматкова 2,0 - 0,7597 

Вагітність, що не 
розвивається 

2,0 - 0,5158 

 

Як представлено в таблиці 3.8, дітородна функція у пацієнток 

основної групи була значно порушена. Лише у 18,0 % пацієнток мали 

пологи в анамнезі (з них 14,0 % пацієнток мали одні пологи, 2 

пологів мали 3,0 %, 3 пологів мало 1 (1,0 %) пацієнтка). Кесарів 

розтин було у 2,0 % пацієнток. 61,0 % пацієнток основної групи 

взагалі не мали вагітностей. У 10,0 % пацієнток були вагітності, що 

закінчилися мимовільними викиднями. 22,0 % жінок мали в анамнезі 

медичні аборти. Позаматкова вагітність була у 2,0 % пацієнток, 

вагітність також, що не розвивається, у 2,0 % пацієнток основної 

групи. 
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Таблиця 3.9 

Наявність супутніх гінекологічних захворювань (%). 

Гінекологічні 
захворювання в анамнезі

Основна група, 
n=100 

Контр. група, 
n=30 

p 

Аденоміоз 3,0 - 0,7821 

Фолікулярна кіста 
яєчника 

1,0 - 0,9632 

Кіста жовтого тіла 2,0 - 0,8536 

Перитубарна 
мезотеліальна кіста 

3,0 - 0,8175 

Тератома 1,0 - 0,9632 

Ендометріоїдна кіста 2,0 - 0,8896 

Запальні захворювання 
матки та придатків 

27,0 - 0,0327 

Хронічний 
сальпінгоофорит 

21,0 - 0,00207 

Хронічний ендометрит 6,0 - 0,6142 

Захворювання шийки 
матки 

26,0 16,7 0,213 

Ерозія шийки матки 26,0 16,7 0,214 

Безпліддя 18,0 - 0,011 

Первинне 16,0 - 0,038 

Вторинне 2,0 - 0,8896 

 

Отже, 82,0 % пацієнток з ММ до моменту оперативного 

лікування не реалізували свою репродуктивну функцію, це було 

пов'язано не лише з наявністю основного захворювання – ММ, але й 

наявністю супутніх гінекологічних захворювань, в першу чергу, 
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хронічних запальних захворювань органів малого тазу: хронічного 

сальпінгоофориту (21 %), хронічного ендометриту (6,0 %). При 

цьому 18,0 % пацієнток основної групи поставлений діагноз 

безпліддя, з них в 2,0 % – вторинне (табл.3.10). 

У 20,0 % пацієнток основної групи і в 6,7 % контрольної групи 

були виявлені ІПСШ. У 6,0 % пацієнток основної групи був 

виявлений хламідіоз, ВПГ-2 типу – в 3,0 %, в контрольній групі 

таких захворювань виявлено не було. У 2,0 % пацієнток основної 

групи був виявлений уреаплазмоз. Всі пацієнтки отримали етіотропне 

лікування даних інфекцій. Крім того бактеріальний вагіноз, місце і 

роль якого дискутується, виявлений у 4,0 % пацієнток основної групи 

(в 1 – 3,3 % контрольною). 

Таблиця 3.10 

Наявність інфекцій, які передаються статевим шляхом (%) 

Показник Основна група, 
n=100 

Контрольна група, 
n=30 

p 

Наявність ІПСШ 20,0 6,7 0,0163 

Папіломавірусна 
інфекція 

1,0 -- 0,9265 

ВПГ2 3,0 - 0,4943 

ЦМВ 1,0 - 0,9633 

Урогенітальний міко-
плазмоз (генітальні 
мікоплазми)  

2,0 - 0,6345 

Урогенітальний 
хламідіоз 

6,0 - 0,4375 

Уреаплазмоз 2,0 3,3 0,7598 

Гонорея 1,0 - 0,9831 

 



 71

Отже, в даний час є виражена тенденція до збільшення числа 

молодих пацієнток з ММ (7,5 % від оперованих хворих з ММ в 2012 

р. і 10,4 % – в 2019 р.), що робить проблему, що вивчається, особливо 

актуальною. Чинниками ризику розвитку міоми матки у молодому 

віці є: пізніше менархе (19,0 %), надлишкова маса тіла, ожиріння 

(26,0 %), наявність хронічних екстрагенітальних захворювань (61,0 %), 

відсутність пологів (82,0 %), наслідки запальних захворювань матки і 

придатків (27,0 %), ІПСШ (20,0 %), травматичні (32,0 %) пошкод-

ження матки (медичні та самовільні аборти). Отримані результати 

диктують необхідність удосконалення алгоритму оперативного ліку-

вання та післяопераційних реабілітаційних заходів. 

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях:  

1. Бобер АС. Особливості репродуктивного прогнозу у жінок 

раннього репродуктивного віку з лейоміомою матки після хірур-

гічного лікування. Збірник наукових праць співробітників НМАПО 

імені П. Л. Шупика. Київ, 2018;31(1):102–7.  

2. Бобер АС. Хірургічне лікування міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку. 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» (20 березня 2018 року, 

Київ–Тернопіль–Хмельницький). Київ, 2018;31(1):202.  
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РОЗДІЛ 4 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ МІОМИ МАТКИ В ЖІНОК 

РАННЬОГО РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 
 

4.1 Вплив раннього репродуктивного віку на клінічний  

перебіг міоми матки 
 

Як свідчать отримані нами результати, середня тривалість 

захворювання від моменту постановки діагнозу до оперативного 

лікування у хворих з основної групи склала 3,3±0,3 року. 

Як представлено на рис. 4.1, основними скаргами в молодих 

пацієнток з ММ, що стали підставою для хірургічного лікування, 

були наступні: швидке зростання ММ (51,0 %), больовий синдром 

(46,0 %); різні варіанти кровотеч (43,0 %), безпліддя (18,0 %) та 

звичайне невиношування 10,0 %). 
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Рис. 4.1. Основні скарги пацієнток основної групи (%). 
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Частота і характер порушень менструального циклу (МЦ) 

у пацієнток основної (ММ) і контрольної групи представлені в таб-

лиці 4.1.  

Таблиця 4.1 

Частота і характер порушень МЦ (%) 

Порушення МЦ 
Основна група, 

n=100 
Контрольна група, 

n=30 

Гіперменорея 15,0 6,7 

Поліменорея 11,0 - 

Олігоменорея 7,0 3,3 

Дисменорея 26,0 10,0 

 

Найчастіше в основній групі зустрічали дисменорею – 26,0 % 

(у контрольній групі – у 10,0 % пацієнток). Гіперменорея мала місце 

у 15,0 % пацієнток основної групи, у контрольній групі – в 6,7 % 

відповідно. Поліменорея – у 11,0 % пацієнток основної групи, у 

контрольній групі таких порушень не було. Олігоменорея, не 

дивлячись на наявність ММ, спостерігали у 7,0 % пацієнток основної 

групи, в контрольній групі – лише в 3,3 %. Тобто, по характеру 

порушень МЦ у пацієнток з ММ молодого віку переважали гіпер-, 

полі – і дисменорея. 

У 61,0 % пацієнток з ММ і наявністю кровотеч, не дивлячись на 

те, що дані пацієнтки постійно приймали препарати заліза, спосте-

рігали зниження рівня гемоглобіну нижче за нормативні значення 

(анемія легкого і середнього ступеня тяжкості). 

Як видно з даних таблиці 4.2, захворювання ендометрія (гіпер-

пластичні процеси) виявлено у 10,0 % пацієнток з ММ, з них залозиста 

гіперплазія ендометрія – в 6,0 % жінок, поліпи ендометрія – в 4,0 % 

відповідно. У контрольній групі патологія ендометрія була відсутня. 
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Таблиця 4.2 

Наявність гіперпластичних процесів ендометрія (%) 

Наявність 
гіперпластичних процесів 

ендометрія 

Основна 
група, n=100 

Контрольна 
група, n=30 

р 

Залозиста гіперплазія 
ендометрія 

6,0 - 0,6140 

Поліпи ендометрія 4,0 - 0,7473 

Всього  10,0 - 0,0859 

 

Дані таблиці 4.3 свідчать, що захворювання молочних залоз, не 

дивлячись на молодий вік, виявлено в 10,0 % пацієнток основної 

групи, з них кістозна мастопапія – в 3,0 %, поодинокі фіброаденоми в 

1,0 %, дифузна мастопатія в 6,0 % жінок. У контрольній групі даних 

захворювань виявлено не було. 

Таблиця 4.3 

Наявність і характер захворювань молочних залоз (%)  

Показник 
Основна 

група, n=100 
Контрольна 
група, n=30 

р 

Кістозна мастопатія 3,0 - 0,8172 

Вузлова мастопатія 
(поодинокі вузли) 

1,0 - 0,9263 

Дифузна мастопатія 6,0 - 0,6462 

Всього 10,0 - 0,7957 

 

Важливу роль в розвитку ММ відіграє спадковість, дані наве-

дені в таблиці 4.4. Так, обтяжена спадковість щодо розвитку ММ 

була у 32,0 % пацієнток основної групи (міома матки у віці до 30 ро-

ків). Причому, у 19,0 % пацієнток це був перший ступінь спорід-
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неності (міома в матері або рідної сестри), в 5,0 % жінок – другий 

ступінь (ММ у бабусі), в 6,0 % – III ступінь спорідненості (тітка), 

у 2,0 % пацієнток – IV ступінь спорідненості (двоюрідна сестра). 

Отримані дані підтверджують значущість генетичної теорії в роз-

витку ММ. 

Таблиця 4.4 

Спадковість (наявність міоми) (%) 

Показник 
Основна 

група, n=100 
Контрольна 
група, n=30 

р 

І ст. спорідненості (мати) 19,0 6,7 0,0210 

ІІ ст. спорідненості 5,0 - 0,6791 

ІІІ ст. спорідненості 
(тітка) 

6,0 - 0,6614 

ІV ст. спорідненості 
(двоюрідна сестра) 

2,0 3,3 0,7598 

 

Тобто, чинником ризику розвитку ММ у молодому віці є 

обтяжена спадковість щодо розвитку міоми виявлена в третини 

(32,0 %) пацієнток (причому в кожної п'ятої – 19,0 % – перший 

ступінь спорідненості (мати, сестра). 

 

4.2 Результати лабораторних методів дослідження 

 

У клінічному аналізі крові (табл. 4.5) виявлено зниження гемо-

глобіну, середня кількість його склала 116,9±10,5 г/л при нормі до 

120 г/л. 

Анемію легкого ступеня тяжкості виявлено в 55,0 % пацієнток, 

анемію середнього ступеня тяжкості – у 6,0 % пацієнток, не дивля-

чись на те, що всі пацієнтки в передопераційному періоді отримували 
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антианемічну терапію. У 39,0 % пацієнток, не дивлячись на наявність 

симптомної ММ і кровотеч, гемоглобін був в межах нормативних 

значень (компенсаторний). 

Таблиця 4.5 

Клінічний аналіз крові 

Показник 
(середні дані по групі) 

Результат дослідження Норма 

Гемоглобін 116,9±10,5 120–140 г/л 

Лейкоцити 6,5±0,6 4–9109 

Еритроцити 4,2±0,4 3,7–4,710912 

Тромбоцити 228,9±28,5 180–440109 

 

Тобто, 61,0 % обстежених пацієнток із ММ мали анемію 

середнього і легкого ступеня тяжкості, не дивлячись на антианемічну 

терапію, що проводиться (рис.4.2). 

55%

39%

6%

анемія легкого ступеня 90-120 г/л
анемія середнього ступеня 70-90 г/л
норма >120 г/л

 

Рис. 4.2. Розподіл пацієнток основної групи за ступенем анемії (%) 
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Як свідчать дані таблиці 4.6,. основні показники згортаючої 

системи крові знаходилися в межах норми. 

Таблиця 4.6  

Результати обстеження згортаючої системи крові в пацієнток 

основної групи 

Показник  Результат Норма 

ПТІ (%) 87,2±8,5 70–130 % 

АЧТЧ (сек)  33,2±3,5 24–35 с 

МНВ (од.) 1,0±0,1 0,8–1,15 

Фібриноген (г/л) 3,3±0,7 2–4 г/л 

 

За нашими даними (табл. 4.7), в цілому, в біохімічному аналізі 

крові відмічено зниження загального білка до 64,8±6,2 г/л і підви-

щення таких показників, як прямий білірубін 6,2±0,7 при нормі – 

3,4 мкмоль/л, підвищення холестерину низької щільності 6,5±0,6 

ммоль/л при нормі – 1,92–4,51 ммоль/л і значному підвищенні С-реак-

тивного білка до 20,2±2,3, при нормі – відсутній. 

Таблиця 4.7 

Дані біохімічних досліджень у пацієнток основної групи 

Показник Дані дослідження Норма 

Білок загальний (г/л) 64,8±6,2 65–83 

АЛТ (од/л) 21,9±2,1 до 40 

АСТ (од/л) 23,9±2,3 до 40 

Глюкоза (ммоль/л) 4,7±0,5 6,1  

Загальний білірубін (мкмоль/л) 10,2±1,1 3,4–17,1 

Прямий білірубін (мкмоль/л) 6,2±0,7 3,4  
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Продовження табл. 4.7 

Показник Дані дослідження Норма 

Непрямий білірубін (мкмоль/л) 9,7±0,8 19  

Холестерин (ммоль/л) 7,5±0,8 3,0–6,0  

ЛПВЩ (ммоль/л) 2,9±0,2 0,8–2,28 

ЛПНЩ (ммоль/л) 6,5±0,6 1,92–4,51 

Тригліцериди (ммоль/л) 2,5±0,3 0,34–3,0 

Сечовина (ммоль/л) 4,1±0,5 2,4–6,4  

Креатинін (ммоль/л) 68,7±6,2 53–97 

Кальцій (ммоль/л) 2,4±0,2 3,5–5,5  

Магній (ммоль/л) 0,9±0,1 0,66–1,5  

С-реактивний білок (ум. од.) 20,2±2,3 негативний  

Альбумін (г/л) 38,9±3,2 33–50  

Натрій (ммоль/л) 139,8±3,3 135–145  

Калій (ммоль/л) 4,3±0,3 3,5–5,5  

Хлор (ммоль/л) 104,9±10,3 98–107  

 

Парадоксально, але результати дослідження гормональної функ-

ції не виявили значимих порушень у пацієнток із ММ (табл. 4.8), що, 

на нашу думку, можна пояснити компенсаторними можливостями 

раннього репродуктивного віку [6, 83].  

Згідно отриманих нами результатів (табл. 4.9), множинна ММ 

мала місце в 44,0 % пацієнток, а поодинока – в 56,0 % відповідно. 

При цьому, середній розмір міоми складав 9,2±0,8 см, що відповідало 

15,1±1,5 тижням вагітності. 
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Таблиця 4.8 

Дослідження гормональної функції у пацієнток основної групи  

Показник Результат Норма 

ЛГ 1 фаза (мМО/мл) 9,3±1,1 1,1–8,7 

ФСГ 1 фаза (мМО/л) 7,9±0,9 1,1–11,3 

Естрадіол 1 фаза (нг/мл) 249,5±23,9 57–246 

Пролактин 1 фаза (мМО/л) 393,7±36,7 67–726 

Прогестерон 2 фаза (нмоль/л) 8,9±0,8 6,99–56,63 

 

Таблиця 4.9 

Множинність та об’єм видалених міоматозних вузлів у пацієнток 

основної групи  

Показник  n=100  % 

Множинна міома матки 44 44,0 

Поодинока міома 56 56,0 

Розмір міоми (см) 9,2±0,8 

Розмір міоми (тиж.) 15,1±1,5 

 

У всіх 100,0 % випадків булі виконані консервативно пластичні 

операції. При цьому (рис. 4.3) частіше (78,0 %) мала місце міом-

ектомія без розтину порожнини матки, а в 22,0 % – із розтином 

порожнини матки (при наявності субмукозних вузлів та вузлів із 

центрострімким зростанням).  

 Під час оперативного втручання та за результатами подальших 

морфологічних досліджень частота порушень трофіки міоматозних 

вузлів складала 43,0 % відповідно.  
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22

78

міомектомія з розтином порожнини матки
міомектомія без розтину порожнини матки

 

Рис. 4.3. Частота і характер операцій, виконаних пацієнтками 

основної групи (%). 

 

 На рис. 4.4 представлена структура локалізації міоматозних 

вузлів в пацієнток основної групи.  
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Рис. 4.4. Локалізація міоматозних вузлів у пацієнток  

основної групи (%). 
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Частіше мали місце інтерстиціальні вузли (79,0 %), зустріча-

лись субсерозно-інтрестиціальні вузли (24,0 %); інтерстиціальні 

з центробіжним зростанням (22,0 %) та субсерозні (17,0 %). У пооди-

ноких випадках (6,0 %) ми констатували наявність субмукозних 

вузлів.  

Отже, результати проведених клінічних та лабораторних мето-

дів досліджень свідчать, що характерними клінічними особливостями 

ММ у пацієнток молодого віку є швидке зростання (51,0 %) і великі 

розміри пухлини (середній розмір міоми – 15,1±1,5 тиж., середній 

діаметр домінантного міоматозного вузла – 9,2±0,8 см), множинність 

вузлів міоми (44,0 %), порушення живлення міоматозних вузлів – 

(43,0 %), переважно інтерстиціальне (79,0 %), субсерозно-інтерсте-

ціальне (24,0 %) та інтерстиціальне з доцентровим зростанням 

(22,0 %) локалізація міоматозних вузлів, а також наявність постгемо-

рагічної анемії (64,0 %,) що робить хірургічне лікування у даних 

пацієнток життєво показаним. 

Пріоритетним у пацієнток молодого віку є проведення органо-

зберігаючих операцій у висококваліфікованих установах третього 

рівня з оптимальною технікою видалення вузлів і подальшого форму-

вання матки (профілактика гематом, неспроможних рубців після 

міомектомії, післяопераційних гнійно-септичних ускладнень). Вико-

ристання вищевикладених принципів дозволило виконати органо-

зберігаючі операції в 100,0 % хворих. 

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях:  

1. Бобер АС. Функціональний стан репродуктивної та тироїдної 

систем у жінок з міомою матки раннього репродуктивного віку. 

Збірник наукових праць співробітників НМАПО імені П. Л. Шупика. 

Київ, 2018;31(2):74–7. 
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2. Бобер АС. Вплив раннього репродуктивного віку на стан 

репродуктивної та тироїдної систем у жінок з міомою матки на фоні 

йоддефіцитних захворювань. 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» (7 червня 2018 року, 

Київ–Дніпро–Запоріжжя–Кривий Ріг). Київ, 2018;31(2):171.  
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РОЗДІЛ 5 

МОРФОЛОГІЧНІ ТА ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ АСПЕКТИ 

МІОМИ МАТКИ В ЖІНОК РАННЬОГО  

РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

 

Нами були вивчені морфологічні і молекулярно-біологічні особ-

ливості лейоміоми матки у 100 молодих пацієнток до 30 років (основ-

на група) і пацієнток старшого віку – група порівняння – 50 паці-

єнток з ММ у віці 45–50 років. Дані представлені в таблиці 5.1. 

 Таблиця 5.1 

Морфологічний тип міом матки в пацієнток груп 1 та 2 (%) 

Показник 
Група 1, 

n=100 
Група 2, 

n=50 
р 

Проліферуючий тип міоми 4,0 5,0 0,7481 

Мітотично активна 1,0 2,0 0,5652 

Клітинна лейоміома 3,0 4,0 0,9781 

Простий тип міоми 96,0 94,0 0,7482 

Лейоміома 57,0 56,0 0,8072 

Химерна 3,0 - 0,5949 

Гідропічна 11,0 14,0 0,6989 

Ліпоматозна  1,0 2,0 0,5297 

Епітеліоїдна 1,0 - 0,9277 

Судинна 19,0 26,0 0,3712 

Лейоміома з лімфоїдною 
інфільтрацією 

5,0 2,0 0,2081 

 

Як свідчать отримані дані, проліферуюча і проста ММ в основ-

ній групі і групі порівняння зустрічалися з однаковою частотою –  

4,0 і 5,0 % відповідно. 
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Найчастіше в основній групі і групі порівняння зустрічалась 

лейоміома, в основній групі в 57,0 %, жінок, а в групі порівняння в 

56,0 %. Судинний тип міоми мав місце частіше в жінок групи 

порівняння – 26,0 %, а в пацієнток основної групи – 19,0 % 

відповідно. Мітотично активний тип був у 2,0 % пацієнток групи 

порівняння і в 1,0 %, пацієнток основної групи. Крім того, в групі 

порівняння клітинна лейоміома зустрічалась в 4,0 % спостережень, а 

в основній групі – в 3,0 % відповідно. Також зустрічалися такі типи 

міоми, як ліпоматозна – 2,0 % у пацієнток групи порівняння, в 

основній групі – 1,0 %; химерна (тільки в основній групі – 3,0 %); 

епітеліоїдна (тільки в основній групі в 1,0 % спостережень). 

Гідропічний тип міоми в групі порівняння мав місце в 14,0 % жінок, 

а в основній групі – в 11,0 %. Лейоміома з лімфоїдною інфільтрацією 

була діагностована в 2,0 % жінок групи порівняння та в 5,0 % – в 

основній групі.  

Як показано на рис. 5.1, проста ММ мала місце в 96,0 % жінок 

основної групи та в 4,0 % – проліферуюча. В групі порівняння 

(рис. 5.2) це співвідношення складало 94,0 % та 6,0 % відповідно.  

4

96

проліферуюча
проста

 

Рис. 5.1. Пацієнтки групи 1 (%). 
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6

94

проліферуюча
проста

Рис. 5.2. Пацієнтки 2 групи (%). 

 

Достовірно часто порушення мікроциркуляції у вузлах було 

виявлено у пацієнток основної групи – 43,0 % (у групі порівняння в 

12,0 %) (табл. 5.2).  

Таблиця 5.2 

Характер порушень в міоматозних вузлах у пацієнток  

груп 1 та 2 (%) 

Показник 
Група 1, 

n=100 
Група 2, 

n=50 
р 

Мікроциркуляторні порушення 
у вузлах (розлад кровообігу, 
набряк, некроз) 

43,0 12,0 0,0001 

Кальцифікація вузлів 1,0 2,0 0,5302 

Гіаліноз вузлів 17,0 44,0 0,0001 

 

Гіаліноз вузлів був виявлений більше в групі порівняння – 

практично в половини хворих у віці 45 – 50 років – 44,0 % 

(в основній групі – тільки в 17,0 %). Кальцифікація вузлів практично 
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з однаковою частотою зустрічалася в обох групах (1,0 та 2,0 % 

відповідно). 

Ми вивчили клініко-морфологічні особливості лейоміоми тіла 

матки у жінок раннього репродуктивного віку, включаючи дослід-

ження експресії рецепторів до естрогену, ПГ, визначення проліфера-

тивного індексу, а також підрахунок судин капілярного типу в пух-

линних вузлах [27, 40]. 

Імуногістохімічне дослідження лейоміом було проведене у 12 

пацієнток у віці 24–30 років, нормальної статури (ІМТ 24,5±0,4), 

з анамнестичними вказівками на відсутність пологів і абортів. У всіх 

жінок міомектомія була виконана у фолікулярну фазу циклу. 

Менархе – від 11 до 15 років, в середньому в 13,9±1,1 років, менст-

руації рясні, по 6,1±0,5 дні через 28,3±0,3 дня. У всіх пацієнток була 

анемія, середнє значення гемоглобіну склало 116,58±10,68 г/л; 

еритроцитів – 3,65±0,37. Початок статевого життя – від 16 років до 

21 року, в середньому 18,9±1,9 років. Зважаючи на молодий вік, 

екстрагенітальні захворювання виявлені лише у 1 пацієнтки – сечо-

кам'яна хвороба. Тривалість захворювання – від 1 місяця до 3 років, 

в середньому 1,5±0,2 років. Розміри матки – від 13 до 18 тижнів, 

в середньому 15,7±1,6 тижнів. У кожної пацієнтки було видалено 2–

3 вузли діаметром до 9 см. Всього було досліджено 21 пухлинний 

вузол, з кожного були узяті 3–4 зразки пухлинної тканини і фраг-

менти прилеглого міометрія. Матеріал фіксували в 10 % забуферному 

формаліні, проводку здійснювали по стандартній методиці [27], 

парафінові зрізи товщиною 4 мкм забарвлювали гематоксиліном і 

еозином.  

Імуногістохімічне дослідження фрагментів лейоміоми прово-

дили в напівавтоматичному апараті по стандартній методиці з вико-

ристанням системи візуалізації, рекомендованої виробником антитіл 
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[40]. Досліджувалася експресія рецепторів естрогену (антитіла 

Thermoscientific клон SP1), рецепторів ПГ (клон hPRa 2+ hPRa 3), 

експресія Ki67 (кролячі моноклональні антитіла клон SP6), експресія 

рецепторів CD31 (клон JC/70A) – для вивчення особливостей васку-

ляризації пухлинної тканини і прилеглого міометрія [27]. Фонове 

фарбування проводили гематоксиліном. Оцінку якості реакції прово-

дили на зрізах з позитивним контролем для кожного антигену. 

Кількісну оцінку ступеня експресії рецепторів естрогену і ПГ прово-

дили напівкількісним методом за системою Hystochemicalscore 

(Hscore). Система підрахунку включала інтенсивність імуногісто-

хімічного забарвлення ядер, що оцінюється за 3–бальною шкалою і 

відсоток забарвлених ядер. Підрахунок проводили в трьох ділянках 

по 100 пухлинних кліток в різних полях зору об'єктивом 40. Інтен-

сивність забарвлення оцінювалася таким чином: 0 – немає фарбу-

вання, 1 – слабке фарбування, 2 – помірне і 3 – сильне фарбування.  

Формула підрахунку:  

Hscore = ΣPi × i, де:  

Pi відсоток клітин, забарвлених з різною інтенсивністю, i – 

інтенсивність фарбування, виражена в балах від 0 до 3.  

Вираженість експресії стероїдних гормонів визначали на 

підставі результату Hscore: 0–50 – негативна, 51–100 – низька, 101–

200 – помірна і 201 і більш – висока [40]. Виробляли і оцінку 

експресії рецепторів естрогену і ПГ методом підрахунку процентного 

співвідношення позитивно забарвлених ядер будь-якої інтенсивності 

при збільшенні х400 в трьох полях зору з обчисленням середнього 

арифметичного значення.  

Відомо [27], що оцінка експресії CD31 в ендотеліоцитах не має 

чітких критеріїв. У даному дослідженні підраховували кількість 

судин капілярного типу в трьох полях зору або по одному полю зору 
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в кожному фрагменті вузла, якщо фрагментів було 3 і більше з по-

дальшим обчисленням середнього арифметичного значення. Інтен-

сивність експресії CD31 оцінювали окремо по трьохбальній шкалі, 

вона була незмінною у всіх фрагментах і складала 3 бали. Визна-

чення індексу проліферації – експресії Ki67 – проводили шляхом 

підрахунку позитивно забарвлених ядер будь-якої інтенсивності на 

100 ядер при загальному збільшенні мікроскопа 400. Результат 

виражали у відсотках. Перегляд і фотографування мікропрепаратів 

проводили на мікроскопі з використанням цифрової камери [40]. 

Дані морфологічного дослідження пухлинних вузлів свідчили про те, 

що вони були лейоміомою з варіабельним співвідношенням 

гладком'язової тканини, міжклітинного матриксу і судин. При імуно-

гістохімічному дослідженні в лейоміомах наголошувалася низька 

(50 %) і помірна (50 %) експресія рецепторів естрогену (рис. 5.3) і 

помірна (50 %) і висока (50 %) експресія рецепторів ПГ (рис. 5.4), 

при цьому середні показники експресії останніх були вище, ніж 

рецепторів естрогену. 

 

Рис. 5.3. Помірна експресія рецепторів естрогену в тканині 

лейоміоми. 
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Рис. 5.4. Висока експресія рецепторів ПГ  

в тканині лейоміоми. 

  

Результати імуногістохімічного дослідження рецепторів естро-

гену і ПГ у відсотках у зіставленні з даними їх визначення за 

системою Hscore представлені на рис. 5.5. 
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Рис. 5.5. Експресія рецепторів статевих гормонів (ПГ), (PR), 

естрогену (ER) в досліджених лейоміомах за шкалою HScore (n=12). 
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Використання відразу двох методів оцінки експресії рецепторів 

ПГ і естрогену застосовували для діставання можливості порівняння 

експресії даних гормонів з експресією рецепторів Ki67 [27]. Слід 

зазначити, що результати даних двох методів оцінки експресії 

рецепторів естрогену і ПГ можна вважати порівнянними, і подальше 

використання в дослідженні результатів, виражених у відсотках, було 

можливим. 

Дані експресії рецепторів естрогену, ПГ і індексу проліферації 

Ki67 (рис. 5.6) в лейоміомі (ЛМ) і прилеглому міометрії (ММ) 

свідчило про вищі їх показники в пухлинних вузлах у пацієнток 

з міомою матки раннього репродуктивного віку (рис. 5.7). 

 

Рис. 5.6. Експресія Ki67 в лейоміомі:  

індекс проліферації низький. 

 

Показники експресії рецепторів естрогену і ПГ та індексу 

проліферації в лейоміомах і прилеглому міометрії, стосовно кожного 

дослідженого вузла, представлені відповідно на рисунках 5.8 і 5.9.  
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Рис. 5.7. Середні значення (%) експресії рецепторів естрогену, 

ПГ і показників проліферації Ki67 в лейоміомах (ЛМ) і міометрії 

(ММ). 
 

Проліферативна активність (показник Ki67) в міометрії у всіх 

зразках тканини була відсутня. 
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Рис. 5.8. Експресія рецепторів естрогену та ПГ і показника Кі67 

(%) в лейоміомах. 
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Рис. 5.9. Експресія рецепторів естрогену і ПГ (%) в міометрії. 
 

На підставі звідних даних (табл. 5.2) можна відзначити спіль-

ний вплив стероїдних гормонів на зростання лейоміоми, про що 

свідчить одночасне підвищення і зниження експресії рецепторів 

естрогену і ПГ, причому зниження показників експресії супровод-

жується зменшенням проліферативного індексу.  

Таблиця 5.2 

Показники експресії рецепторів естрогену, ПГ, Ki67 і CD31 

в лейоміомах (ЛМ) і міометрії (ММ), n=12 

К167 (%) ER (%) PR (%) 
CD 31 (к-сть 

капілярів у полі 
зору) Пацки 

ЛМ ММ ЛМ ММ ЛМ ММ ЛМ ММ 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

1 6 - 33 11 88 16 21 6 

2 2 - 64 11 68 11 21 4 

3 2 - 22 11 58 11 18 4 
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Продовження табл. 5.2 

К167 (%) ER (%) PR (%) 
CD 31 (к-сть 

капілярів у полі 
зору) Пацки 

ЛМ ММ ЛМ ММ ЛМ ММ ЛМ ММ 

4 2 - 42 11 65 2 16 26 

5 6 - 21 16 61 41 26 4 

6 6 - 49 11 78 16 8 21 

7 7 - 51 11 81 16 16 4 

8 8 - 31 16 94 51 39 21 

 

Найбільш виражена експресія рецепторів ПГ (94 %) відмічена в 

тканині вузла з найбільшою кількістю капілярів (39 капілярів в полі 

зору) і найвищим індексом проліферації (7 %) в пухлинній тканині. 

Інтенсивність експресії CD31 в ендотеліальних клітинах у всіх 

узятих фрагментах тканини була максимальною і складала 3,1 балу 

(рис. 5.10).  

 

Рис. 5.10. Висока експресія CD31 в судинах тканини  

лейоміоми. 
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Отже, результати проведених досліджень свідчать, що ММ 

у жінок молодого віку (до 30 років) має відповідні морфологічні та 

імуногістохімічні особливості, які треба враховувати при розробці 

алгоритму реабілітаційних заходів з метою профілактики рецидивів 

та порушень репродуктивного здоров'я.  

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях:  

1. Vdovichenko S, Bober A, Strаkhovetskyi V. Uterine fibroids in 

early reproductive age women: features of morphology, hormonal status 

and rehabilitation. ScienceRise. 2021;1(72):55–61.  
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РОЗДІЛ 6 

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНА РЕАБІЛІТАЦІЯ ЖІНОК РАННЬОГО 

РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ З МІОМОЮ МАТКИ 

 

Існуючі міоматозні вузли не відіграють патогенетичної ролі 

у формуванні нових, тому консервативна міомектомія без 

адекватного комплексу реабілітаційних заходів є лише паліативом 

[11, 95]. 

Метою післяопераційної реабілітації було формування повно-

цінного рубця (рубців), профілактика запального і злукового про-

цесів, попередження рецидиву пухлини, відновлення метаболічних 

і гормональних порушень, відновлення репродуктивної і менстру-

альної функції. 

Для вирішення питання про доцільність і оцінки ефективності 

післяопераційного призначення препаратів аГнРГ і КОК нами був 

проведений аналіз результатів лікування 100 пацієнток раннього 

репродуктивного віку, яким в післяопераційному періоді були 

призначені препарати КОК – підгрупа 1.1 (50 жінок), а 50 жінкам 

(підгрупа 1.2) були призначені препарати аГнРГ.  

Ми проаналізували характер гормонального статусу, менстру-

альної функції до і після оперативного лікування міоми, з'ясовували 

частоту рецидивів ММ, особливу увагу звертали на процес інволюції 

матки після операції. 

Стан гормонального статусу пацієнток при ММ і після прове-

деного оперативного лікування залежно від характеру післяопера-

ційної реабілітації. 

Основною метою справжнього фрагмента роботи з'явилося 

вивчення систем гормональної регуляції у хворих ММ раннього 

репродуктивного віку для оцінки впливу на неї міомектомії з подаль-
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шим використанням КОК. Відповідно до завдань дослідження пред-

ставлялось доцільним проаналізувати широкий спектр гормональних 

показників залежно від репродуктивної функції пацієнток, а також 

методів реабілітації, якими користалися в післяопераційному періоді. 

Обстеження проводилося до операції і через 6 місяців після її 

проведення в першу фазу менструального циклу. Дані про вміст 

гормонів в крові хворих ММ до і через 6 місяців після міомектомії 

представлені в таблиці 6.1. 

Таблиця 6.1 

Вміст гормонів в крові пацієнток раннього репродуктивного віку 

з ММ до і після міомектомії 

Показник До операції Після операції 

ФСГ 7,9±0,8 6,9±0,7 

ЛГ 7,4±0,7 4,8±0,5 

Естрадіол 368,2±34,5 227,1±20,8 

Прогестерон 6,5±0,6 3,0±0,3 

Пролактин 318,2±29,4 301,0±28,7 

Тестостерон  2,2±0,2 1,7±0,2 

 

З представлених даних видно, що рівень ФСГ, у середньому, по 

групі до і після оперативного лікування знаходився в межах 

нормальних значень, достовірного впливу оперативного лікування не 

спостерігалося. Проте, при частотному аналізі розподілу пацієнток за 

значенням цього показника виявлено, що до операції лише у 50 % 

пацієнток рівень цього гормону знаходився в межах нормативних 

значень, в 48,0 % хворих цей показник перевищував верхню межу 

норми і склав максимум 34,0 МО/л. Лише у однієї пацієнтки (1,0 %) 

рівень ФСГ був нижчий за норму і склав 1,63 МО/л. 
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Після операції відмічено зростання числа пацієнток з нормаль-

ним рівнем ФСГ: у 72,0 % пацієнток рівень ФСГ був в межах норми, 

у 28,0 % пацієнток він перевищував нормативні показники і склав 

максимально 37,8 МО/л. Пацієнток з рівнем ФСГ нижче за норму 

після операції не виявлено. При аналізі показників цього гормону 

залежно від методів реабілітації, що проводиться, відмічено, що 

серед пацієнток 1.1 підгрупи нормальні показники рівня ФСГ відмі-

чені в 80,0 % випадків і лише у 20,0 % пацієнток він перевищував 

нормативні значення, тоді як серед пацієнток підгрупи 1.2 нормальних 

значень рівня ФСГ після операції виявлені в 60,0 % випадків, а у 40,0 % 

пацієнток рівень ФСГ перевищував верхню межу норми. Різниця рівня 

ФСГ до і після операції складала, у середньому, 1,9±0,2 МОЕ/л у 

пацієнток 1.1 підгрупи і 0,7±0,1 МОЕ/л – в 1.2 підгрупі. Ми також 

оцінювали відсоток приросту рівня гормонів, який обчислювали за 

формулою ((b-а)l00) / а (%), де а – показник вмісту гормону до 

операції, b – показник вмісту гормону після операції. Для пацієнток 

підгруп 1.1 і 1.2 цей показник склав відповідно 20,0 і 10,0 %. 

Вміст ЛГ, у середньому, по підгрупам до оперативного ліку-

вання наскільки перевищував верхню межу нормативних значень і 

складав 7,4±0,7 МО/л. При цьому, за межами нормальних величин, 

перевищуючи їх, знаходилося 56,0 % пацієнток. Після проведеного 

оперативного лікування відмічено зростання числа пацієнток з нор-

мальними показниками вмісту ЛГ в периферичній крові до 84,0 %. 

У середньому по підгрупам рівень ЛГ після операції відповідав 

нормальним значенням і складав 4,8±0,5 МО/л. Нами не відмічено 

достовірної різниці по рівню ЛГ в післяопераційному періоді серед 

пацієнток, що отримували різні варіанти гормональної корекції. Від-

соток приросту складав 32,0 % для пацієнток підгрупи 1.1 і 26,0 % – 

для пацієнток 1.2 підгрупи. 
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Визначення в крові концентрації Е2 показало, що, у серед-

ньому, по підгрупам показники як до, так і після операції знахо-

дилися в межах нормальних величин (100–550 пмоль/л) і не мінялися 

достовірно після міомектомії. В межах нормативних значень 

знаходилося до операції 68,0 % пацієнток, після операції 74,0 % 

хворих. При аналізі індивідуальних значень рівня Е2 виявлена 

тенденція до його зниження після операції. Так, перевищення 

нормальних значень рівня Е2 зустрічалися до операції у 30,0 % 

пацієнток, тоді як після операції — лише в 4,0 % хворих. В той же 

час зниження секреції Е2 спостерігалася у 2,9 % пацієнток до опера-

ції і у 22,0 % пацієнток після операції, що було пов'язане з харак-

тером післяопераційної гормональної реабілітації, що проводилася: 

рівень Е2 у пацієнток 1.1 підгрупи був нижчий за нормативні значення 

в 30,0 % випадків, тоді як серед пацієнток 1.2 підгрупи цей показник 

був нижчий за норму в 10,0 % хворих. Різниця вмісту Е2 до і після 

операції склала для пацієнток підгрупи 1.1 117,2±10,5 пмоль/л, для 

пацієнток 1.2 підгрупи 40,4±4,1 пмоль/л, при цьому відсоток при-

росту склав 30,0 % і 12,0 % відповідно. Нормальні показники Е2 

після операції були у 68,0 % пацієнток підгрупи 1.1 і 84,0 % хворих 

підгрупи 1.2. 

Подібна тенденція виявлена і відносно рівня ПГ в периферичній 

крові хворих. Зіставлення рівнів ПГ до і після консервативної 

міомектомії продемонструвало деяке зниження середніх показників 

по підгрупам після оперативного лікування в межах нормальних 

значень (1–7 нмоль/л). По індивідуальних значеннях також відмічена 

тенденція до зниження секреції ПГ після видалення міоми. Так, до 

операції у 44,0 % пацієнток рівень ПГ в периферичній крові 

перевищував нормальні значення, у 48,9 % пацієнток він був в межах 

норми, 8,0 % пацієнток мали понижений рівень цього гормону. Після 
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проведеного оперативного лікування і комплексної реабілітації 

в межі нормативних значень укладалися 54,0 % пацієнток, в 28,0 % 

хворих рівень ПГ перевищував нормальні значення, в 18,0 % хворих 

він був понижений. При цьому, серед пацієнток 1.2 підгрупи в 40,0 % 

випадків рівень ПГ був вищий за норму і в 6,0 % випадків — нижче 

за нормативні значення. Серед пацієнток 1.1 підгрупи в 26,0 % 

випадків рівень ПГ був нижчий за норму і у 20,0 % пацієнток він 

перевищував нормативні величини. В середньому відсоток приросту 

склав 46,0 % в 1.1 підгрупі і 40,0 % в 1.2 підгрупі хворих. В межі 

нормативних значень укладалася в середньому близько половини 

(54,0 %) пацієнток обоє підгруп. 

Дослідження вмісту пролактину в периферичній крові показало, 

що як до, так і після операції його секреція, у середньому, по 

підгрупам відповідала нормальним показникам (80–520 мМО/л) і 

достовірного впливу міомектомії виявлено не було. Індивідуальний 

аналіз виявив незначну динаміку в кількості пацієнтів до і після 

операції, в яких рівень пролактину відрізнявся від нормальних 

значень, перевищуючи їх (20,0 і 10,0 % відповідно). При цьому, 

нормальні значення пролактину після операції відмічені у 94,0 % 

пацієнток підгрупи 1.1 і у 84,0 % пацієнток підгрупи 1.2. 

Продукція основного андрогену – тестостерону як до, так і 

після операції, у середньому, по підгрупам знаходилася в межах 

нормальних величин (0,5–4,0), достовірних відмінностей до і після 

операції не виявлено. При частотному аналізі індивідуальних даних 

звертає на себе увагу високий відсоток жінок з рівнями тестостерону, 

що перевершують нормальні значення (20,0 % до операції). Після 

операції спостерігалася тенденція до зниження гіперандрогенії 

(6,0 %), що також з'ясовано з врахуванням характеру гормональної 

реабілітації, що проводиться: нормальні показники вмісту тесто-
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стерону відмічені у 96,0 % пацієнток підгрупи 1.1 і у 84,0 % 

пацієнток підгрупи 1.2. 

Аналіз середніх показників рівня гормонів залежно від розмірів 

міоми продемонстрував відсутність достовірних відмінностей між 

хворими з великими і малими розмірами матки. Також можна конста-

тувати відсутність достовірної динаміки індивідуальних показників 

секреції гормонів в порівнянні з вихідними даними після оператив-

ного лікування. Проведений статистичний аналіз продемонстрував 

також відсутність залежності між показниками, що вивчаються, і 

кількістю міоматозних вузлів, а також темпом зростання пухлини в 

жінок раннього репродуктивного віку.  

Ми також провели аналіз вмісту гормонів в крові у пацієнток з 

безпліддям і невиношуванням вагітності в анамнезі і без порушень 

фертильності. Так, рівень ЛГ був достовірно вище в підгрупі пацієн-

ток з невиношуванням вагітності (р<0,05) порівняно з хворими без 

порушення репродуктивної функції в анамнезі і склав в середньому 

11,2±1,1 МО/л. У групі ж пацієнток з безпліддям рівень ЛГ був 

достовірно нижче (р<0,05) в порівнянні з пацієнтками без порушень 

фертильності. Після операції і курсу реабілітаційної терапії КОК 

відмічена тенденція до нормалізації рівня ЛГ у пацієнток з без-

пліддям. 

Достовірно вищий рівень ФСГ до операції виявлений у пацієн-

ток з первинним безпліддям і складав, у середньому, по підгрупі 

11,8±1,2 МО/л. Після проведеного оперативного лікування і реабілі-

тації відмічена нормалізація рівня ФСГ у цих хворих. 

Достовірних відмінностей у вмісті Е2 у пацієнток з порушенням 

функції репродукції і без порушень фертильності нами не виявлено. 

Рівень ПГ до операції був достовірно нижче в підгрупі пацієн-

ток з первинним і вторинним безпліддям, хоча і не виходив, у серед-
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ньому, по підгрупі за межі нормативних значень. Та ж тенденція 

зберігалася і в післяопераційному періоді. 

При аналізі вмісту пролактину в крові пацієнток до оператив-

ного лікування, найбільш високі цифри його відмічені у пацієнток з 

первинним безпліддям і невиношуванням вагітності в анамнезі (ці 

відмінності були достовірними – р<0,05). Такі ж кореляційні зв'язки 

зберігалися і після оперативного лікування. 

Що стосується тестостерону, то найбільш високий рівень його 

виявлявся у пацієнток з невиношуванням вагітності в анамнезі. 

Великий інтерес представляють дані, отримані при аналізі 

показників рівня гормонів в периферичній крові пацієнток з різними 

варіантами гістологічної будови міоматозних вузлів. Найбільш вира-

жені зміни вмісту гонадотропних і стероїдних статевих гормонів в 

периферичній крові відмічені в групі пацієнток з клітинними і міто-

тично активними лейоміомами: рівень ФСГ і JIT в периферичній крові 

перевищував нормативні значення у 76,0 % пацієнток, Е2 і ПГ в 100 % 

спостережень перевищували верхню межу нормативних значень. 

Отже, проведені дослідження показали, що в значної кількості 

хворих міомою матки раннього репродуктивного віку розвиток 

пухлини відбувався на зміненому гормональному фоні: у 48,0 % 

пацієнток показники ФСГ і в 56,0 % – показники ЛГ перевищували 

нормативні значення. Також практично у кожної другої пацієнтки 

(44,0 %) відмічено підвищення рівня ПГ в периферичній крові, у 

кожної третьої пацієнтки (32,0 %) наголошувалося підвищення рівня 

Е2, у кожної п'ятої (20,0 %) пацієнтки були підвищені рівні 

пролактину і тестостерону. 

Не виявлено достовірної залежності між рівнем досліджуваних 

гормонів в периферичній крові і розмірами матки, кількістю вузлів і 

темпом зростання міоми. 
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Після міомектомії вміст гормонів в периферичній крові оперо-

ваних хворих дещо змінювався (табл. 6.2), що найбільшою мірою 

було виражене серед хворих, що отримували як післяопераційну 

реабілітаційну терапію КОК – відмічена тенденція до нормалізації 

порушеної секреції досліджених гормонів в частини хворих. Крім 

того, виражені зміни вмісту гонадотропних і статевих стероїдних 

гормонів в крові пацієнток з проліферуючими міомами, на наш 

погляд, також диктують необхідність проведення адекватної гормо-

нальної корекції в післяопераційному періоді. 

Таблиця 6.2 

Вміст гормонів в крові пацієнток підгруп 1.1 і 1.2  

після міомектомії 

Показник До операції Після операції 

ФСГ 4,6±0,5* 5,3±0,5** 

ЛГ 6,5±,7 7,3±0,6 

Естрадіол 217,2±20,8 235,3±22,7 

Прогестерон 1,8±0,2 3,2±0,3 

Пролактин 252,7±24,9 363,5±35,7 

Тестостерон  1,7±0,2 1,7±0,2 

Примітка. Достовірність *р<0,05 відносно підгрупи 1.1. 

 

Важливим показником ефективності проведеного комплексного 

лікування є відновлення менструальної функції. 

До оперативного лікування порушення менструальної функції 

виявлялися в 90,0 % хворих. При цьому, гіперполіменорея, що 

незрідка супроводжувалась розвитком хронічної анемії, відмічена 

в 72,0 % випадків; альгоменорея – в 58,0 % хворих, порушенням 

регулярності менструального циклу страждало 10,0 % пацієнток. 
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Як видно з таблиці 6.3, після проведеної міомектомії менстру-

ації нормалізувалися практично у всіх жінок, зменшилася їх 

тривалість, рясність, хворобливість. Ці зміни, мабуть, слід розгля-

дати не лише як результат оперативного лікування, але і як наслідок 

комплексної терапії, що проводиться, в післяопераційному періоді. 

Таблиця 6.3 

Характер порушень менструальної функції у хворих  

до і після міомектомії (%) 

Характер 
порушень 

До операції Після операції, 
підгрупа 1.1 

Після операції, 
підгрупа 1.2 

Гіперполіменорея 72,0 4,0 4,0 

Альгоменорея 58,0 2,0 6,0 

Порушення регу-
лярності циклу 

10,0 2,0 6,0 

 

Ультразвукові дослідження ендометрія наочно показали, що 

у всіх хворих до моменту відновлення менструального циклу 

(у середньому через 1–1,5 місяця у хворих, що отримували КОК і 

через 4–6 місяців в тих, що отримували агоністи ГнРГ) порожнина 

матки відповідала нормальним розмірам, деформації порожнини не 

спостерігалося, у тому числі і у жінок, в яких міомектомія супровод-

жувалася розтином порожнини матки. 

При подальшому динамічному спостереженні у 10,0 % жінок на 

1–2 році після операції знов відмічено збільшення тривалості і 

рясності менструацій. За даними УЗД у 8,0 % пацієнток виявлена 

гіперплазія ендометрія з гіперехогенними включеннями, що вказують 

на наявність поліпів. При контрольній гістероскопії дані УЗД 

підтвердилися, виконано видалення поліпів і роздільне діагностичне 

вишкрібання порожнини матки і цервікального каналу з подальшим 
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проведенням гормональної терапії. Менструальна функція віднови-

лася. У решти 4,0 % хворих виявлений рецидив ММ. 

Одним з важливих показників ефективності проведення міом-

ектомії в жінок раннього репродуктивного віку з подальшою реабілі-

таційною терапією є частота виникнення рецидивів захворювання. 

Ультразвукові дослідження, проведені в динаміці, дозволили 

виявити міоматозні вузли в різні терміни після операції у 28,0 % жінок 

(тривалість спостереження складала від 1 року до 8 років). При цьому, 

у 8,0 % жінок інтерстиціальні міоматозні вузли невеликих розмірів 

(діаметром до 5–7 мм) були виявлені при УЗД на 5–7 добу після 

операції, тому в подальшому ми не враховували дані випадки в числі 

рецидивів ММ. Поважно відзначити, що всі ці пацієнтки були оперо-

вані з приводу множинної ММ і в подальшому увійшли в 1.1 підгрупу 

дослідження. Протягом першого року спостереження вузли міоми 

діагностовані у 8,0 % пацієнток. При подальшому спостереженні в 

терміни від 1 року до 8 років рецидив виник ще в 10,0 % хворих. 

Ми проаналізували частоту виникнення рецидиву ММ залежно 

від характеру післяопераційної реабілітації, що проводилася. 

Так, частота рецидивів в перший рік після операції в підгрупі 

пацієнток, що отримували в післяопераційному періоді реабіліта-

ційної терапії агоністами ГнРГ, в 2,3 разу більше в порівнянні 

з пацієнтками, яким проводили реабілітаційну терапію КОК. При 

подальшому спостереженні зберігалася тенденція, що виражалася 

в меншій кількості рецидивів у пацієнток, що отримували в після-

операційному періоді терапію КОК (16,0 % і 22,0 % відповідно). 

Виходячи з вищесказаного можна дійти висновку, що вірогід-

ність виникнення рецидиву ММ після проведеної операції залежить 

від характеру післяопераційної реабілітаційної терапії, що 

проводиться. 
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Тривалість спостереження з моменту виявлення рецидиву міоми 

склала від 1 до 6 років. У більшості хворих розміри виявлених міома-

тозних вузлів за період спостереження залишалися стабільними 

в межах 1–3 см, клінічних проявів не відмічено. У 8,0 % хворих з 

виявленим рецидивом міоми змінився характер менструальної 

функції: менструації стали ряснішими, збільшилася їх тривалість до 

6–7 днів. В 4,0 % хворих наголошувалося зростання міоми. Двом 

хворим з виявленим рецидивом захворювання і швидким зростанням 

вузлів проводилася емболізація маткових артерій, 2,0 % зі слизовим 

підоболонковим міоматозним вузлом було виконано гістерорезекто-

скопію. 

У 4,0 % хворих аналізованої групи настала вагітність. При 

цьому, у 2,0 % жінок рецидив міоми був діагностований під час 

вагітності. Всі жінки доносили вагітність до терміну пологів і були 

розроджені шляхом операції кесарева розтину. Під час кесарева 

розтину 2,0 % жінкам виконано міомектомію. Повторних рецидивів 

не спостерігалося. 

Отже, проведені дослідження показали, що в 18,0 % хворих 

раннього репродуктивного віку після міомектомії були виявлені 

міоматозні вузли, що виникли знов. Аналіз отриманих результатів 

дозволив дійти висновку, що рецидиви міоми в 1,2 разу частіше 

виникають в підгрупі пацієнток, що отримували в післяопераційному 

періоді агоністи ГнРГ. Встановлено також, що рецидив міоми 

відбувається, в основному, у перші два роки після операції. При 

цьому, виявлена залежність термінів виникнення рецидиву міоми від 

кількості енукленованих вузлів: при множинній міомі частіше 

спостерігається ранній рецидив пухлини, тоді як при поодиноких 

міоматозних вузлах рецидив міоми, як правило, спостерігається в 

пізніші терміни. 



 106

Згідно даним літератури [26, 105] зростання вузла ММ 

обов'язково супроводиться збільшенням маси міометрія. Ступінь 

гіпертрофії міометрія міоматозної матки пов'язана з процесом 

розтягування гладком'язових волокон і супроводжується розвитком 

дистрофічних змін нервового апарату матки. Виходячи з цього 

положення, нам представлялося цікавим прослідити процес інволюції 

матки після операції (ступінь зменшення гіпертрофії міометрія) в 

післяопераційному періоді залежно від характеру післяопераційної 

реабілітаційної терапії. З цією метою проводили ультразвукове 

дослідження в динаміці – через 5–7 днів після оперативного втру-

чання, через 2 і 6 місяців після операції. При цьому вимірювали 

лінійні розміри матки з подальшим визначенням об'єму тіла матки, 

який обчислювали за формулою: 

0,523АВС 

де А – подовжній, В – передньо-задній, С – поперечний розміри. 

Для оцінки динаміки зміни об'єму матки після операції обчис-

лювали відсоток від вихідного об'єму матки по формулі: 

(vol-2 / vol-l)  100 % 

Поважно відзначити, що вихідні розміри матки до операції і на 

5–7-й день після оперативного лікування достовірно відрізнялися 

(р<0,05) в 1.1 і 1.2 підгрупах пацієнток. Так, до оперативного ліку-

вання об'єм матки у пацієнток 1.1 підгрупи складав 573,4±52,8 см3, 

тоді як у пацієнток 1.2 груп цей показник склав 461,5±50,7 см3, що 

представляється природним, якщо врахувати свідчення для призна-

чення гормональної терапії в нашому дослідженні. 

Динаміку процесів інволюції матки після оперативного ліку-

вання відображено в таблиці 6.4. 
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Таблиця 6.4 

Динаміка об’єму матки після оперативного втручання залежно 

від методів післяопераційної реабілітації 

Термін проведення дослідження 
Підгрупа 1.1, 

n=50 
Підгрупа 1.2, 

n=50 

Об’єм матки на 5–7 день після 
операції (vol-1, см3) 

117,7±12,8 131,5±10,3* 

Об’єм матки через 2 міс. після 
операції (vol-2, см3) 

84,3±8,2 84,0±8,4 

Об’єм матки через 6 міс. після 
операції (см3) 

75,7±7,1 83,8±7,9* 

Примітка. Достовірність *р<0,05 відносно підгрупи 1.1. 

 

Об'єм матки на 5–7-й день після операції в обох підгруппах був 

більше нормативних значень для жінок раннього репродуктивного 

віку, що, вочевидь, було пов'язано не лише з гіпертрофією міометрія, 

але також з набряком тканин в ранньому післяопераційному періоді. 

При цьому, як вже наголошувалося, у пацієнток підгрупи 1.1 вихідні 

розміри матки виявилися достовірно великими в порівнянні з 

хворими підгрупи 1.2. 

При проведенні УЗД в динаміці через 2 місяці після операції 

виявлено, що в групі пацієнток, що отримували як реабілітаційну 

терапію агоністи ГнРГ, об'єм матки зменшився на 24,0 %, у більшості 

хворих досягнувши нормативних значень, тоді як у пацієнток, що 

отримували КОК, ступінь вираженості гіпертрофії міометрія зменши-

лася на 34,0 %, при цьому відмінності були достовірними (р<0,05), 

хоча слід зазначити, що об'єм матки в цій підгрупі пацієнток також в 

більшості спостережень до шостого місяця після операції досяг 

нормативних показників. 
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Окрім розмірів і об'єму матки через 2 місяці після операції 

з'ясовували відсоток візуалізації рубця на матці після міомектомії, 

який склав 48,0 % в підгрупі 1.1 і 58,0 % – в підгрупі 1.2 хворих. 

Також оцінювали характер кровотоку в області рубця на матці, 

який був розцінений як інтенсивний в 92,0 % спостережень серед 

пацієнток підгрупи 1.1 і 88,0 % пацієнток підгрупи 1.2. При прове-

денні кольорового допплерівського картирування і допплерометрії 

маткових артерій у пацієнток підгруп 1.1 і 1.2 було отримано 

показники, представлені в таблиці 6.5. 

Таблиця 6.5 

Показники кровоточу в правій і лівій маткових артеріях  

через 2 міс. після консервативної міомектомії 

Показники кровотоку 
в маткових артеріях 

Підгрупа 1.1,  
n=50  

(медіана) 

Підгрупа 1.2,  
n=50  

(медіана) 

PSD права 
ліва 

23,5±2,1 
20,7±1,9 

23,3±2,2 
26,0±2,4 

EDV права 
ліва 

6,0±0,6 
4,4±0,4 

5,4±0,5 
6,8±0,7 

Ri права 
ліва 

0,8±0,01 
0,8±0,02 

0,8±0,01 
0,8±0,02 

S/D права 
ліва 

4,1±0,4 
4,4±0,4 

5,0±0,5 
5,1±0,5 

 

Отже, допплерометричні показники в маткових артеріях паці-

єнток підгруп 1.1 і 1.2 достовірно не відрізнялися, тобто процес 

інволюції матки не залежав від зниження перфузії в матці на тлі 

вживання різних варіантів гормональної корекції. 
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У подальші місяці спостереження об'єм матки змінювався: при 

ультразвуковому дослідженні, проведеному через 6 місяців після опера-

ції середній об'єм матки у пацієнток 1.2 підгрупи склав 81,7±7,8 см3, 

у пацієнток 1.2 підгрупи – 76,8±7,4 см3. Деформація зовнішнього 

контуру матки або деформація порожнини матки виявлена в 4,0 % 

випадків серед пацієнток підгрупи 1.1 і в 2,0 % випадків серед паці-

єнток підгрупи 1.2. Ложе видалених вузлів візуалізувалося у вигляді 

поодиноких гіперехогенних включень у 12,0 % пацієнток підгрупи 1.1 

і у 10,0 % пацієнток підгрупи 1.2.  

Отже, проведені в динаміці ультразвукові дослідження дозво-

лили виявити деякі особливості процесів інволюції матки після 

міомектомії залежно від способу післяопераційної реабілітації: най-

більш інтенсивний процес інволюції спостерігався в перші місяці 

після операції, при цьому інтенсивніше він відбувався в підгрупі 

хворих раннього репродуктивного віку, що отримували в післяопера-

ційному періоді як реабілітаційна терапія КОК в порівнянні з 

агоністами ГнРГ. 

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях:  

1. Бобер АС. Відновлення репродуктивної функції жінок ран-

нього репродуктивного віку з лейоміомою матки після консерва-

тивно-пластичних операцій. Збірник наукових праць співробітників 

НМАПО імені П. Л. Шупика. Київ, 2018;31(3):68–72.  

2 .Бобер АС. Профілактика рецидивів у жінок раннього репро-

дуктивного віку із міомою матки. Репродуктивне здоров’я жінки. 

2020;3:18–21.  

3. Бобер АС. Безпліддя у жінок молодого віку із міомою матки: 

діагностика та тактика лікування. Збірник наукових праць спів-

робітників НМАПО імені П. Л. Шупика: тези матеріалів науково-
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практичного семінару в форматі телемосту «Міжнародні та віт-

чизняні стандарти надання акушерсько-гінекологічної допомоги» 

(21 травня 2019 року, Київ–Черкаси–Кропивницький–Чернігів). Київ, 

2019;35:162.  
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Відповідно до поставленої мети та завдань наукового дослід-

ження на ретроспективному етапі був проведений клінічний аналіз 

1891 випадку оперативного лікування ММ за період з 2012 по 

2019 рр.  

Згідно отриманих нами результатів, частка пацієнток молодого 

(до 30 років) віку серед 1891 оперованої хворої з ММ за період 2012–

2019 рр., в середньому, склала 7,0 % (133 жінки) (з них пацієнтки у 

віці до 25 років – 28 (1,5 %), 26–30 років – 105 (5,5 %) з тенденцією 

до незначного зростання в кожному році, що відповідає даним 

сучасної літератури [11, 122]. 

 Результати проспективного етапу свідчать, що середній вік 

пацієнток з міомою матки склав 27,2±2,5 року (мінімальний вік – 

18 років, максимальний – 30 років). Вік пацієнток групи порівняння 

було порівняно з віком основної групи, і, в середньому, залишався 

26,3±2,7 року (р=0,424). 

 Нами встановлено, що екстрагенітальні захворювання були 

у 61,0 % пацієнток основної групи і у 50,0 % пацієнток групи 

порівняння. Наявність екстрагенітальної патології більш ніж в поло-

вини пацієнток настільки молодого віку (середній вік пацієнток склав 

27,2±1,5 років) можливо, пов'язано зі зниженням індексу здоров'я 

населення в цілому і молодих жінок, зокрема [18, 131]. 

Достовірно частіше у пацієнток основної групи зустрічалися 

захворювання ШКТ (гастрит), серцево-судинні захворювання, анемія. 

Так, хронічні захворювання ШКТ виявлено в 26,0 % пацієнток 

основної групи і у 10,0 % пацієнток групи порівняння. Захворювання 

серцево-судинної системи мали місце у 20,0 % пацієнток основної 
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групи і в 3,3 % – порівняння. Мастопатія – у 10,0 % пацієнток тільки 

основної групи. Захворювання нирок і сечовивідних шляхів – 

у 20,0 % пацієнток основної групи і у 16,7 % пацієнток групи 

порівняння. Анемія виявлена лише в основній групі – у 61,0 % 

пацієнток з ММ і наявністю маткових кровотеч, не дивлячись на те, 

що дані пацієнтки постійно приймали різні варіанти відповідної 

медикаментозної корекції [24, 141]. 

При оцінці менструальної функції встановлено, що середній вік 

менархе у пацієнток основної групи склав 12,81,2 років (у групі 

порівняння – 13,01,3 (р>0,05), що достовірно не відрізнялося 

і відповідало загальнопопуляційним даним [29, 151].  

Репродуктивна функція жінок із ММ представляє суттєвий 

інтерес у сучасній літературі [38, 162]. За нашими даними, лише у 

18,0 % пацієнток були в анамнезі пологи, а у 61,0 % жінок основної 

групи не було вагітностей. У 21,0 % пацієнток були вагітності, що 

закінчилися мимовільними викиднями та медичними абортами.  

Згідно до отриманих результатів, 82,0 % пацієнток з ММ до 

моменту оперативного лікування не реалізували свою репродуктивну 

функцію, це було пов'язано не лише з наявністю основного захво-

рювання – ММ, але і наявністю супутніх гінекологічних захворю-

вань, в першу чергу, хронічних запальних захворювань органів 

малого тазу: хронічного сальпінгоофориту (21 %), хронічного ендо-

метриту (6,0 %). При цьому 18,0 % пацієнток основної групи постав-

лений діагноз безпліддя, з них тільки у 2,0 % – вторинне. 

Отже, в даний час є виражена тенденція до збільшення числа 

молодих пацієнток з ММ (7,5 % від оперованих хворих з ММ в 

2012 р. і 10,4 % – в 2019 р.), що робить проблему, що вивчається, 

особливо актуальною. Чинниками ризику розвитку ММ у молодому 

віці є: пізніше менархе (19,0 %), надлишкова маса тіла, ожиріння 
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(26,0 %), наявність хронічних екстрагенітальних захворювань (61,0 %), 

відсутність пологів (82,0 %), наслідки запальних захворювань матки і 

придатків (27,0 %), генітальні інфекції (20,0 %), травматичні (32,0 %) 

пошкодження матки (медичні та самовільні аборти) та гіперпластичні 

процеси ендометрія (10,0 %). Отримані результати диктують необхід-

ність удосконалення алгоритму оперативного лікування та після-

операційних реабілітаційних заходів.  

Як свідчать отримані нами результати, середня тривалість 

захворювання від моменту постановки діагнозу до оперативного 

лікування у хворих з основної групи склала 3,3±0,3 років. 

Клінічні прояви ММ широко описані у сучасній літературі [54, 

169]. Так, основними скаргами в молодих пацієнток з ММ, що стали 

показанням для хірургічного лікування, були наступні: швидке 

зростання ММ (51,0 %), больовий синдром (46,0 %); різні варіанти 

порушень менструальної функції (43,0 %), безпліддя (18,0 %) та 

звичайне невиношування 10,0 %). 

Серед різних варіантів порушень менструальної функції вста-

новлено, що найчастіше в основній групі зустрічали дисменорею – 

26,0 % (у групі порівняння – у 10,0 % пацієнток). Гіперменорея мала 

місце у 15,0 % пацієнток основної групи, у групі порівняння – 

в 6,7 % відповідно. Поліменорея – у 11,0 % пацієнток тільки основної 

групи. Олігоменорею, не дивлячись на наявність ММ, спостерігали 

у 7,0 % пацієнток основної групи, в групі порівняння – лише в 3,3 %. 

Тобто, по характеру порушень МФ у пацієнток з ММ молодого віку 

переважали гіпер-, полі – і дисменорея, що також підтверджено 

у сучасній літературі [65, 174].  

Важливу роль в розвитку ММ відіграє спадковість [11, 83]. Так, 

обтяжена спадковість щодо розвитку ММ була у 32,0 % пацієнток 

основної групи (міома матки у віці до 30 років). Причому, у 19,0 % 
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пацієнток це був перший ступінь спорідненості (міома в матері або 

рідної сестри), в 5,0 % жінок – другий ступінь (ММ у бабусі),  

в 6,0 % – III ступінь спорідненості (тітка), у 2,0 % пацієнток –  

IV ступінь спорідненості (двоюрідна сестра). Отримані дані підтверд-

жують значущість генетичної теорії в розвитку ММ [18, 95]. 

Тобто, чинником ризику розвитку ММ у молодому віці є 

обтяжена спадковість щодо розвитку міоми виявлена в третини 

(32,0 %) пацієнток (причому в кожної п'ятої – 19,0 %) перший 

ступінь спорідненості (мати, сестра). 

Згідно отриманих нами результатів, множинна ММ мала місце 

в 44,0 % пацієнток, а поодинока – в 56,0 % відповідно, При цьому, 

середній розмір міоми складав 9,2±0,8 см, що відповідало 

15,1±1,5 тижням вагітності. 

У всіх 100,0 % випадків булі виконані консервативно пластичні 

операції. При цьому, частіше (78,0 %) мала місце міомектомія без 

розтину порожнини матки, а в 22,0 % – із розтином порожнини матки 

(при наявності субмукозних вузлів та вузлів із центрострімким 

зростанням).  

Під час оперативного втручання та за результатами подальших 

морфологічних досліджень частота порушень трофіки міоматозних 

вузлів складала 43,0 % відповідно.  

При оцінці структури локалізації міоматозних вузлів в паці-

єнток основної групи встановлено, що частіше мали місце інтер-

стеціальні вузли (79,0 %). Далі, зустрічались субсерозно-інтрестеці-

альні вузли (24,0 %); інтерстеціальні з центробіжним зростанням 

(22,0 %) та субсерозні (17,0 %). У поодиноких випадках (6,0 %) ми 

констатували наявність субмукозних вузлів.  

Отже, результати проведених клінічних та додаткових методів 

досліджень свідчать, що характерними клінічними особливостями 
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ММ у пацієнток молодого віку є швидке зростання (51,0 %) і великі 

розміри пухлини (середній розмір міоми – 15,1±1,5 тиж., середній 

діаметр домінантного міоматозного вузла – 9,2±0,8 см), множинність 

вузлів міоми (44,0 %), порушення трофіки міоматозних вузлів – 

(43,0 %), переважно інтерстиціальне (79,0 %), субсерозно-інтерсте-

ціальне (24,0 %) та інтерстиціальне з доцентровим зростанням 

(22,0 %) локалізація міоматозних вузлів, а також наявність пост-

геморрагическої анемії (64,0 %,) що робить хірургічне лікування 

у даних пацієнток життєво показаним. 

Пріоритетним у пацієнток молодого віку є проведення органо-

зберігаючих операцій у висококваліфікованих установах третього 

рівня з оптимальною технікою видалення вузлів і подальшого 

формування матки (профілактика гематом, неспроможних рубців 

після міомектомії, післяопераційних гнійно-септичних ускладнень) 

[19, 105]. Використання вищевикладених принципів дозволило вико-

нати органозберігаючі операції в 100,0 % хворих. 

 Нами були вивчені морфологічні і молекулярно-біологічні 

особливості ММ згідно загальноприйнятих рекомендацій [29, 40]. Як 

свідчать отримані дані, проліферуюча і проста ММ в основній групі і 

групі порівняння мала місце з однаковою частотою – 4,0 і 5,0 % 

відповідно. 

Найчастіше в основній групі і групі порівняння зустрічалась 

лейоміома, в основній групі в 57,0 %, жінок, а в групі порівняння в 

56,0 %. Судинний тип міоми мав місце частіше в жінок групи 

порівняння – 26,0 %, а в пацієнток основної групи – 19,0 % відпо-

відно. Мітотично активний тип був у 2,0 % пацієнток групи порів-

няння і в 1,0 %, пацієнток основної групи. Крім того, в групі 

порівняння клітинна лейоміома зустрічалась в 4,0 % спостережень, 

а в основній групі – в 3,0 % відповідно. Також зустрічалися такі типи 
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міоми, як ліпоматозна – 2,0 % у пацієнток групи порівняння, в основ-

ній групі – 1,0 %; химерна (тільки в основній групі – 3,0 %); 

епітеліоїдна (тільки в основній групі в 1,0 % спостережень). Гідро-

пічний тип міоми в групі порівняння мав місце в 14,0 % жінок, а в 

основній групі – в 11,0 %. Лейоміома з лімфоїдною інфільтрацією 

була діагностована в 2,0 % жінок групи порівняння та в 5,0 % – 

в основній групі. Крім того, проста ММ мала місце в 96,0 % жінок 

основної групи та в 4,0 % – проліферуюча. В групі порівняння це 

співвідношення складало 94,0 % та 6,0 % відповідно.  

Достовірно часто порушення мікроциркуляції у вузлах було 

виявлено у пацієнток основної групи – 43,0 % (у групі порівняння 

в 12,0 %). Гіаліноз вузлів був виявлений частіше в групі порівняння – 

практично в половини хворих у віці 45–50 років – 44,0 % (у основній 

групі – тільки в 17,0 %). Кальцифікація вузлів практично з однако-

вою частотою зустрічалася в обох групах (1,0 % та 2,0 % відповідно). 

Ми вивчили особливості експресії рецепторів до естрогену, ПГ, 

визначення проліферативного індексу, а також підрахунок судин 

капілярного типу в пухлинних вузлах [27, 122]. 

Імуногістохімічне дослідження лейоміом було проведене у 12 

пацієнток у віці 24–30 років. Всього було досліджено 21 пухлинний 

вузол, з кожного були узяті 3–4 зразки пухлинної тканини і 

фрагменти прилеглого міометрія.  

 Дані морфологічного дослідження пухлинних вузлів свідчили 

про те, що вони були ММ з варіабельним співвідношенням гладко-

м'язової тканини, міжклітинного матриксу і судин. При імуногісто-

хімічному дослідженні в ММ наголошувалася низька (50 %) і помірна 

(50 %) експресія рецепторів естрогену і помірна (50 %) і висока 

(50 %) експресія рецепторів ПГ, при цьому середні показники 

експресії останніх були вище, ніж рецепторів естрогену.  
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 Використання відразу двох методів оцінки експресії рецепторів 

ПГ і естрогену застосовували для діставання можливості порівняння 

експресії даних гормонів з експресією рецепторів Ki67 [40, 131]. Слід 

зазначити, що результати даних двох методів оцінки експресії 

рецепторів естрогену і ПГ можна вважати порівнянними, і подальше 

використання в дослідженні результатів, виражених у відсотках, було 

можливим. 

Дані експресії рецепторів естрогену, ПГ і індексу проліферації 

Ki67 в лейоміомі і прилеглому міометрії свідчило про вищі їх 

показники в пухлинних вузлах у пацієнток з ММ раннього 

репродуктивного віку. 

 На підставі отриманих даних можна відзначити спільний вплив 

стероїдних гормонів на зростання ММ, про що свідчить одночасне 

підвищення і зниження експресії рецепторів естрогену і ПГ, причому 

зниження показників експресії супроводжується зменшенням пролі-

феративного індексу. Найбільш виражена експресія рецепторів ПГ 

(94 %) відмічена в тканині вузла з найбільшою кількістю капілярів 

(39 капілярів в полі зору) і найвищим індексом проліферації (7 %) 

в пухлинній тканині. 

Інтенсивність експресії CD31 в ендотеліальних клітинах у всіх 

узятих фрагментах тканини була максимальною і складала 3,1 балу. 

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що ММ у 

жінок молодого віку (до 30 років) має відповідні морфологічні та 

імуногістохімічні особливості, які треба враховувати при розробці 

алгоритму реабілітаційних заходів з метою профілактики рецидивів 

та порушень репродуктивного здоров'я.  

Існуючі міоматозні вузли не відіграють патогенетичної ролі 

у формуванні нових, тому консервативна міомектомія без адекват-

ного комплексу реабілітаційних заходів є лише паліативом [25, 141]. 
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Метою післяопераційної реабілітації було формування повно-

цінного рубця (рубців), профілактика запального і злукового про-

цесів, попередження рецидиву пухлини, відновлення метаболічних і 

гормональних порушень, відновлення репродуктивної і менстру-

альної функції [26, 151]. 

Для вирішення питання про доцільність і оцінки ефективності 

післяопераційного призначення препаратів аГнРГ і КОК нами був 

проведений аналіз результатів лікування 100 пацієнток раннього 

репродуктивного віку, яким в післяопераційному періоді були 

призначені препарати КОК – підгрупа 1.1 (50 жінок), а 50 жінкам 

(підгрупа 1.2) були призначені препарати аГнРГ.  

 Ми проаналізували характер гормонального статусу, менстру-

альної функції до і після оперативного лікування міоми, з'ясовували 

частоту рецидивів ММ, особливу увагу звертали на процес інволюції 

матки після операції. 

 З отриманих даних видно, що рівень ФСГ, у середньому, по 

групі до і після оперативного лікування знаходився в межах нормаль-

них значень, достовірного впливу оперативного лікування не 

спостерігалося. Після операції відмічено зростання числа пацієнток 

з нормальним рівнем ФСГ: у 72,0 % пацієнток рівень ФСГ був в 

межах норми, у 28,0 % пацієнток він перевищував нормативні 

показники і склав максимально 37,8 МО/л. Пацієнток з рівнем ФСГ 

нижче за норму після операції не виявлено. При аналізі показників 

цього гормону залежно від методів реабілітації, що проводиться, 

відмічено, що серед пацієнток 1.1 підгрупи нормальні показники 

рівня ФСГ відмічені в 80,0 % випадків і лише у 20,0 % пацієнток він 

перевищував нормативні значення, тоді як серед пацієнток підгрупи 

1.2 нормальних значень рівня ФСГ після операції виявлені в 60,0 % 

випадків, а у 40,0 % пацієнток рівень ФСГ перевищував верхню межу 
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норми. Різниця рівня ФСГ до і після операції складала, у середньому, 

1,9±0,2 МОЕ/л у пацієнток 1.1 підгрупи і 0,7±0,1 МОЕ/л – в підгрупі 

1.2.  

Ми також оцінювали відсоток приросту рівня гормонів, який 

обчислювали за формулою ((b-а)l 00) /а (%), де а – показник вмісту 

гормону до операції, b – показник вмісту гормону після операції. Для 

пацієнток підгруп 1.1 і 1.2 цей показник склав відповідно 20,0 і 

10,0 %. 

Вміст ЛГ, у середньому, по підгрупам до оперативного 

лікування наскільки перевищував верхню межу нормативних значень 

і складав 7,4±0,7 МО/л. При цьому, за межами нормальних величин, 

перевищуючи їх, знаходилося 56,0 % пацієнток. Після проведеного 

оперативного лікування відмічено зростання числа пацієнток з нор-

мальними показниками вмісту ЛГ в периферичній крові до 84,0 %. 

У середньому по підгрупам рівень ЛГ після операції відповідав 

нормальним значенням і складав 4,8±0,5 МО/л. Відсоток приросту 

складав 32,0 % для пацієнток підгрупи 1.1 і 26,0 % – для пацієнток 

підгрупи 1.2. 

Різниця вмісту Е2 до і після операції склала для пацієнток під-

групи 1.1 117,2±10,5 пмоль/л, для пацієнток підгрупи 1.2 40,4±4,1 

пмоль/л, при цьому відсоток приросту склав 30,0 і 12,0 % відповідно. 

Нормальні показники Е2 після операції були у 68,0 % пацієнток 

підгрупи 1.1 і 84,0 % хворих підгрупи 1.2. 

Подібна тенденція виявлена і відносно рівня ПГ в периферичній 

крові хворих. Після проведеного оперативного лікування і комплекс-

ної реабілітації в межі нормативних значень укладалися 54,0 % 

пацієнток, в 28,0 % хворих рівень ПГ перевищував нормальні зна-

чення, в 18,0 % хворих він був понижений. При цьому, серед пацієн-

ток підгрупи 1.2 в 40,0 % випадків рівень ПГ був вищий за норму і в 
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6,0 % випадків — нижче за нормативні значення. Серед пацієнток 1.1 

підгрупи в 26,0 % випадків рівень ПГ був нижчий за норму і у 20,0 % 

пацієнток він перевищував нормативні величини. В середньому 

відсоток приросту склав 46,0 % в підгрупі 1.1 і 40,0 % в підгрупі 1.2 

хворих. В межі нормативних значень [29, 151] укладалася, в серед-

ньому, близько половини (54,0 %) пацієнток обоє підгруп. 

Великий інтерес представляють дані, отримані при аналізі 

показників рівня гормонів в периферичній крові пацієнток з різними 

варіантами гістологічної будови міоматозних вузлів. Найбільш 

виражені зміни вмісту гонадотропних і стероїдних статевих гормонів 

в периферичній крові відмічені в групі пацієнток з клітинними і 

мітотично активними лейоміомами: рівень ФСГ і ЛГ в периферичній 

крові перевищував нормативні значення у 76,0 % пацієнток, 

естрадіол і прогестерон в 100 % спостережень перевищували верхню 

межу нормативних значень. 

Отже, проведені дослідження показали, що в значної кількості 

хворих ММ раннього репродуктивного віку розвиток пухлини 

відбувався на зміненому гормональному фоні: у 48,0 % пацієнток 

показники ФСГ і в 56,0 % – показники ЛГ перевищували нормативні 

значення. Також практично у кожної другої пацієнтки (44,0 %) 

відмічено підвищення рівня ПГ в периферичній крові, у кожної 

третьої пацієнтки (32,0 %) наголошувалося підвищення рівня Е2, 

у кожної п'ятої (20,0 %) пацієнтки були підвищені рівні пролактину і 

тестостерону. 

Не виявлено достовірної залежності між рівнем досліджуваних 

гормонів в периферичній крові і розмірами матки, кількістю вузлів і 

темпом зростання ММ. 

Після міомектомії вміст гормонів в периферичній крові оперо-

ваних хворих дещо змінювався, що найбільшою мірою було виражене 
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серед хворих, що отримували як післяопераційну реабілітаційну 

терапію КОК – відмічена тенденція до нормалізації порушеної 

секреції досліджених гормонів в частини хворих. Крім того, виражені 

зміни вмісту гонадотропних і статевих стероїдних гормонів в крові 

пацієнток з проліферуючими ММ, на наш погляд, також диктують 

необхідність проведення адекватної гормональної корекції в після-

операційному періоді. 

Важливим показником ефективності проведеного комплексного 

лікування є відновлення менструальної функції [38, 162]. 

Після проведеної міомектомії менструації нормалізувалися 

практично у всіх жінок, зменшилася їх тривалість на 30,4 %; рясність 

на 27,8 % та хворобливість на 29,4 % відповідно. Ці зміни, мабуть, 

слід розглядати не лише як результат оперативного лікування, але й 

як наслідок комплексної терапії, що проводиться, в післяопера-

ційному періоді. 

Ультразвукові дослідження ендометрія показали, що у всіх 

хворих до моменту відновлення менструального циклу (у середньому 

через 1,0–1,5 місяця у хворих, що отримували КОК і через 4–6 міся-

ців в тих, що отримували агоністи ГнРГ) порожнина матки відпо-

відала нормальним розмірам, деформації порожнини не спостері-

галося, у тому числі і у жінок, в яких міомектомія супроводжувалася 

розтином порожнини матки. 

При подальшому динамічному спостереженні у 10,0 % жінок на 

1–2 році після операції знов відмічено збільшення тривалості і 

рясності менструацій. За даними УЗД у 8,0 % пацієнток виявлена 

гіперплазія ендометрія з гіперехогенними включеннями, що вказують 

на наявність поліпів. При контрольній гістероскопії дані УЗД 

підтвердилися, виконано видалення поліпів і роздільне діагностичне 

вишкрібання порожнини матки і цервікального каналу з подальшим 
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проведенням гормональної терапії. Менструальна функція віднови-

лася. В останніх 4,0 % хворих виявлений рецидив ММ. 

Одним з важливих показників ефективності проведення міом-

ектомії в жінок раннього репродуктивного віку з подальшою реабілі-

таційною терапією є частота виникнення рецидивів захворювання 

[54, 169]. 

Ультразвукові дослідження, проведені в динаміці, дозволили 

виявити міоматозні вузли в різні терміни після операції у 28,0 % 

жінок (тривалість спостереження складала від 1 року до 8 років). При 

цьому, у 8,0 % жінок інтерстиціальні міоматозні вузли невеликих 

розмірів (діаметром до 5–7 мм) були виявлені при УЗД на 5–7 добу 

після операції, тому в подальшому ми не враховували дані випадки в 

числі рецидивів ММ. Поважно відзначити, що всі ці пацієнтки були 

оперовані з приводу множинної ММ і в подальшому увійшли в під-

групу 1.1 дослідження. Протягом першого року спостереження вузли 

міоми діагностовані у 8,0 % пацієнток. При подальшому спостере-

женні в терміни від 1 року до 8 років рецидив виник ще в 10,0 % 

хворих. 

Ми проаналізували частоту виникнення рецидиву ММ залежно 

від характеру післяопераційної реабілітації, що проводилася. 

Так, частота рецидивів в перший рік після операції в підгрупі 

пацієнток, що отримували в післяопераційному періоді реабіліта-

ційної терапії агоністами ГнРГ, в 2,3 рази більше в порівнянні 

з пацієнтками, яким проводили реабілітаційну терапію КОК. При 

подальшому спостереженні зберігалася тенденція, що виражалася 

в меншій кількості рецидивів у пацієнток, що отримували в після-

операційному періоді терапію КОК (16,0 % і 22,0 % відповідно). 

Виходячи з вищезазначеного можна дійти висновку, що віро-

гідність виникнення рецидиву ММ після проведеної операції 
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залежить від характеру післяопераційної реабілітаційної терапії, що 

проводиться. 

Тривалість спостереження з моменту виявлення рецидиву міоми 

склала від 1 до 6 років. У більшості хворих розміри виявлених міо-

матозних вузлів за період спостереження залишалися стабільними в 

межах 1–3 см, клінічних проявів не відмічено. У 8,0 % хворих з вияв-

леним рецидивом міоми змінився характер менструальної функції: 

менструації стали ряснішими, збільшилася їх тривалість до 6–7 днів. 

У 4,0 % хворих наголошувалося зростання міоми. Двом хворим з вияв-

леним рецидивом захворювання і швидким зростанням вузлів прово-

дилася емболізація маткових артерій, 2,0 % зі слизовим підоболон-

ковим міоматозним вузлом було виконано гістерорезектоскопію. 

Отже, проведені дослідження показали, що в 18,0 % хворих 

раннього репродуктивного віку після міомектомії були виявлені 

міоматозні вузли, що виникли знову. Аналіз отриманих результатів 

дозволив дійти висновку, що рецидиви міоми в 1,2 разу частіше 

виникають в підгрупі пацієнток, що отримували в післяопераційному 

періоді агоністи ГнРГ. Встановлено також, що рецидив міоми 

відбувається, в основному, у перші два роки після операції. При 

цьому, виявлена залежність термінів виникнення рецидиву міоми від 

кількості енукленованих вузлів: при множинній міомі частіше 

спостерігається ранній рецидив пухлини, тоді як при поодиноких 

міоматозних вузлах рецидив міоми, як правило, спостерігається 

в пізніші терміни. 

Згідно даним літератури [65, 174] зростання вузла ММ 

обов'язково супроводжується збільшенням маси міометрія. Ступінь 

гіпертрофії міометрія міоматозної матки пов'язана з процесом роз-

тягування гладком'язових волокон і супроводжується розвитком 

дистрофічних змін нервового апарату матки. Виходячи з цього поло-
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ження, нам представлялося цікавим прослідити процес інволюції 

матки після операції (ступінь зменшення гіпертрофії міометрія) 

в післяопераційному періоді залежно від характеру післяопераційної 

реабілітаційної терапії.  

Важливо відзначити, що вихідні розміри матки до операції і на 

5–7-й день після оперативного лікування достовірно відрізнялися 

(р<0,05) в підгрупах 1.1 і 1.2 пацієнток. Так, до оперативного ліку-

вання об'єм матки у пацієнток 1.1 підгрупи складав 573,4±52,8 см3, 

тоді як у пацієнток 1.2 груп цей показник склав 461,5±50,7 см3, що 

представляється природним, якщо врахувати показання для призна-

чення гормональної терапії в нашому дослідженні. 

Об'єм матки на 5–7-й день після операції в обох підгрупах був 

більше нормативних значень для жінок раннього репродуктивного 

віку, що, вочевидь, було пов'язано не лише з гіпертрофією міометрія, 

але також з набряком тканин в ранньому післяопераційному періоді. 

При цьому, як вже наголошувалося, у пацієнток підгрупи 1.1 вихідні 

розміри матки виявилися достовірно великими в порівнянні з 

хворими підгрупи 1.2. 

При проведенні УЗД в динаміці через 2 місяці після операції 

виявлено, що в групі пацієнток, що отримували як реабілітаційну 

терапію агоністи ГнРГ, об'єм матки зменшився на 24,0 %, у більшості 

хворих досягнувши нормативних значень, тоді як у пацієнток, що 

отримували КОК, ступінь вираженості гіпертрофії міометрія змен-

шилася на 34,0 %, при цьому відмінності були достовірними (р<0,05), 

хоча слід зазначити, що об'єм матки в цій підгрупі пацієнток також в 

більшості спостережень до шостого місяця після операції досяг 

нормативних показників. 

Окрім розмірів і об'єму матки, через 2 місяці після операції 

з'ясовували відсоток візуалізації рубця на матці після міомектомії, 
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який склав 48,0 % в 1.1 підгрупі і 58,0 % – в 1.2 підгрупі хворих. 

Також оцінювали характер кровотоку в області рубця на матці, 

який був розцінений як інтенсивний в 92,0 % спостережень серед 

пацієнток підгрупи 1.1 і 88,0 % пацієнток підгрупи 1.2.  

Отже, допплерометричні показники в маткових артеріях паці-

єнток підгруп 1.1 і 1.2 достовірно не відрізнялися, тобто процес 

інволюції матки не залежав від зниження перфузії в матці на тлі 

вживання різних варіантів гормональної корекції. 

У подальші місяці спостереження об'єм матки змінювався 

наступним чином: при ультразвуковому дослідженні, проведеному 

через 6 місяців після операції середній об'єм матки у пацієнток під-

групи 1.2 склав 81,7±7,8 см3, у пацієнток 1.2 підгрупи – 76,8±7,4 см3. 

Деформація зовнішнього контуру матки або деформація порожнини 

матки виявлена в 4,0 % випадків серед пацієнток підгрупи 1.1 і в 

2,0 % випадків серед пацієнток підгрупи 1.2. Ложе видалених вузлів 

візуалізувалося у вигляді поодиноких гіперехогенних включень у 

12,0 % пацієнток підгрупи 1.1 і у 10,0 % пацієнток підгрупи 1.2.  

Отже, проведені в динаміці ультразвукові дослідження дозво-

лили виявити деякі особливості процесів інволюції матки після 

міомектомії залежно від способу післяопераційної реабілітації: най-

більш інтенсивний процес інволюції спостерігався в перші місяці 

після операції, при цьому інтенсивніше він відбувався в підгрупі 

хворих раннього репродуктивного віку, що отримували в післяопера-

ційному періоді як реабілітаційна терапія КОК в порівнянні з 

агоністами ГнРГ. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне обґрунтування та 

практичне вирішення завдання щодо зниження частоти рецидивів 

після оперативного лікування міоми матки у жінок раннього репро-

дуктивного віку на підставі розробки і впровадження удосконаленого 

алгоритму лікувально-профілактичних та реабілітаційних заходів 

з використанням сучасних ендоскопічних технологій та направленої 

медикаментозної корекції.  

1. Аналіз даних сучасної літератури свідчить про високу 

частоту міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку та нед-

остатню ефективність загальноприйнятих лікувально-профілактичних 

та реабілітаційних заходів.  

2. Чинниками ризику розвитку міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку є нереалізована репродуктивна функція 

(82,0 %), наявність соматичної захворюваності (61,0 %), травматичні 

пошкодження матки (медичні та самовільні аборти) – 32,0 %, спадко-

вість (32,0 %); наявність хронічних запальних процесів матки та 

придатків (27,0 %) та пізнє менархе (19,0 %).  

3. Основними клінічними проявами міоми матки у жінок 

раннього репродуктивного віку є постгеморагічна анемія (61,0 %), 

швидке зростання розмірів матки (51,0 %), больовий синдром 

(46,0 %), порушення менструальної функції (43,0 %), безпліддя 

(18,0 %) та невиношування (10,0 %).  

4. Додатковими показаннями (крім клінічної симптоматики) 

до оперативного лікування міоми матки у жінок раннього репро-

дуктивного віку є великі розміри пухлини (середній показник – 

15,1±1,5 тижнів, середній діаметр вузла – 9,2±0,8 см), множинність 

вузлів (44,0 %), порушення трофіки (43,0 %), переважно інтерсте-
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ціальна (79,0 %), субсерозно-інтерстеціальна (24,0 %) та інтерсте-

ціальна з доцентровим зростанням (22,0 %) локалізація міоматозних 

вузлів. 

5. Результати проведених імуногістохімічних досліджень свід-

чать, що у жінок раннього репродуктивного віку для розвитку міоми 

матки характерно спільний вплив стероїдних гормонів на темпи 

зростання, про що свідчить одночасне підвищення і зниження 

експресії рецепторів естрогену та прогестерону, причому зниження 

показників експресії супроводжується зменшенням проліферативного 

індексу. Найбільш виражена експресія рецепторів прогестерону 

(94,0 %) відмічена в тканині вузлів з найбільшою кількістю капілярів 

(>39) і найвищим індексом проліферації (7,0 %) у пухлинній тканині.  

6. Використання удосконаленого нами алгоритму реабілітацій-

них заходів дозволяє нормалізувати менструальну функцію (змен-

шення тривалості на 30,4 %, рясності на 27,8 % та хворобливості на 

29,4 %), зменшити кількість рецидивів (з 22,0 до 16,0 %), розміри 

міометрія – з 573,4±52,8 см3 до 461,5±50,7 см3, а також нормалізувати 

рівень стероїдних та статевих гормонів.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для ранньої діагностики міоми матки у жінок раннього 

репродуктивного віку слід звертати увагу на реалізацію репро-

дуктивної функції, спадковість, наявність супутньої соматичної та 

генітальної патології запального генезу, а також характер станов-

лення менструальної функції.  

2. З метою зниження кількості рецидивів після оперативного 

лікування міоми матки у жінок раннього репродуктивного віку 

необхідно віддавити перевагу комбінованим оральним контрацеп-

тивам на протязі не менш 6 місяців після оперативного лікування. 

3. Для контролю за ефективністю реабілітаційних заходів після 

оперативного лікування міоми матки у жінок раннього репродук-

тивного віку необхідно додатково враховувати результати отриманих 

імуногістохімічних досліджень пухлини.  
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Основні положення дисертаційної роботи та результати прове-

дених досліджень доповідались на: 

- науково-практичному семінарі в форматі телемосту «Міжнародні 
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(20 березня 2018 року, Київ–Тернопіль–Хмельницький), тема «Хірургічне 
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