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Дроздовська Ю.Б. Оптимізація протоколів контрольованої овуляторної 

стимуляції у пацієнток з фіброміомою матки. – Кваліфікаційна наукова праця 

на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина» (22 «Охорона здоров’я»). – Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

2021.  

Тернопільський національний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2021.  

У дисертації узагальнено і по-новому вирішено наукове завдання, що 

полягає у підвищенні ефективності лікування безпліддя серед жінок з 

лейоміомою матки шляхом введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону 

та міомектомії й оптимізації контрольованої оваріальної стимуляції, яка 

включає запропоновану прегравідарну підготовку з вітамінним комплексом з 

інозитолом, альфа-ліпоєвою кислотою та вітаміном D3, у програмах 

допоміжних репродуктивних технологій. 

Упродовж 2014-2020 рр. проведено клінічне рандомізоване 

дослідження на базі Медичного центру «Клініка професора С. Хміля». У 

дослідження були включені 175 жінок репродуктивного віку з лейоміомою 

матки та контрольна група – 32 соматично здорових жінок з нормальною 

менструальною та репродуктивною функціями. Пацієнток з 

лейоміомою матки, включених у дослідження, було поділено на основну А 

групу – 137 жінок з лейоміомою матки, яка надалі для оцінки проведеного 

лікування включала підгрупи А1 – 55 жінок з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії із запропонованим лікувальним комплексом, А2 – 

45 жінок із лейоміомою матки після гістероскопії та лікувальним комплексом, 

А3 – 37 із лейоміомою матки та запропонованим медикаментозним 
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лікуванням без оперативного видалення лейоміоми матки; та групу 

порівняння Б – 38 жінок з лейоміомою матки та загальноприйнятим 

лікуванням. Жінкам А2 групи було проведено гістерорезектоскопію – 

сучасний органозберігаючий малоінвазивний хірургічний метод лікування 

пацієнтів із лейоміомою матки. Іншим пацієнткам була проведена 

консервативна міомектомія з видаленням інтрамуральних та субсерозних 

міоматозних вузлів за допомогою лапаротомного та лапароскопічного 

методів. Обстеження та лікування подружніх пар проведено відповідно до 

наказу МОЗ України № 787 від 09.09.2013 «Про затвердження порядку 

застосування допоміжних репродуктивних технологій в Україні» та наказу 

Міністерства охорони здоров’я України від 29.11.2013 № 1030/102 «Про 

удосконалення системи планування сім’ї та охорони репродуктивного 

здоров’я в Україні».  

У жінок з діагностованим безпліддям на фоні лейоміоми матки 

виявлено порушення способу життя (низька фізична активність й 

нераціональне харчування), що проявляється надлишковою масою тіла й 

ендокринними захворюваннями, а також хронічний стрес як причину 

порушення менструальної функції (нерегулярне статеве життя, відсутність 

якісної самореалізації в парі чи у професії), що в сукупності може стати 

факторами ризику даного захворювання. 

Аналіз акушерсько-гінекологічного анамнезу вказує на переважну 

більшість жінок з лейоміомою матки репродуктивного віку (33,9 ± 7,8) роки, 

вторинним безпліддям (74,5 %) тривалістю (5,4 ± 0,5) років. Характерними 

ознаками є гіперменорея (53,1 %), дисменорея (24,6 %) та альгодисменорея 

(17,7 %), оперативні втручання в анамнезі (50,9 %), висока частота абортів 

(82,9 %) та вірогідно нижча кількість пологів, стосовно контролю (р<0,05). 

Серед запальних захворювань органів малого тазу домінують бактеріальний 

вагіноз та хронічний сальпінгоофорит, гіперплазія та поліпи ендометрія, 

кістоподібні утворення яєчників. 
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Доведено, що основними факторами порушення репродуктивної 

функції у жінок із безпліддям при лейоміомі матки основної групи та групи 

порівняння є вірогідне збільшення концентрації естрадіолу на 5-7 день 

менструального циклу (відповідно на 26,72 % та 30,91 %) та достовірне 

зниження прогестерону на 21-й день циклу (відповідно на 89,05 % та 

107,97 %), стосовно контролю. Встановлено зниження співвідношення 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ) до фолікулостимулювального гормону (ФСГ) в 

межах 1,18–1,2, що свідчить про відхилення в гормонопродукуючій функції 

яєчників. 

У порушенні репродуктивної функції задіяний імунологічний 

гомеостаз, який характеризується змінами специфічного та неспецифічного 

імунітету в жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки в програмах 

допоміжних репродуктивних технологій, які носять субкомпенсований 

характер за рахунок зниження потенційної здатності бактерицидної 

активності фагоцитарних клітин, зниження коефіцієнту активності 

фагоцитарних клітин на 52,4 %, збільшення імунологічного коефіцієнту та 

відносної кількості 0 - лімфоцитів; зменшення на 48,2 % відносної кількості 

Т-лімфоцитів, лейко-Т-клітинного індексу та імунорегуляторного індексу на 

тлі збільшення на 50,3 % відносної кількості СD8+ цитолітичних лімфоцитів. 

Отримані дані свідчать, що необхідною умовою реалізації репродуктивної 

функції є корекція виявлених змін шляхом оптимізації лікувально-

профілактичного комплексу. 

При безплідді на фоні лейоміоми матки порушується ліпідний обмін, 

що характеризується гіперхолестеролемією, гіпертриацилгліцеролемією, а 

також зростанням рівня холестеролу ліпопротеїнів низької щільності зі 

зниженням рівня холестеролу ліпопротеїнів високої щільності, що є 

непрямою ознакою порушень процесів вільнорадикального окиснення в бік 

оксидативного стресу та обґрунтовує необхідність включення препаратів з 
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антиоксидантними властивостями у запропонований лікувально-

профілактичний комплекс. 

Усім пацієнткам із лейоміомою матки проводили гормональну 

підготовку агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону (а-ГнРГ) («Диферелін» 

3,75 мг внутрішньом’язово 1 раз на 28 днів протягом 3-х місяців) перед 

міомектомією. Мета передопераційного лікування агоністами ГнРГ полягає в 

зменшенні розмірів міоматозних вузлів, що полегшує проведення 

органозберігаючих оперативних втручань.  

Після проведення оперативного втручання пацієнткам призначали за 3 

місяці перед проведенням та в протоколі контрольованої оваріальної 

стимуляції до пункції фолікулів комбіновану терапію вітамінним комплексом 

«FT 500 plus» (інозитол – 2000 мг (вітамін B8), вітамін С – 160 мг, вітамін Е – 

12 мг, фолієва кислота – 400 мкг, селен – 55 мкг, глутатіон – 50 мг, цинк – 10 

мг, лютеїн – 3 мг), 1 пакетик 1 раз на добу впродовж 3-х місяців, препаратом 

вітаміну D3 «Еутилія вітамін D3» по 2000 Од 1-2 рази/добу залежно від 

концентрації 25(ОН)D протягом 3-х місяців та препаратом «Пелвідол» 

(альфа-ліпоєва кислота – 600 мг та магній – 241,2 мг) по 1 табл 1 раз на добу 

протягом 3-х місяців. 

Пацієнткам здійснювали стимуляцію суперовуляції за допомогою 

рекомбінантного гонадотропіну корифолітропіну-альфа – «Елонва» з 2–3 дня 

менструального циклу. Препарат має пролонговану дію завдяки модифікації 

карбоксикінцевого пептиду субодиниці бета-ланцюга людського ФСГ. На 5–7 

день протоколу, залежно від реакції яєчників, коли розмір фолікула досягав 

14–15 мм, призначали щоденно антагоніст гонадотропін-рилізинг-гормону 

«Оргалутран» по 0,25 мг. На 8-й день після введення «Елонва» продовжили 

стимуляцію рекомбінантним ФСГ «Пурегон» та сечовим менопаузальним 

гонадотропіном - «Менопур» до кінцевого дозрівання ооцитів (3 фолікули 

≥18 мм). Як тригер використовували агоніст-рилізинг-гормон «Диферелін» 

(0,2 мг/мл одноразово та через 12 годин додатково вводили даний препарат у 
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дозі 0,1 мг/мл). Тривалість контрольованої овуляторної стимуляції та 

введення препаратів, у тому числі й тригера овуляції, визначали за даними 

ультразвукового та гормонального моніторингу. 

Аналіз оцінки оваріальної відповіді дає можливість обрати тактику 

лікування та дозу препаратів, а також простежити їхню відповідь. 

Необхідність проведення обґрунтованої комплексної, поетапної та 

індивідуально підібраної терапії дозволить відновити репродуктивну 

функцію та підвищити ефективність застосування програм допоміжних 

репродуктивних технологій у вирішенні питання подолання безпліддя. 

Використання запропонованої схеми лікування, що включає введення 

агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію у жінок із 

безпліддям на фоні лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій, яка включає вітамінний 

комплекс з інозитолом, препарат вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої 

кислоти з магнієм, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції, а також покращує параметри 

індукції ооцитів, стосовно пацієнтів з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії. 

Застосування вищевказаної схеми лікування та прегравідарної 

підготовки в програмах допоміжних репродуктивних технологій 

однаковою мірою впливає на частоту настання клінічної вагітності, проте 

частота пологів живим плодом найвища після консервативної міомектомії 

(84,0 %). 

Наукова новизна отриманих результатів. Розширено наукові дані щодо 

факторів ризику (низька фізична активність й нераціональне харчування, що 

проявляється надлишковою масою тіла й ендокринними захворюваннями, а 

також хронічний стрес, як фактор порушення менструальної функції) та 

особливостей акушерсько-гінекологічного анамнезу (переважають 

гіперменорея, дисменорея та альгодисменорея, оперативні втручання в 
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анамнезі, висока частота абортів та вірогідно нижча кількість пологів) у 

жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки.  

Уточнено стан гормонального забезпечення в жінок із безпліддям при 

лейоміомі матки, який характеризується вірогідним зростанням концентрації 

естрадіолу на 5–7 день менструального циклу та достовірним зниженням 

прогестерону на 21-й день циклу, що супроводжувалося зниженням 

овуляторного резерву у 30 % випадків. 

Доведено зміни специфічного та неспецифічного імунітету, які носять 

субкомпенсований характер, а також дисліпідемію за рахунок 

гіперхолестеролемії та гіпертриацилгліцеролемії, що патогенетично 

обґрунтовує використання вітамінного комплексу з інозитолом, препарату 

вітаміну D3 та препарату альфа-ліпоєвої кислоти з магнієм як прегравідарну 

підготовку в програмах допоміжних репродуктивних технологій. 

Вперше показано, що використання запропонованої схеми лікування, 

яка включає введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, 

гістерорезектоскопію в жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та 

прегравідарну підготовку, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції, а також вірогідно покращує 

параметри індукції ооцитів, стосовно даних пацієнтів з лейоміомою матки 

після консервативної міомектомії. 

Уперше з’ясовано, що застосування запропонованої схеми лікування та 

прегравідарної підготовки в програмах допоміжних репродуктивних 

технологій однаковою мірою впливає на частоту настання клінічної 

вагітності в жінок із лейоміомою матки після гістерорезектоскопії та після 

консервативної міомектомії, проте частота пологів живим плодом найвища 

після консервативної міомектомії. 

Практичне значення отриманих результатів. Отримані результати 

доповнюють існуючі дані щодо факторів ризику та особливостей акушерсько-

гінекологічного анамнезу в жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та 



8 

 

 

дозволяють запропонувати для практичного використання патогенетично 

обґрунтовану схему лікування, що включає введення агоніста гонадотропін-

рилізинг-гормону, міомектомію та прегравідарну підготовку вітамінним 

комплексом з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та препаратом альфа-

ліпоєвої кислоти з магнієм у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій. 

Розроблена схема лікування безпліддя в пацієнток з лейоміомою матки 

покращує ефективність овуляторної стимуляції, що підтверджується 

зниженням додаткової середньої дози рекомбінантного гонадотропіну і 

загальної тривалості стимуляції, а також покращенням параметрів індукції 

ооцитів. 

Матеріали дисертаційного дослідження впроваджено в практичну 

роботу КНП «Тернопільський обласний клінічний перинатальний центр 

«Мати і дитина» ТОР, клініки «Айвімед Родинне джерело» (м. Київ), 

Державного закладу «Прикарпатський центр репродукції людини» МОЗ 

України та Медичного центру репродуктивного здоров’я «Дамія» (м. Івано-

Франківськ), Медичного центру «Клініка професора С. Хміля» (м. Тернопіль) 

та Медичного центру «Клініка професора С. Хміля» (м. Львів). Наукові 

розробки, теоретичні положення та практичні рекомендації за матеріалами 

дисертації використовують у навчальному процесі на кафедрах акушерства та 

гінекології № 1, акушерства та гінекології факультету післядипломної освіти 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України. 

Ключові слова: безпліддя; лейоміома матки; міомектомія; 

прегравідарна підготовка; контрольована овуляторна стимуляція, допоміжні 

репродуктивні технології. 
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SUMMARY 

  

  

Drozdovska Yu. B.  Optimization of controlled ovulatory stimulation 

protocols in patients with uterine leiomyoma. – Qualification scientific paper, 

manuscript. 

Thesis for a Doctor of Philosophy Degree in Specialty 222 Medicine 

(22 Healthcare). – I. Horbachevsky Ternopil National Medical University of the 

Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 2021. 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2021. 

The dissertation provides a synopsis of infertility treatment approach using 

assisted reproductive technology programs in women with uterine leiomyoma, and 

proposes a new methodology to increase effectiveness of the treatment by 

administering a gonadotropin-releasing hormone agonist and myomectomy and 

optimizing controlled ovarian stimulation, which involves pre-pregnancy pre-

treatment with inositol-containing vitamin complex, alpha-lipoic acid and vitamin 

D3, in. 

During 2014-2020, a randomized clinical study was carried out at the 

Medical Centre “The Clinic of Professor Stefan Khmil". The study included 175 

women of reproductive age with uterine leiomyoma and a control group of 32 

somatically healthy women with normal menstrual and reproductive functions. The 

patients with uterine leiomyoma involved in the study were divided into the main 

group A, which included 137 women with uterine leiomyoma and comparison 

group B, which included 38 women with uterine leiomyoma who underwent a 

conventional treatment protocol. To evaluate the treatment outcomes, the patients 

in group A were further subdivided into the following subgroups: A1 included 55 

women with uterine leiomyoma after conservative myomectomy who underwent 

the proposed treatment scheme, A2 included 45 women with uterine leiomyoma 

after hysteroscopy and proposed treatment scheme, and A3 included 37 women 
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diagnosed with uterine leiomyoma who did not undergo its surgical removal but 

received medication part of the proposed treatment scheme. The group A2 patients 

underwent hysteroresectoscopy, a modern organ-preserving minimally invasive 

surgical method for treating patients with uterine leiomyoma. The other patients 

underwent conservative myomectomy with removal of intramural and sub-mucosal 

myomas using laparotomy and laparoscopy methods. Examination and treatment 

of the couples was carried out in accordance with the order of the Ministry of 

Health of Ukraine № 787 from 09.09.2013 "On approval of the application of 

assisted reproductive technologies in Ukraine" and the order of the Ministry of 

Health of Ukraine № 1030/102 from 29.11.2013 "On improving family planning 

system and reproductive health in Ukraine".  

In this study, it was revealed that women diagnosed with infertility against 

the background of uterine leiomyoma had lifestyle irregularities (low physical 

activity and unhealthy eating), resulting in overweight and endocrine diseases, as 

well as chronic stress contributing to menstrual dysfunction, and caused by lack of 

sex life as well as deficiencies of self-fulfilment in family and professional life. 

These factors can contribute to the risk for this disorder. 

Analysis of obstetric and gynaecological histories indicates that the vast 

majority of women with uterine leiomyoma are of reproductive age 

(33.9 ± 7.8) years, and suffer from secondary infertility (74.5 %) for 

(5.4 ± 0.5) years. Characteristic signs in these patients include hypermenorrhea 

(53.2 %), dysmenorrhea (24.6 %) and algodysmenorrhea (17.7 %), history of 

surgery (50.9 %), high number of abortions (82.9 %) and significantly reduced 

number of births relative to control (p<0.05). Among inflammatory diseases of the 

pelvic organs in these patients, bacterial vaginosis, chronic salpingo-

oophoritis, endometrial hyperplasia, endometrial polyps, and cystic ovaries were 

predominant 

This study demonstrated that in both the main and comparison groups 

of women with infertility against the background of uterine leiomyoma the main 
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factors contributing to reproductive dysfunction are a significant increase in 

oestradiol levels on days 5-7 of the menstrual cycle (by 26.72 % and 30.91 %) and 

significant decrease in progesterone on day 21 of the cycle (89.05 % and 107.97 %, 

respectively), compared to the control. A detected decrease in the ratio of 

luteinizing hormone (LH) to follicle-stimulating hormone (FSH) to the range of 

1.18–1.2 indicates an abnormality in the hormone-producing function of the 

ovaries. 

Immune system dysbalance contributes to the impaired reproductive 

function. It is characterized by changes in specific and nonspecific immunity in 

women with infertility against the background of uterine leiomyoma in assisted 

reproductive technologies programs, which are subcompensated by reduced 

potential for bactericidal activity of phagocytic cells; 52.4 % decrease in the 

activity coefficient of phagocytic cells; increase in the immunological coefficient 

and the relative number of 0-lymphocytes; 48.2 % decrease of the relative number 

of T-lymphocytes, leuko-T-cell index and immunoregulatory index against the 

background of a 50.3 % increase in the relative number of CD8+ cytolytic 

lymphocytes. Taking these findings into account, to accomplish reproductive 

function it is necessary to correct the identified changes by optimizing the 

treatment and prevention methods. 

Infertility against the background of uterine leiomyoma is also characterised 

by dysregulation of lipid metabolism, including hypercholesterolemia, 

hypertriglyceridemia, as well as an elevated levels of low-density lipoprotein 

cholesterol with reduced levels of high-density lipoprotein cholesterol, which are 

an indirect sign of shifting the processes of free radical oxidation in the direction of 

oxidative stress; this suggests including medicines with antioxidant properties in 

the proposed therapeutic and prophylactic scheme. 

All patients with uterine leiomyoma underwent a hormonal pre-treatment 

with gonadotropin-releasing hormone agonists (α-GnRH, Diferelin 3.75 mg 

intramuscularly once every 28 days for 3 months) before myomectomy. The 



14 

 

 

purpose of preoperative treatment with GnRH agonists is to reduce the size of 

fibroids, which facilitates organ-sparing surgery. 

Following the surgery, for three months before the controlled ovarian 

stimulation and during it prior to follicle puncture, the patients were prescribed a 

combination therapy with FT 500 Plus vitamin complex (inositol (vitamin B8) – 

2000 mg, vitamin C – 160 mg, vitamin E – 12 mg , folic acid – 400 μg, selenium – 

55 μg, glutathione – 50 mg, zinc – 10 mg, lutein – 3 mg, 1 sachet once a day for 3 

months), Eutilia vitamin D3 (vitamin D3 2000 IU 1 -2 times / day depending on 

the 25 (OH) D levels for 3 months) and Pelvidol (alpha-lipoic acid – 600 mg, 

magnesium – 241.2 mg, 1 tablet once per day for 3 months). 

Superovulation in the patients was stimulated with Elonva, a recombinant 

gonadotropin corypholitropin alpha, on days 2-3 of the menstrual cycle. 

This medication achieves a prolonged effect by modification the carboxy-terminal 

peptide subunit of the beta chain of human FSH. On days 5-7 of the protocol, 

depending on the ovarian response, when the follicle size reached 14-15 mm, 

0.25 mg of gonadotropin-releasing hormone antagonist Orgalutran was 

administered daily. On day 8 after administration of Elonva, the stimulation was 

continued with recombinant FSH Puregon and urinary menopausal gonadotropin 

Menopur until the final maturation of the oocytes (3 follicles ≥18 mm). An 

agonist-releasing hormone Diferelin was used as a trigger (a single administration 

of 0.2 mg/mL and after 12 hours additional administration at 0.1 mg/mL). The 

duration of controlled ovulatory stimulation and administration of drugs, including 

the ovulation trigger, were determined based on ultrasound and hormonal 

monitoring. 

Assessing ovarian status allows to choose appropriate course of treatment 

and medication dosage, as well as to monitor a feedback response. The 

comprehensive, phased and individually tailored therapy is essential to restore 

reproductive function and increase the effectiveness of assisted reproductive 

technologies in addressing the issue of overcoming infertility. 
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In women with infertility against the background of uterine leiomyoma, the 

use of the proposed treatment scheme, which includes the administration of a 

gonadotropin-releasing hormone agonist, hysteroresectoscopy and pre-pregnancy 

pre-treatment in addition to the program of assisted reproductive technologies, 

which includes a vitamin complex with inositol, alpha-lipoic acid, and magnesium, 

reduces the dose of gonadotropins, the duration of controlled ovulatory 

stimulation, and improves the parameters of oocyte induction in patients with 

uterine leiomyoma after conservative myomectomy. 

The above-mentioned treatment scheme and pre-pregnancy pre-treatment 

used in assisted reproductive technology programs have similar effects on the 

incidence of clinical pregnancy, but the incidence of live foetal delivery is highest 

after conservative myomectomy (84.0%). 

Scientific novelty of the obtained results. The study expands research data on 

risk factors (low physical activity and unhealthy eating, manifested by overweight 

and endocrine diseases, as well as chronic stress as a factor in menstrual 

dysfunction) and the features of obstetric and gynaecological histories (dominated 

by hypermenorrhea, dysmenorrhea and algodysmenorrhea, surgical procedures in 

the anamnesis, high frequency of abortions and significantly lower number of 

births) in women with infertility against the background of uterine leiomyoma. 

The study elucidates the hormonal balance in women with uterine 

leiomyoma and infertility, which is characterized by a significant increase in 

oestradiol levels on day 5-7 of the menstrual cycle and a significant decrease in 

progesterone on day 21 of the cycle, accompanied by reduced ovulatory reserve in 

30% of cases. 

The study demonstrates changes in specific and nonspecific immunity, 

which are subcompensated in nature, as well as dyslipidemia resulting from 

hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia. This pathology background 

validates the use of vitamin complex with inositol, vitamin D3 and alpha-lipoic 
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acid with magnesium as pre-pregnancy pre-treatment in assisted reproductive 

technology programs. 

The study demonstrates the first time that in infertile women with uterine 

leiomyoma use of the proposed treatment scheme, which includes the 

administration of a gonadotropin-releasing hormone agonist, hysteroresectoscopy 

and pre-pregnancy pre-treatment, reduces the dose of gonadotropins and duration 

of controlled ovulatory stimulation, and significantly improves the parameters of 

oocyte induction, compared to the outcomes in patients with uterine leiomyoma 

after conservative myomectomy. 

This study determined, for the first time, that the use of the proposed 

treatment and pre-pregnancy pre-treatment in assisted reproductive technologies 

programs equally affects the incidence of clinical pregnancy in women with uterine 

leiomyoma after hysteroresectoscopy and after conservative myomectomy, 

however live foetal delivery rate was the highest after conservative myomectomy. 

Practical importance of the results. Results obtained in this study 

supplement the existing data on risk factors and features of obstetric and 

gynaecological history in women suffering from infertility against the background 

of uterine leiomyoma. These findings allow to propose a treatment scheme rooted 

in understanding of underlying pathology for practical use. The scheme includes 

administration of a gonadotropin-releasing agonist, myomectomy and pre-

pregnancy pre vitamin complex with inositol, vitamin D3, alpha-lipoic acid 

and magnesium in assisted reproductive technology programs. 

This proposed infertility treatment approach for the patients with uterine 

leiomyoma improves the effectiveness of ovulatory stimulation, as evidenced by a 

decrease in the additional average dose of recombinant gonadotropin and of the 

total duration of stimulation, as well as improved parameters of oocyte induction. 

Results of this dissertation research were introduced into the practical work 

of CNI Ternopil Regional Clinical Perinatal Centre "Mother and Child", the 

clinic " IVMED Rodynne dzherelo" (Kyiv), State Institution "Precarpathian Centre 
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for Human Reproduction" of the Ministry of Health of Ukraine and Medical Centre 

for Reproductive Health "Damia" (Ivano-Frankivsk), Medical Centre "The 

Clinic of Professor Stefan Khmil" (Ternopil) and Medical Centre "The Clinic of 

Professor Stefan Khmil " (Lviv). Research findings, theoretical background and 

practical recommendations based on the materials of this dissertation are being 

used in the study process at the departments of Obstetrics and Gynaecology № 1 

and Obstetrics and Gynaecology of the Faculty of Postgraduate Education of I. 

Horbachevsky Ternopil National Medical University of Ministry of Health of 

Ukraine. 

Key words: infertility; uterine leiomyoma; myomectomy; pre-pregnancy 

pre-treatment; controlled ovulatory stimulation, assisted reproductive technologies. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Сучасні наукові дані щодо питання лейоміоми 

матки та її впливу на репродуктивну функцію жінки свідчать про те, що 

лейоміома матки є найпоширенішою доброякісною пухлиною 

репродуктивної системи, яка може спостерігатися в 60 % жінок до 40 років та 

у 80 % жінок до 50 років [1]. При цьому кількість операцій з приводу 

лейоміоми матки складає близько 80 % від загальної кількості оперативних 

втручань у гінекології [2].  

Відомо, що дане захворювання діагностується в 5-10 % жінок із 

безпліддям, є єдиним чинником безпліддя в 1-3 % випадків та в 15–30 % 

випадків є причиною невиношування вагітності [3-5]. Провідну роль у 

виникненні безпліддя в жінок з лейоміомою матки відіграють механічні 

фактори, коли міоматозний вузол розташовується в ділянці трубних кутів, 

стискає інтерстиціальну частину маткової труби та порушує її прохідність     

[6].  Серед причин безпліддя при лейоміомі матки виділяють також  

порушення скоротливої активності міометрія, продукцію ендометрієм 

міоматозно зміненої матки вазоактивних протизапальних цитокінів, а також 

зміну кровотоку в міометрії, що призводить до порушення транспорту 

ембріонів та їхньої імплантації [7, 8]. Частота відновлення репродуктивної 

функції  після міомектомії становить 30–37 % хворих за рахунок розміщення 

вузлів біля трубних кутів матки, деформації її порожнини  [4, 9, 10]. 

Згідно з даними вітчизняних та зарубіжних дослідників, лейоміома 

матки має вагомий вплив на ефективність програм допоміжних 

репродуктивних технологій (ДРТ) [2,11]. Роботи сучасних науковців 

описують механізми, що призводять до порушення структурно-

функціональної організації міометрію. Міоматозні вузли значно знижують 

частоту позитивних результатів екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) та 

підвищують частоту мимовільних викиднів, у результаті їхнього згубного 
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впливу на імплантацію ембріонів, скоротливу функцію міометрія [5]. 

Відповідно до наукових даних, ефективність екстракорпорального 

запліднення при лейоміомі матки складає 11,7 %, а частота настання 

вагітності нижча порівняно з трубними факторами безпліддя [12], що вказує 

на необхідність пошуку нових підходів до лікування. На сьогодні достовірно 

не вирішено питання оптимального методу лікування жінок з лейоміомою 

матки та нереалізованим репродуктивним потенціалом.  

Встановлено, що застосування агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, 

а також патогенетично обґрунтованої прегравідарної підготовки в протоколах 

контрольованої овуляторної стимуляції за умови лейоміоми матки не лише 

покращує імплантацію, але й зменшує кількість ускладнень вагітності [13-

15]. Використання інозитолів може зменшити проестрогенне 

мікросередовище на рівні клітин міоми матки та полегшити симптоми, 

потенціюючи зменшення об’єму міоми [16]. Альфа-ліпоєва кислота є 

важливим мітохондріальним кофактором, при цьому може виконувати 

багаторівневі імуномодулюючі функції. Крім того, альфа-ліпоєва кислота має 

вплив на внутрішньоклітинний синтез глутатіону, що бере безпосередню 

участь у дозріванні ооцитів, а також опосередковано покращує імплантацію 

ембріона і стимулює вироблення місцевих медіаторів, необхідних для 

імплантації [17]. Також доведено ефективність вітаміну D при самостійному 

використанні та в комбінації з іншими препаратами для лікування лейоміоми 

матки завдяки впливу на різні шляхи ремоделювання проапоптичного, 

проліферативного та позаклітинного матриксу, що мають вирішальне 

значення для росту міоми [18]. 

Таким чином, збереження та реалізація репродуктивного потенціалу у 

пацієнток репродуктивного віку після проведення сучасних методів 

хірургічного лікування лейоміоми матки на фоні а-ГнРГ та вибору 

оптимального протоколу контрольованої овуляторної стимуляції з 
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патогенетично обґрунтованою прегравідарною підготовкою є актуальним 

завданням акушерства, гінекології та репродуктології. 

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

Дисертаційна робота виконана згідно з планом міжкафедральної науково-

дослідної роботи Тернопільського національного медичного університету 

імені І. Я. Горбачевського МОЗ України на тему: «Клініко-патогенетичні 

аспекти діагностики, лікування та профілактики ускладнень у жінок із 

порушенням репродуктивної функції та при супутній соматичній 

екстрагенітальній патології» (№ держреєстрації 0116U3909). Здобувач є 

співвиконавцем зазначеної НДР. 

Мета дослідження – підвищити ефективність лікування безпліддя на 

фоні лейоміоми матки шляхом введення агоніста гонадотропін-рилізинг-

гормону, міомектомії та прегравідарної підготовки у програмах допоміжних 

репродуктивних технологій. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналіз загальноклінічних та акушерсько-гінекологічних 

даних для виявлення факторів ризику безпліддя на фоні лейоміоми матки. 

2. Дослідити стан гормонального забезпечення та оваріальний резерв у 

жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки. 

3. Встановити особливості змін імунних параметрів та ліпідної панелі у 

жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки. 

4. Вивчити ефективність запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію, 

консервативну міомектомію у жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки 

та прегравідарну підготовку у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій на показники фолікулогенезу. 

5. Оцінити результативність використання запропонованої схеми 

лікування у жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та частоту настання 

вагітності та пологів. 
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Об’єкт дослідження: безпліддя у жінок, спричинене лейоміомою 

матки, що потребує використання допоміжних репродуктивних технологій. 

Предмет дослідження: функціональний стан репродуктивної системи у 

жінок із безпліддям, ефективність допоміжних репродуктивних технологій, 

гормональний, імунний та метаболічний гомеостаз, якість ооцитів та 

ембріонів, частота настання вагітності. 

Методи дослідження: клінічні, лабораторні (загальний аналіз крові, 

гормональний профіль: концентрація фолікулостимулювального гормону, 

лютеїнізуючого гормону, естрадіолу, загального тестостерону, 

антимюлерового гормону, пролактину, прогестерону, тиреотропного гормону, 

тироксину, антитіл до пероксидази; ліпідограма: концентрація загального 

холестеролу, холестеролу ліпопротеїнів високої щільності, холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності, триацилгліцеролів; імунограма: Т-

лімфоцити, Т-хелпери, Т-супресори, NK-клітини, В-лімфоцити,  показники 

фагоцитозу, комплементу та титр природних антитіл), ехографічні, 

мікроскопічні, математико-статистичні методи дослідження. 

Наукова новизна отриманих результатів. Розширено наукові дані 

щодо факторів ризику (низька фізична активність й нераціональне 

харчування, що проявляється надлишковою масою тіла й ендокринними 

захворюваннями, а також хронічний стрес як фактор порушення 

менструальної функції) та особливостей акушерсько-гінекологічного 

анамнезу (переважають гіперменорея, дисменорея та альгодисменорея, 

оперативні втручання в анамнезі, висока частота абортів та вірогідно нижча 

кількість пологів) у жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки.  

Уточнено стан гормонального забезпечення, який характеризується  

вірогідним зростанням концентрації естрадіолу на 5–7 день менструального 

циклу та достовірним зниженням прогестерону на 21-й день циклу, що 

супроводжувалося  зниженням овуляторного резерву у 30 % випадків. 
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Доведено зміни специфічного та неспецифічного імунітету, які носять 

субкомпенсований характер, а також дисліпідемію за рахунок 

гіперхолестеролемії та гіпертриацилгліцеролемії, що патогенетично 

обґрунтовує використання вітамінного комплексу з інозитолом, 

препарату вітаміну D3 та препарату альфа-ліпоєвої кислоти з магнієм як 

прегравідарну підготовку в програмах допоміжних репродуктивних 

технологій. 

Уперше показано, що використання запропонованої схеми лікування, 

яка включає введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, 

гістерорезектоскопію в жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та 

прегравідарну підготовку, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції, а також вірогідно покращує 

параметри індукції ооцитів, стосовно даних пацієнтів з лейоміомою матки 

після консервативної міомектомії. 

Уперше з’ясовано, що застосування запропонованої схеми лікування та 

прегравідарної підготовки у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій в однаковою мірою впливає на частоту настання клінічної 

вагітності у жінок із лейоміомою матки після гістероскопії та після 

консервативної міомектомії, проте частота пологів живим плодом найвища 

після консервативної міомектомії. 

Практичне значення отриманих результатів. Отримані результати 

доповнюють існуючі дані щодо факторів ризику та особливостей акушерсько-

гінекологічного анамнезу в жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки та 

дозволяють запропонувати для практичного використання патогенетично 

обґрунтовану схему лікування, що включає введення агоніста гонадотропін- 

рилізинг-гормону, міомектомію та прегравідарну підготовку вітамінним 

комплексом з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та препаратом альфа-

ліпоєвої кислоти з магнієм у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій. 
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Розроблена схема лікування безпліддя в пацієнток з лейоміомою матки 

покращує ефективність овуляторної стимуляції, що підтверджується 

зниженням додаткової середньої дози рекомбінантного гонадотропіну і 

загальної тривалості стимуляції, а також покращенням параметрів індукції 

ооцитів. 

Матеріали дисертаційного дослідження впроваджено в практичну 

роботу КНП «Тернопільський обласний клінічний перинатальний центр 

«Мати і дитина» ТОР, клініки «Айвімед Родинне джерело» (м. Київ), 

Державного закладу «Прикарпатський центр репродукції людини» 

МОЗ України та  Медичного центру репродуктивного здоров’я «Дамія» 

(м. Івано-Франківськ), Медичного центру «Клініка професора 

С. Хміля» (м. Тернопіль) та Медичного центру «Клініка професора С. Хміля» 

(м. Львів).  

Наукові розробки, теоретичні положення та практичні рекомендації за 

матеріалами дисертації використовують у навчальному процесі на кафедрах 

акушерства та гінекології № 1,  акушерства та гінекології факультету 

післядипломної освіти Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. Здобувач самостійно провела патентно-

інформаційний пошук, аналіз наукової літератури з досліджуваної проблеми,  

проспективне обстеження 175-ти жінок із лейоміомою матки на всіх етапах 

допоміжних репродуктивних технологій, що включає прегравідарну 

підготовку, контрольовану оваріальну стимуляцію, трансвагінальну пункцію 

яєчників, ембріотрансфер у медичному центрі «Клініка професора С. Хміля» 

у м. Тернополі, статистичну обробку матеріалу, а також написала й оформила 

дисертаційну роботу. Спільно із науковим керівником сформулювала мету, 

завдання, а також здійснила інтерпретацію результатів. Спільно з науковим 

керівником здобувач провела гістерорезектоскопію та консервативну 

міомектомію. У наукових працях, опублікованих у співавторстві, автору 
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належить аналіз літератури, дані клінічних досліджень, статистична обробка 

та підготовка матеріалу до друку. 

Апробація результатів роботи. Основні положення дисертаційної 

роботи та результати проведених досліджень оприлюднено на підсумковій 

науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (м. Тернопіль, 7 червня 2018 р.), всеукраїнській науково- 

практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні питання 

сучасного акушерства» (м. Тернопіль, 4–5 квітня 2019 р.), підсумковій 

науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» присвяченій 165-ти річчю від дня народження Івана Яковича 

Горбачевського (м. Тернопіль, 13 червня 2019 р.), пленумі асоціації 

акушерів-гінекологів України та науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Акушерство та гінекологія: актуальні та дискусійні 

питання» (м. Київ, 3–4 жовтня 2019 р.), підсумковій науково-практичній 

конференції «Здобутки клінічної та експериментальної медицини» 

(м. Тернопіль,  12 червня 2020 р.), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Жіноче здоров’я: імплементація 

сучасних протоколів в клінічну практику» (м. Тернопіль, 27–28 лютого 

2020 р.), Всеукраїнській науково-практичній конференції «Імплементація 

міжнародних стандартів в гінекології та онкогінекології» (м. Тернопіль, 13–

14 листопада 2020 р.). 

Публікації. За результатами дисертації опубліковано 11 наукових 

праць, з яких 6 статей у наукових фахових виданнях, рекомендованих МОН 

України, 2 – в іноземних періодичних виданнях, що входять до Організації 

економічного співробітництва та розвитку і Європейського Союзу, 3 

публікації у матеріалах конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена на 184-

х сторінках друкованого тексту і складається зі вступу, огляду літератури, 

розділу матеріалів та методів дослідження, двох розділів власних 
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досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел, що містить  

254 бібліографічних описи, та додатків. Робота проілюстрована 25-ма 

таблицями і 13-ма рисунками. Бібліографічний опис джерел літератури і 

додатки викладено на 41-й сторінці. 

 



29 

 

 

РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОГЕНЕЗ ТА ЛІКУВАННЯ ЖІНОК ІЗ 

БЕЗПЛІДДЯМ НА ТЛІ ЛЕЙОМІОМИ В ПРОГРАМАХ ДОПОМІЖНИХ 

РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ  

(огляд літератури) 

 

1.1  Головні аспекти етіології та патогенезу лейоміоми матки 

 

Лейоміома матки (ЛМ) – це гормонозалежна пухлина. Одну з провідних 

ролей в етіології відіграє гормональний дисонанс, доведений вплив статевих 

гормонів – естрогенів, прогестерону та їх похідних [19]. 

 Виділяють кілька клінічних спостережень, які вказують на те, що 

генетичні чи хромосомні зміни впливають на розвиток лейоміоми матки. 

Пацієнтки з обтяженим спадковим анамнезом входять до групи ризику щодо 

розвитку лейоміом, ніж пацієнтки з необтяженим спадковим анамнезом. 

Надмірна вага в поєднанні з гіподинамією і високою частотою стресів може 

розглядатися як фактор ризику розвитку міоми матки [20, 21]. 

У той же час, існують чинники, що знижують ризик виникнення міоми 

матки. До них відносять куріння і тривалий прийом оральних 

контрацептивів. У жінок, що за день викурюють до 10 цигарок, ризик 

розвитку міоматозних вузлів на 18% нижчий, ніж у тих, що не курять [22-24]. 

Кожні п’ять років прийому оральних контрацептивів знижують ризик 

виникнення захворювання на 17% [25,26]. Спостереження деяких науковців 

свідчать про генетичну схильність до цього захворювання. Наприклад, 

монозиготні близнюки мають більше шансів розвитку ЛМ в порівнянні з 

різнояйцевими близнюками. Багато років ріст міоматозних вузлів 

обумовлювали впливом естрогенів. Але останні дослідження вказують на 

велику роль прогестерону в патогенезі лейоміом [25-27]. 
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Питання розвитку міоми матки базуються на декількох теоріях: 

– теорія порушення структурно-функціональної організації 

міометрію обґрунтовує погляд на ЛМ як на локальну патологію міометрія, 

зумовлену дією прогестерону на клітини-попередники ЛМ; 

– теорія стимуляції факторів росту тканини, суть якої полягає в 

тому, що естрогени і прогестерон впливають на еволюцію виникнення і 

прогресування ЛМ не безпосередньо, а опосередковано через стимуляцію 

локальної продукції поліпептидних факторів росту; 

– теорія впливу гормонів свідчить про гіперестрогенію як фактор, 

що зумовлює ріст ЛМ, а прогестерон – як основний фактор, що протистоїть 

прогресуванню міоми. 

Аналіз літературних даних вказує на  механізми, що призводять до 

порушення структурно-функціональної організації міометрію. 

Морфологічною ознакою, що характеризує особливості стану судинної сітки 

міометрію при міомі є виявлення «зон зростання» – скупчень 

недиференційованих гладком’язових клітин (ГМК), найчастіше навколо 

артеріол, які трансформуються в пласти міометрію, а потім перетворюються 

у вузли міоми [25,28,29]. У цих випадках, як правило, судина, у середній або 

адвентиціальній оболонці якої починається проліферація міогенних 

елементів, поступово руйнується. 

Є декілька теорій, що припускають: зростання вузла міоми матки 

супроводжується обов’язковим збільшенням маси міометрія, при якому 

наростає частота дегенеративних змін в нервових стовбурах та закінченнях. 

Гіпертрофія міометрія є у всіх пацієнток із міомою матки, але ступінь 

гіпертрофії гладком’язових волокон тим вище, чим більше в самому вузлі 

міоми міститься гладком’язової тканини. Причому важливо не лише 

переважання гладком’язової тканини у вузлі пухлини над сполучною 

тканиною, а й те, що гладком’язової тканини у вузлі міоми більше, ніж у 

міометрії [30]. 
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Пришвидшений ріст лейоміоми матки та збільшення експресії антиген 

клітинної проліферації Кі-67 спостерігається в лютеїновій фазі 

менструального циклу (МЦ). Багато науковців довели вплив статевих 

гормонів не лише на проліферативні процеси, а й на регуляцію апоптозу в 

структурі міометрію [26, 31]. У механізмі реалізації впливу статевих гормонів 

беруть участь місцеві аутоімунні і паракринові фактори, продукція цитокінів, 

факторів росту контролюється естрогенами  та прогестероном. Доведено, що 

протеїн Вс1-2 гальмує апоптоз, концентрація його значно менша за ЛМ, 

порівняно з міометрієм нормальної структури. Крім того, естрадіол, який 

пригнічує експресію Вс1-2, знижує процес апоптозу. Мітогенно-

проліферативна дія естрогенів обумовлена місцевими регулюючими 

факторами росту. На тлі їх надлишкової продукції спостерігається 

гіпертрофія клітин, поєднання пришвидшеної клітинної проліферації та 

збільшення об’єму міжклітинного матриксу. Трансформуючий фактор росту-

β (ТФР-β) ‒ це головний чинник росту міоматозних вузлів. Вміст цього 

фактора збільшується внаслідок стимулюючої дії прогестерону. На 

міжклітинний матрикс впливають естрогени, здійснюючи прямий  вплив на  

колаген І, ІІІ типу та протеїн міжклітинних зв’язків. 

Стадійність міоматозного вузла включає три етапи розвитку: 

1. Активна зона росту, що утворюється в міометрії поблизу 

мікросудин у вигляді незрілих міоцитів різних рівнів диференціювання, які 

поки що не організовані в пучки. 

2. Диференціювання вузла але тільки мікроскопічно (розвиток 

утворення без диференціювання). 

3. Макроскопічне визначення вузла (розвиток утворення з 

диференціюванням і дозріванням) [32]. 

Міжнародна федерація акушерства і гінекології (2011) класифікує вузли 

за розташуванням на: 
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1. Підслизові (субмукозні): внутрішньопорожнинні,  менше 50 % 

вузла розташовано інтрамурально, більше 50 % вузла розташовано 

екстрамурально. 

2. Інтерстиціальні (інтрамуральні): 100 % вузла розташовано в 

міометрїї матки. 

3. Підочеревинні (субсерозні): субсерозне розташування, коли 

більше 50 % розташоване інтрамурально; субсерозне розташування, коли 

менше 50 % розміщено інтрамурально; субсерозне «на ніжці». 

4. Змішані (гібридні): класифікація враховує відношення до 

ендометрія та відношення до серозної оболонки.  

 

1.2 Особливості впливу лейоміоми на жіночу репродукцію 

 

Проведений аналіз публікацій вітчизняних і зарубіжних дослідників 

свідчить, що безплідний шлюб складає від 10,0 до 20,0 % [33, 34]. Матковий 

фактор у структурі жіночого безпліддя займає один з провідних факторів 

розвитку безпліддя, як вторинного так і первинного.  Найчастішою 

патологією, яка впливає на репродуктивну фунцію жінки та виношування 

вагітності, діагностують лейоміому матки (ЛМ), що виявляється в 13,3–

24,0 % [35-37]. Значно зростає частота ЛМ до 35,0–45,0 % у жінок після  35 

років, внутрішнього ендометріозу 8–10 % та гіперплазії ендометрію 10 %. 

Порушення балансу в гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниковій системі, унаслідок 

змін рівнів ФСГ, ЛГ, пролактину, прогестерону та естрогенів, зниження 

рецепторного апарату матки до впливу стероїдних гормонів локально впливає 

на розвиток безпліддя при ЛМ [19,38,39]. 

Виділяють кілька механізмів впливу ЛМ на репродуктивну функцію 

жінки: 

– деформація порожнини матки (за субмукозного та 

інтрамурального розташування вузлів), що перешкоджає сперматозоїду 
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потрапити в порожнину матки і маткові труби; 

– підвищення або порушення скорочувальної активності міометрія, 

що призводить до порушення транспорту ембріонів та їх імплантації; 

– продукція ендометрієм міоматозно зміненої матки вазоактивних 

протизапальних цитокінів, які перешкоджають руху сперматозоїдів та 

імплантації ембріонів; 

– зміна кровотоку в міометрії, яка призводить до порушення 

активності ангіогенезу і процесів мікроциркуляції в інтактному міометрії та 

тканинах пухлини, що супроводжується зниженням резистентності кровотоку 

в артеріях міометрія та маткових артеріях [7, 8]. 

Огляд та аналіз великої кількості джерел сучасної вітчизняної та 

зарубіжної літератури щодо питання лейоміоми матки та її впливу на 

репродуктивну функцію жінки свідчить про те, що лейоміома матки (ЛМ) – 

гормонозалежне доброякісне утворення міометрія. Ця пухлина розвивається 

із аномальної клітини, яка внаслідок мутацій, набуває здатності 

неконтрольованого росту. Чинник цієї мутації поки що невідомий ‒ це 

актуальне питання майбутніх клінічних дослідженнь [40]. 

У структурі гінекологічних захворювань, за даними різних авторів, 

частота виникнення ЛМ коливається в межах від 20-30 до 50 % у жінок 

репродуктивного віку [2, 41, 42]. Вона збільшується з віком та під впливом 

вагітності. ЛМ найчастіше діагностується в жінок після 35-ти років. Пік 

захворюваності припадає на 35–48 років. На жаль, останнім часом 

спостерігається тенденція до виявлення цієї патології в молодих жінок віком 

до 25–30 років, що можна зв’язати зі спадковим характером захворювання. 

Міома ‒ це найпоширеніша доброякісна пухлина репродуктивної системи 

жінки. Близько 82 % від загальної кількості оперативних втручань в 

гінекології проводиться з приводу міоми матки [2, 43]. Серед гінекологічних 

захворювань ЛМ посідає друге місце після запальних захворювань матки та 

додатків. 
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Фактори ризику виникнення лейоміоми матки: раннє чи навпаки пізнє 

менархе, велика кількість медичних абортів, екстрагенітальна патологія, 

порушення ендокринної функції, підвищення концентрації естрогенів, 

гінекологічні захворюваня (запальні захворювання статевих органів, 

ендометріоз, різні форми аденоміозу), тривале вживання антибіотиків, 

гормонотерапія, внутрішньоматкові системи, зниження місцевого та 

гуморального імунітету [44, 45]. Обтяжений сімейний анамнез, спадкова 

схильність до розвитку міоми. [22, 44]. 

Пацієнтки, які не народжували, зі збільшенням віку мають більший 

ризик розвитку цього захворювання. ЛМ може бути поодинокою або 

множинною. Найчастіше розвивається в тілі, рідше в шийці матки. На 

початку свого розвитку всі міоми є інтерстиціальними і, залежно від 

напрямку росту, стають субмукозними або субсерозними [46, 47].  Зазвичай 

міома розвивається безсимптомно, тому діагностують її тільки під час 

профілактичного гінекологічного огляду або ультразвукового дослідження. 

Жінки із цією патологією скаржаться на тривалі менструальні кровотечі, їм 

властива вторинна анемія від надмірної менструальної крововтрати, біль та 

відчуття тиску внизу живота, альгодисменорея, інколи нетримання сечі та 

закрепи, біль у спині, порушення сексуальної функції, безпліддя, мимовільні 

викидні [44, 45].  Лейоміома має тенденцію до швидкого росту. Вона 

спричиняє біль в нижніх відділах живота та попереку. Больові відчуття 

можуть бути пов’язані зі швидким ростом утворення. Коли порушується 

кровопостачання в пухлині, може виникати клінічна картина гострого 

живота. Для субмукозних вузлів властиві симптоми переймоподібного болю 

під час менструації. 

Одним із найчастіших наслідків лейоміоми є безпліддя, мимовільні 

викидні та інші ускладнення, пов’язані з вагітністю [44, 48]. Ця пухлина 

часто впливає на репродуктивну функцію жінок. Проведені клінічні 

дослідження свідчать, що частота відновлення репродуктивної функції в 
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30,0–37,0 % хворих після міомектомії свідчить про те, що ЛМ в генезі 

безпліддя відіграє одну з провідних ролей, за рахунок розміщення вузлів біля 

трубних кутів матки, чим може здавлювати інтерстиціальну ділянку труби та 

порушувати її прохідність [10, 38, 49]. У жінок з інтрамуральними, чи 

субмукозними вузлами або множинною лейоміомою відбувається порушення 

скоротливої функції міометрія, що в свою чергу призводить до порушення 

імплантації ембріона [44]. За рахунок лейоміоми може збільшуватись 

порожнина матки, ендометрій може бути нерівний, що додає складнощів для 

прохідності сперматозоїдів та імплантації заплідненої яйцеклітини. Пухлина 

порушує рецепторний апарат, відповідно ‒ адекватну структуру ендометрію і 

призводить до зниження репродуктивної функції жінки [25, 50]. 

Дані більшості досліджень із застосуванням допоміжних 

репродуктивних технологій (ДРТ), доводять, що міоматозні вузли знижують 

частоту позитивних результатів екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) і 

підвищують частоту самовільних викиднів. Підслизові вузли знижують 

частоту імплантації ембріона, унаслідок чого вагітність не настає, що знижує 

шанси жінки при використанні ДРТ. Хірургічне лікування субмукозних вузлів 

за допомогою гістерорезектоскопії значно підвищує результат [46, 51]. 

S. K. Sunkara (2010) проводив аналіз та оцінював перебіг і результати 

більш ніж 6000 циклів екстракорпорального запліднення (ЕКЗ). Його 

дослідження доводять, що в жінок із інтрамуральною міомою матки частота 

клінічної вагітності знижується [52]. Робота Cavit Kart та співавторів 

підтверджує, що інтрамуральна лейоміома (d˂8см), без деформації 

порожнини матки, також негативно впливає на результати ДРТ порівняно з 

контрольною групою жінок без цієї патології. З огляду на ці напрацювання, 

оптимальним методом лікування перед проведенням ЕКЗ обрано 

консервативну міомектомію [50]. 
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1.3  Сучасні погляди на діагностику та лікування лейоміоми як 

фактору безпліддя в програмах допоміжних репродуктивних технологій 

 

Під час діагностики міоми матки застосовують як бімануальне 

гінекологічне обстеження, так і спеціальні методи дослідження – 

ультразвукове дослідження, гістероскопію, такі високоінформативні методи, 

як магнітно-резонансну томографію і комп’ютерну томографію. 

Діагностика міоми матки за допомогою гінекологічного дослідження 

суб’єктивна, не є достатньо повною, оскільки не дає змогу точно оцінити 

розміри, розташування міоматозних вузлів, виявити субмукозні або 

інтерстиціальні міоматозні вузли, що не змінюють зовнішні контури матки. 

Основними симптомами субмукозного розташування вузла навіть 

невеликих розмірів є: 1) патологічні маткові кровотечі – менорагія і 

метрорагія, що призводять до вторинної залізодефіцитної анемії; 2) 

альгоменорея; 3) абдомінальні й тазові болі; 4) безпліддя; 5) невиношування 

вагітності [37, 53]. 

У разі виявлення субмукозного вузла визначають його величину, 

ширину, на ніжці він чи ні. Важливо оглянути його з усіх сторін, щоб 

визначити співвідношення величин інтрамуральної і підслизової складових. 

Усі ці показники важливі для вибору методу видалення вузла та оцінки 

необхідності гормональної передоперативної підготовки. 

Першим методом (в історичному аспекті) діагностики субмукозних 

міоматозних вузлів у пацієнток зі скаргами на рясні менструації, 

переймоподібні болі під час менструації, маткові кровотечі в 

«постменопаузі», була метросальпінгографія. Збіг рентгенологічного та 

гістологічного діагнозів при субмукозній міомі матки коливається з частотою 

від 58 % до 85 % [54]. Більшість авторів вказують, що рентгенологічні 

симптоми непатогномонічні, вони трапляються і при інших патологічних 

процесах в матці: великих поліпах ендометрію, вузловій формі аденоміозу, 
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раку матки. До певної міри діагностичну цінність метросальпінгографії 

знижує неможливість її проведення при тривалих кров’янистих виділеннях, 

які спостерігаються при лейоміомі матки. Проте й досі цей метод діагностики 

застосовують доволі часто. [55]. 

Найбільш інформативнимі доступним неінвазивним методом 

діагностики міоми матки на сьогодні визнана ехографія, яку в основному 

проводять з використанням вагінального конвексного датчика з робочою 

частотою 5,0-7,0 МГц [56-58]. 

Застосування трансвагінального датчика дає змогу подолати такі 

перешкоди, що обмежують трансабдомінальне дослідження, як: ожиріння, 

метеоризм, спайковий процес. Цей метод як доповнення до бімануального 

обстеження став рутинною частиною клінічної гінекології [59]. Міома матки 

може мати різні ехографічні прояви залежно від співвідношення 

гладком’язового і сполучно-тканинного компонентів, наявності 

кальцифікатів [60]. 

Основними ехографічними ознаками міоми матки є солідна 

гіперехогенна структура, сферичної форми, з наявністю чітко визначених 

меж, периферичного розташування судин [53, 61]. Гіпоехогенні фрагменти 

можуть являти собою рідинні включення при кістозній дегенерації, структура 

може бути неоднорідною при порушеннях трофіки вузла. У пацієнток 

старшої вікової групи часто визначають кальцифікати. 

Сучасна апаратура з високою роздільною здатністю дозволяє виявляти 

міоматозні вузли, починаючи з розмірів в 3–4 мм у діаметрі, при 

використанні трансвагінальних конвексних датчиків. Трансабдомінальні 

конвексні датчики (робоча частота 3,5 МГц) оптимальні для вимірювання 

великих міом – 10 см в діаметрі і більше. Інформативність УЗД в діагностиці 

підслизового вузла, за даними різних авторів, сягає 92,8–95,7 %. Однак 

точність ультрасонографії при визначенні міоматозних вузлів малих розмірів 
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(до 1,5–2,0 см в діаметрі), за даними різних авторів, коливається від 62 до 

88 % [61, 62]. 

Крім труднощів у визначенні міом малих розмірів, складності можуть 

виникати при проведенні диференціального діагнозу пухлин і 

пухлиноподібних утворень матки і сусідніх органів. Так, субсерозні 

міоматозні вузли необхідно диференціювати від пухлин сусідніх органів, вад 

розвитку матки. Інтерстиціальні міоматозні вузли мають подібну 

ехографічні картину з осередковою формою аденоміозу або із саркомою тіла 

матки. 

Найбільш складним етапом є проведення диференціального діагнозу 

між міомою матки і осередкованою формою аденоміозу. Осередок 

аденоміозу має неоднорідну ехографічну структуру, посмугованість, нечіткі 

межі й посилену внутрішню васкуляризацію, але жодна з цих ознак не є 

достовірною. Через це існує ймовірність виявлення вогнищ аденоміозу на 

операції замість діагностованої до операції міоми матки [64]. 

Як покращений метод діагностики внутрішньоматкової патології 

використовують трансвагінальне УЗД із застосуванням контрастної речовини 

– гідросонографію [65-67]. Вона дає вагомі аргументи під час 

диференціювання вузола від поліпу ендометрія, чіткіше визначає локалізацію 

підслизового вузла, ступінь деформації порожнини матки. 

Магнітно-резонансна томографія завдяки високому ступеню чутливості 

сприяє діагностуванню широкого спектру патологій органів малого тазу і 

може використовуватися для підтвердження діагнозу в дискутабельних 

випадках. Цей метод ефективний під час проведення диференціального 

діагнозу міоми матки і осередкової форми аденоміозу в 90 % випадків. Але 

магнітно-резонансна томографія не має широкого застосування через велику 

вартість процедури, необхідність неодноразового дослідження і так само 

через те, що в переважній більшості випадків, вся необхідна інформація може 

бути отримана за допомогою ехографії [68-70]. Комп’ютерну томографію 
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рідко застосовують для первинного обстеження органів малого таза, тому що 

вона не дає змоги виявити такі особливі ознаки, як ультрасонографія, під час 

диференціації пухлин матки від пухлин яєчників або пухлин кишківника в 

разі прилягання їх до стінки матки. В основному комп’ютерну томографію 

застосовують в онкогінекології – для визначення стадії або 

післяопераційного відстеження злоякісних утворень [70]. 

Таким чином, передопераційна діагностика стану матки часто 

виявляється недостатньо інформативною, а іноді й помилковою. Це не може 

бути визнано задовільним, так як існує ймовірність того, що міоматозні вузли 

малих розмірів залишаються непоміченими. Таке застереження дуже важливе 

для лікування безпліддя, адже при цьому сам факт виявлення міоматозного 

вузла, незалежно від його розміру, вимагає виконання міомектомії. Це 

виправдано патогенетично, якщо взяти до уваги несприятливий вплив вузлів 

міоми на виникнення і розвиток вагітності. 

Тим часом, відповідно до даних літератури, у 35-50 % хворих після 

проведення консервативної міомектомії знову виявляють міоматозні вузли. 

Це може бути обумовлено проліферацією клітин міоми з решти «активних» 

зон зростання, визначення яких в клінічних умовах неможливо, а також тим, 

що вузли малих розмірів можуть бути непоміченими на доопераційному 

етапі або неусуненими під час операції через складність їх виявлення [11]. 

Одним з найбільш інформативних і сучасних методів інструментальної 

діагностики є гістероскопія [71]. 

Гістероскопія це маніпуляція, яка виконується ендоскопом, що має 

робочий канал і дає змогу одночасно вирішувати діагностичні завдання і 

здійснювати під контролем зору лікувальні заходи у формі хірургічних 

втручань, з використанням традиційних механічних ендоінструментів, а 

також провідників високоенергетичного електричного й лазерного впливу на 

тканини. Гістероскопія дозволяє візуально виявити патологічний процес і дає 

можливість зробити прицільний забір матеріалу для остаточного 
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гістологічного дослідження. Ендоскопічне дослідження є інвазивним 

методом діагностики, яке іде після неінвазивного трансвагінального УЗД і 

дозволяє з високою точністю характеризувати внутрішньоматкову патологію 

та отримати інформацію про стан стінок матки, яка недоступна для 

гістероскопічного дослідження [57, 72, 73]. 

На сьогодні гістероскопія є найбільш інформативним методом 

діагностики даної патології та з великою точністю (99,2 %) дає змогу 

діагностувати субмукозні вузли навіть за невеликих розмірів [74]. 

В останнє десятиліття відбулася кардинальна зміна тактики ведення 

пацієнток із лейоміомою матки: по-перше, вичікувальна тактика змінилася на 

ранню активну: ЛМ необхідно починати лікувати з моменту її діагностики; 

по-друге, відбувається все ширше впровадження органозберігаючих 

технологій на тлі поступового зменшення питомої ваги радикальних методів 

лікування ЛМ. 

Основні принципи лікування та профілактики лейоміом: 

– відмова від очікувальної тактики з моменту виявлення пухлини 

до появи показань для хірургічного видалення; 

– використання всіх можливих (негормональних і гормональних, 

природних та алопатичних) видів впливу, спрямованих на нормалізацію 

стероїдогенезу, взаємовідношень статевих гормонів, факторів росту та 

цитокінів, оскільки саме вони є головними в патогенезі хвороби; 

– видалення аномальних гормонозалежних тканин, оскільки даний 

метод розриває хибне коло «стимуляції споживання», різко зменшує 

інтенсивність локального підвищення гормонів і призводить до інволюції 

гіпертрофованого міометрія; 

– у репродуктивному віці підхід до лікування має бути більш 

консервативним, а оперативні втручання, за можливості, повинні мати 

малоінвазивний та органозберігаючий характер; 

– оскільки, лейоміома це системне захворювання, потрібен 



41 

 

 

комплексний підхід до лікування із врахуванням стану нервової, серцево-

судинної, ендокринної, імунної систем та супутньої патології; 

– суть профілактики полягає в : попередженні гіперестрогенних 

станів, своєчасній корекції порушень менструального циклу, ліквідації 

ановуляції, нормалізації відношення естрадіолу та прогестерону, лікуванні 

гіперпластичних захворювань ендометрія, як гормонозалежного субстрату.  

Основні методи лікування ЛМ медикаментозний та хірургічний. 

Медикаментозне лікування є першою лінією симптоматичного лікування 

міоми матки, яке може бути використано самостійно або в комплексі 

лікувальних заходів. Дуже часто консервативна медикаментозна терапія є 

етапом передопераційної підготовки, скерованої на регрес пухлини та 

зменшення об’єму інтраопераційної кровотечі [53, 75, 76]. Наукові дані про 

вплив статевих гормонів на патогенез виникнення лейоміом дають 

можливість визначення стосовно медикаментозного лікуванням цієї 

гормонозалежної пухлини. 

Під час вибору оптимальної тактики ведення жінок репродуктивного 

віку, необхідно враховувати такі маркери, як розміри, кількість та особливості 

розташування міоматозних вузлів. Терапія повинна розпочинатися якомога 

швидше. Спостереження за пацієнтками протягом 3–5  років може призвести 

до прогресування захворювання, тобто збільшення вузлів, посилення 

маткових кровотеч і як наслідок виникнення залізодефіцитної анемії, 

системних порушень в організмі або гіперпластичних процесів ендометрія 

[77, 78]. Консервативне медикаментозне лікування, хірургічне лікування та 

емболізація маткових артерій на сьогодні є основними підходами для 

лікування лейоміоми [2, 79]. 

У науковому світі є загальноприйнята точка зору про гормональну 

залежність ЛМ [80, 81]. Гормональна терапія та її ефективність дуже 

відрізняється залежно від характеру гормональних порушень, наявності та 

щільності рецепторів у міоматозних вузлах і міометрії, які переважають 
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своєю кількістю в міомах невеликих розмірів, що складаються здебільшого з 

гладком’язових волокон. У лейоміомах, які  представлені переважно стро-

мальним компонентом, а також мають великі розміри, гормональні 

рецептори, як правило, відсутні. Отже, гормональна терапія в таких випадках  

 малоефективна. 

Якби там не було, на думку багатьох науковців, досить ефективним 

методом лікування ЛМ є терапія прогестагенами в безперервному режимі або 

з 5 по 26 день менструального циклу протягом 6-12 місяців [82, 83]. Певне 

місце посідають антигонадотропіни, проте їхня ефективність для лікування 

міоми набагато нижча, ніж у прогестагенів. Інша група препаратів, яку 

використовують для лікування жінок з міомою, належить до антиестрогенів 

[84]. 

На думку більшості лікарів-практиків, найперспективнішою групою 

препаратів, що використовують для пацієнток з ЛМ, особливо в жінок 

репродуктивного віку, є агоністи гонадотропін-рилізинг-гормонів (а-ГнРГ) 

[85]. Доведено, що а-ГнРГ мають значно вищу біологічну активність, ніж 

ендогенний гонадотропін-рилізинг-гормон. Це можна пояснити тим, що 

синтетичним аналогам властива підвищена спорідненість до рецепторів ГнРГ, 

більш виражена стійкість до руйнуючих ензимів та уповільнений метаболізм, 

що призводить до збільшення періоду напіврозпаду. 

Відомо, пульсове та короткотривале застосування а-ГнРГ, як і 

натурального ГнРГ, призводить до посиленого викиду ЛГ і ФСГ і як наслідок 

до продукції естрадіолу і прогестерону в яєчниках. Спочатку це призводить 

до втрати рецептивності значної долі рецепторів гіпофіза і транзиторного 

підвищення рівня ЛГ, ФСГ і естрадіолу в сироватці крові. У подальшому, по 

мірі введення а-ГнРГ, рецептори зникають з поверхні гіпофіза, а безперервне 

введення а-ГнРГ попереджає появу нових рецепторів в кількості, достатній 

для синтезу гонадотропінів. На основі отриманих даних було встановлено, 

що безперервне введення а-ГнРГ спочатку призводить до нетривалої 
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стимуляції, а потім до десенситизації і тривалої блокади секреції 

гонадотропінів [86, 87]. Блокада супроводжується аменореєю і має 

тимчасовий, зворотній характер. 

У наукових джерелах усе частіше з’являються публікації на тему 

механізму дії а-ГнРГ. Автори наукових робіт [35, 88, 89] виявили в 

міоматозних вузлах і тканині нормального міометрія специфічні рецептори, 

які зв’язують гонадоліберин, що доводить можливість прямої дії 

гонадоліберину і його агоністів на тканину вузла та міометрій. Але  

присутність таких рецепторів для а-ГнРГ у міометрії та міоматозних вузлах 

залишається дискусійним. 

Науковці так і не отримали достовірних даних, які підтверджують 

наявність специфічних рецепторів ГнРГ в тканині міоми матки, і зробили 

висновок, що прямий вплив ендогенного ГнРГ або а-ГнРГ на тканину міоми 

матки відсутній. Звертає на себе увагу той факт, що механізм дії а-ГнРГ, під 

впливом якого відбувається зменшення розмірів матки і міоматозних вузлів, 

до теперішнього часу у повній мірі не відомий [86]. 

На тлі лікування а-ГнРГ відбувається гіпоплазія клітин міоми, вузли 

відокремлюються від оточуючих тканин, зростає ступінь колагену в 

тканині  вузлів, набувають високої щільності стінки судин. На 

мікроскопічному рівні виникає пошкодження клітин із розривом клітинної 

мембрани, пошкождення цитоплазми та інтенсивна лімфоцитарна 

інфільтрація, іншими словами ‒ відбувається некроз клітин на фоні 

підвищеного апаптозу та пригнічення проліферативної активності 

клітин міоми [35, 76]. 

Зниження естрадіолу, що циркулює в крові, сприяє підвищенню 

судинного опору в маткових артеріях, що живлять  вузол, а це призводить до 

зниження маткового кровотоку і супроводжується зменшенням розмірів 

вузла [4]. 

Незважаючи на досягнення в лікуванні хворих на міому матки, 
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доводиться констатувати, що хірургічне лікування на сьогодні залишається 

основною оптимальною тактикою ведення цього захворювання [90]. При 

цьому абсолютно неприпустимо протиставлення консервативного та 

хірургічного методів. Патогенетично обґрунтованою концепцією лікування 

вищевказаного захворювання є комбінація хірургічного і медикаментозного 

методів. 

Головним завдання гормональної терапії є створення відносної та 

абсолютної гіпоестрогенії. Ефективність прогестагенів та оральних 

контрацептивів проявляється усуненням клінічних симптомів пухлини, 

зменшенням менструальних крововтрат, тазового болю. На розміри матки 

препарати не впливають [4, 91]. 

Застосування препаратів антагоністів прогестерону (міфепристон) 

призводить до зменшення об’єму матки на 26,5 %. Препарат міфепристон 

офіційно рекомендований ВООЗ у дозі 50 мг на основі міжнародних 

досліджень – Кокранівський огляд 2012 р. [54, 92, 93]. Тимчасова 

медикаментозна менопауза досягається застосуванням агоністів ГнРГ (а-

ГнРГ). Під час використання а-ГнРГ відзначається зменшення розмірів 

лейоміоми на 30–50 %, що супроводжується вегетосудинними, 

психопатологічними та метаболічними порушеннями (застосовують препарат 

не довше ніж 3–5 місяців). 

Багато дослідників рекомендують використання а-ГнРГ перед 

оперативним лікуванням. Застосування цієї групи препаратів може дозволити 

виконати міомектомію у жінок із вузлами великих розмірів, які хочуть 

зберегти та реалізувати репродуктивну функцію в подальшому. Це також 

зменшує об’єм інтраопераційної крововтрати та полегшує енуклеацію 

міоматозного вузла [35, 76, 94]. На даний час залишається відкритим питання 

гормональної передопераційної підготовки. Позитивними моментами є 

зменшення розмірів вузлів та погіршення їх кровопостачання, що полегшує 

проведення оперативного втручання, проте негативними є побічні реакції 
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організму на терапію, висока вартість препаратів, необхідність 

відтермінування операції на 2–3 місяці. Такі питання вирішуються в 

індивідуально. [91, 95]. 

Хірургічне лікування міоми матки включає гістеректомію та 

органозберігаючі операції – консервативну міомектомію, яка може бути 

виконана, залежно від показань, вагінальним, трансцервікальним, 

лапароскопічним або абдомінальним доступом. Показаннями до 

консервативної міомектомії такі: бажання жінки зберегти матку, 

менструальну функцію, відновлення фертильності, запобігання 

невиношуванню або безпліддю при лейоміомі матки. 

Прийнято вважати, що анатомічне місце розташування лейоміоми 

матки (субмукозне, інтрамуральне, субсерозне), як правило, є важливим 

фактором для визначення тактики лікування безпліддя [7, 78]. При 

субмукозній лейоміомі матки вузол  може бути ефективно видалений за 

допомогою гістерорезектоскопії [47, 96]. Якщо діагностовано інтрамуральну 

або субсерозну фіброміому, використовують лапароскопічну або лапаротомну 

консервативну міомектомію [50, 97]. Але оперативне лікування може інколи 

призводити до виникнення безпліддя та погіршувати репродуктивну 

функцію через формування спайкового процесу органів малого таза, рубців 

на матці. 

Дані багатьох літературних джерел щодо впливу оперативного 

лікування (консервативної міомектомії) на відновлення фертильності також 

різні: L. I. Zepiridis et al. (2016) показали покращення результатів лікування 

безпліддя при будь-яких видах консервативної міомектомії [19], тоді як T. 

Samejima et al. (2015) виявили, що проведення консервативної міомектомії 

дозволяє вирішити проблему безпліддя тільки в тих жінок, у яких міома була 

єдиною причиною безпліддя, зокрема при субмукозному розташуванні [11]; 

видалення інтрамуральних вузлів може не впливати на ефективність 

лікування безпліддя. Підвищує ефективність консервативної міомектомії 
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застосування комбінованої терапії (аГнРГ). 

Найперспективнішим напрямком органозберігаючого лікування 

лейоміоми матки є емболізація маткових артерій (ЕМА), яка є альтернативою 

хірургічним втручанням [71, 98]. Багато досліджень довело високу 

ефективність ЕМА, а саме зменшення в розмірах міоматозних вузлів, 

зменшення частоти менорагій, усунення больового синдрому. ЕМА має 

перевагу для жінок: значно коротший час перебування в стаціонарі та 

відновлення працездатності, порівняно з пацієнтками, які перенесли 

гістеректомію чи консервативну міомектомію [99, 100]. Проте у ряді 

досліджень були висвітлені акушерські ускладнення після ЕМА: це 

мимовільні викидні, передчасні пологи, передлежання плаценти, післяродові 

кровотечі [101]. 

Американський коледж акушерства та гінекології (ACOG) на основі 

проведених досліджень прийшов до висновку, що емболізація маткових 

артерій є безпечним та ефективним методом лікування для жінок, які хочуть 

зберегти матку. Побічною реакцією після ЕМА є ризик радіаційного 

опромінення та ретроградної емболізації, яка може призвести до 

передчасного виснаження яєчників і атрофії ендометрія [9, 53]. Незважаючи 

на великий досвід використання ЕМА в лікуванні міом, на сьогодні не існує 

єдиної думки відносно можливості рекомендувати цей вид лікування 

пацієнткам із нереалізованою репродуктивною функцією. 

Відносно новим органозберігаючим методом у лікуванні ЛМ є 

сфокусований ультразвук під контролем МРТ (ФУЗ-МРТ), який забезпечує 

точкову коагуляцію тканини міоми [53]. Після проведеного лікування 

відбувається деструкція міоматозного вузла. У своїй роботі F. M. Fenessy, 

C. M. Tempany відзначили зменшення розмірів міоми через 3 місяці на 37 %, 

через 6 місяців на 48 % [102]. 

Оперативна гістерорезектоскопія вважається методом консервативної 

міомектомії при субмукозній локалізації вузла. Багато науковців відзначають, 
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що при дотриманні показів та умов для гістерорезектоскопії її ефективність у 

лікуванні хворих із міомою матки сягає 98 %. Якщо виключити всі 

екстрагенітальні протипоказання, то головними чинниками, що обмежують, 

виконання трансцервікальної резекції міоми, є її розміри та глибина 

проникнення в міометрій [102]. 

У своїх працях H. N. Fatemi зі співавторами пов’язують невдалі спроби 

ЕКЗ із патологією матки, що не виявляється загальними клінічними методами 

діагностики. Частота прихованої патології матки при гістероскопії 

виявляється в 18–50 % випадків, у жінок, які пройшли лікування безпліддя із 

негативним результатом – у 40–43 % [104]. 

Гістероскопічне дослідження найбільш інформативно проводити у 

фолікулярну фазу менструального циклу, оскільки чітка візуалізація 

порожнини матки в цей період забезпечує повнішу топічну діагностику 

внутрішньоматкової патології: поліпів, внутрішньоматкових синехій, 

аномалій розвитку матки, субмукозних міом [105]. 

Оперативна гістерорезектоскопія належить до «малих» операцій зі 

сфери ендохірургії та є «золотим стандартом» консервативної міомектомії 

при підслизових локалізаціях ЛМ [72, 106]. Гістерорезектоскопія має більші 

можливості порівняно зі звичайною гістероскопією. Діаметр телескопа 

гістерорезектоскопа 7–9 мм, окрім оптики, додатково оснащений електродом, 

високочастотний змінний струм передається на металеву петлю, що дає 

можливість пошарово знімати змінені тканини – підслизові лейоматозні 

вузли, «щільні» поліпи [106]. 

На сьогодні відмічено високу частоту настання вагітності в жінок, яким 

проводили гістерорезектоскопію [107]. Перевагами гістерорезектоскопії є: 

збереження органа, значне зменшення операційної травми, менш виражений 

спайковий процес, коротка тривалість оперативного втручання, легший 

післяопераційний період [105]. 

Загальноклінічні результати післяопераційного спостереження 



48 

 

 

показують, що при виконанні міомектомії ендоскопічним доступом 

відмічається прискорення більш ніж в 2–3 рази нормалізації показників 

периферичної крові, температури тіла та зниження больового синдрому 

[7, 108].  Пацієнткам репродуктивного віку після резекції субмукозної  міоми 

матки показано призначення естроген-гестагенних препаратів для 

профілактики утворення синехій у порожнині матки. Таким чином, 

гістерорезектоскопія є методом лікування ЛМ для відновлення менструальної 

та репродуктивної функцій у жінок [109]. 

Лейоміома матки є однією з найактуальніших проблем у сучасній 

гінекології. Усе частіше ця патологія виникає в молодих жінок із 

нереалізованим репродуктивним потенціалом, як наслідок ‒ призводить до 

ряду ускладнень: зниження репродуктивної функції та безпліддя. 

На сьогодні питання вибору оптимальної тактики лікування лейоміоми 

залишається дуже дискусійним. Лікування лейоміоми матки в жінок 

репродуктивного віку повинно вирішувати такі пріоритетні завдання: 

розробку індивідуального підходу до планування методів консервативного та 

оперативного шляхів лікування, надання переваги органозберігаючим 

методикам проведення оперативного лікування, прогнозування можливих 

наслідків будь-якого методу лікування, визначення тривалості та перебігу 

післяопераційного періоду для подальшої реалізації репродуктивної функції 

жінки. 

Усе вище викладене свідчить про значний вплив лейоміоми матки на 

репродуктивну функцію і безпосередньо на результати допоміжних 

репродуктивних технологій у жінок із безпліддям, які бажають реалізувати 

свій репродуктивний потенціал. Проведені дослідження також спонукають до 

вибору комплексного підходу, а саме оперативного органозберігаючого 

лікування субмукозних  лейоміом із індивідуально підібраною 

медикаментозною терапією, яка дасть можливість отримати бажану 

вагітність за допомогою ДРТ. 
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1.4 Роль прегравідарної підготовки у програмах допоміжних 

репродуктивних технологій 

 

За даними Державної статистики, частота подружніх пар з проблемою 

безпліддя в Україні складає 17–20 % від загальної популяції сімейних пар 

[110], що потребує розробки нових  та вдосконалення існуючих протоколів 

екстракорпорального запліднення для зменшення відсотка безплідних пар. За 

даними ESHRE, у Європі щорічно проводять більше 450 000 циклів ДРТ, в 

США – більше 150 000, в Росії – більше 50 000 [111, 112]. На території 

України ДРТ цикли інтрацитоплазматичного введення сперматозоїдів (ICSI) 

склали 47,85 %, цикли з перенесення кріоконсервованих ембріонів – 32,9 %, 

запліднення in vitro – IVF  – 8,92 %, донація ооцитів  – 6,83 %, цикли з 

проведенням біопсії ембріона  – 4,57 %, MESA-TESE цикли – 1,09 %.  У 

результаті ДРТ вагітність настає у  36,6 % жінок, зокрема в циклах з донацією 

ооцитів – 50,38 %, MESA-TESE – 44,77 %, при перенесенні 

кріоконсервованих ембріонів – 44,48 %, ЗІВ – 35,57 %, у циклах з біопсією 

ембріона – 30,87 %, ICSI – 30,22 % [12, 113]. На 100 розпочатих циклів ДРТ 

ектопічна вагітність відмічалася в 0,39 % випадків, спонтанний аборт – в  

4,46 %, пологи одним плодом – 23,85 %, двома і більше плодами – 5,74 % 

пацієнток з безпліддям. Народжуваність живими та мертвими плодами склала 

6,33 на 1000 випадків. З 1999 року  в Україні народилося живими після 

використання ДРТ 47157 дітей. [112, 114-118]. 

За даними ESHRE, вплив лейоміоми матки на ефективність ЕКЗ/ІКСІ 

складає 11,7 %. Частота настання вагітності після ЕКЗ/ІКСІ з леоміомою 

матки нижча  порівняно з трубними факторами безпліддя [12]. Пацієнткам з 

безпліддям, які мають лейоміому, пропонується лікування за допомогою ДРТ 

після хірургічної операції. Жінкам з лейоміомою рекомендують 

антибіотикопрофілактику під час отримання ооцитів, а також інші методи для 
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зростання відсотка клінічних вагітностей у жінок із безпліддям. 

Загальновідомо, що за умови гінекологічних патологій, так і при 

екстрагенітальних захворюваннях найчастішою проблемою для настання 

вагітності є погана оваріальна відповідь та порушення якості ооцитів [119], 

що зустрічається в безплідних жінок від 9 до 24 %. Застосовуються різні 

схеми терапії, включаючи використання підвищених доз гонадотропіну, 

агоністів або антагоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (GnRH), 

послідовних протоколів, допоміжного гормону росту, ад’ювантної терапії 

дегідроепіандростероном, стимуляцію кломіфеном цитратом та ЕКЗ в 

природному циклі [120-122]. 

Однак ідеальний протокол стимуляції для «бідних» відповідачів  на 

даний момент невідомий.  

Застосування прегравідарної підготовки у протоколах КОС не лише 

покращує імплантацію, але й позитивно впливає на зменшення ускладнень 

вагітності [123, 124]. Результати наукових досліджень показують, що 

прегравідарна підготовка повинна бути спрямована на відновлення 

рецептивності ендометрія, гормонального забезпечення, кровопостачання 

матки, нормалізації імунітету та процесів вільнорадикального окиснення 

[125-127]. 

Найчастіше у плані прегравідарної підготовки, а також жінкам, що 

планують вагітність, рекомендують приймати фолієву кислоту, дефіцит якої 

пов’язаний з розвитком ускладнень, зокрема, вроджені вади розвитку, дефект 

нервової трубки, викиднів та передчасних пологів [128]. Деякі автори 

рекомендують призначати препарати заліза, оскільки залізодефіцитна анемія 

негативно впливає на результати вагітності [129]. Залізодефіцитна анемія під 

час вагітності пов’язана з підвищенням таких факторів ризику: низького 

набору ваги у матері, передчасних пологів, передлежання плаценти, 

передчасного розриву навколоплідних оболонок, зупинки серця та 

внутрішньочерепних крововиливів, зниження стійкості до інфекцій, поганого 
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когнітивного розвитку та зниження працездатності. Дефіцит заліза впливає 

на плід та новонароджену дитину, зокрема, є фактором ризику 

недоношеності, низької ваги при народженні, дистресу плода, що сприяє 

перинатальній захворюваності та смертності [130, 131]. 

Іншою групою препаратів прородного походження, які рекомендують в 

схемі прегравідарної підготовки [132], є інозитоли – це група природних 

поліолів (цукрів), що містять гідроксильні групи, приєднані до 

циклогексанового кільця, і вони належать до класу органічних сполук, 

відомих як циклогексаноли. Інозитоли присутні в їжі, включаючи фрукти, 

боби, зернові та горіхи. Інозитоли, як компоненти фосфоліпідів клітинної 

мембрани, ліпопротеїнів плазми, беруть участь у багатьох клітинних 

процесах, таких як передача сигналу, осморегуляція або регуляція іонних 

каналів [133]. Вони є необхідними для правильного розвитку плода, а також у 

ранній післяпологовий період [134]. Існує дев’ять стереоізомерів інозитолу, 

залежно від розташування гідроксильних груп; п’ять з них є в природі, тоді 

як інші походять від міо-інозитолу, який активно синтезується живими 

клітинами. Міо-інозитол є унікальним серед інших форм інозитолу завдяки 

єдиній осьовій гідроксильній групі, розташованій біля другого вуглецю  

[135]. Синтез міо-інозитолу відбувається переважно в нирках людини. Рівні 

стереоізомерів регулюються інсулінозалежною епімеразою, тоді як 

активність цього ферменту різко знижується у випадку резистентності до 

інсуліну [136]. 

Підвищений рівень інозитолу вперше був виявлений у зразках 

сироватки жінок, які досягли успішної вагітності в програмах ДРТ, що 

дозволило зробити висновок про позитивну роль інозитолу на ранній фазі in 

vitro ЕКЗ та розвитку ембріона [137]. Подальше дослідження показало, що 

локальна концентрація міоінозитолу в фолікулярній рідині людини частково 

відображає якість ооцитів, оскільки інозитол знижує вираженість 

оксидативного стресу завдяки антиоксидантним властивостям, тим самим 
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зменшує ушкодження мембранних білків та збільшує кількість ооцитів 

хорошої якості. Основна функція інозитолу пов’язана із 

внутрішньоклітинним рівнем Са2+, який впливає на дозрівання, запліднення 

ооцитів та на розвиток ембріона. Достатня концентрація інозитолу в 

фолікулярній рідині знижує рівень вільних радикалів та ушкодження 

мембранних білків та збільшує кількість ооцитів хорошої якості [138]. 

Альфа-ліпоєва кислота є природним антиоксидантом, який 

синтезується рослинами і тваринами, визначений як каталітичний агент для 

окислювального декарбоксилювання пірувату та α-кетоглутарату. Серед 

механізмів дії, альфа-ліпоєва кислота, яка зменшує оксидативний стрес та 

резистентність до інсуліну в жінок із синдромом полікістозних яєчників 

[139 ]. За даними дослідників, поєднання N-ацетилцистеїну, альфа-ліпоєвої 

кислоти та бромелаїну доцільно використовувати для профілактики та 

лікування ендометріозу [140]. У поєднанні з поліненасиченими жирними 

кислотами омега-3 та амітриптиліном альфа-ліпоєва кислота 

використовується для лікування синдрому реактивного сечового міхура 

[141 ]. Перспективним напрямком досліджень альфа-ліпоєвої кислоти є її 

вивчення ефективності в пацієнтів із загрозою викидня для поліпшення 

резорбції субхоріональної гематоми. 

Альфа-ліпоєва кислота є важливим мітохондріальним ко-фактором. Ця 

вільна молекула може виконувати багаторівневі імуномодулюючі функції. 

Вважається, що як альфа-ліпоєва кислота, так і її відновлена форма, 

дигідроліпоєва кислота, здатні хелатувати важкі метали, регенерувати основні 

антиоксиданти та відновлювати важливі молекули, пошкоджені окисненням. 

Найбільшу частину ефектів пари альфа-ліпоєвої кислоти та її відновленої 

форми можна пояснити специфічною стимулюючою активністю Nrf2-

залежного транскрипційного гена та інгібуванням активності NF-kB [17, 142]. 

Комбінований прийом α-ліпоєвої кислоти та міо-інозитолу у безплідних 

жінок із ожирінням асоціювався із покращенням окисного стану та якості 



53 

 

 

ооцитів, що ймовірно, сприяє підвищенню рівня вагітності [143]. 

Зростає роль вітаміну D у репродуктивній функції жінки. Рецептори 

вітаміну D (місце дії) та 1 α-гідроксилаза (місце синтезу) присутні в 

репродуктивних органах жінки, а вітамін D, як відомо, регулює гени, що 

відповідають за функцію яєчників, ендометрія та плаценти [143–146]. 

Відповідно до важливості вітаміну D для репродуктивної жіночої фізіології 

з’являються докази того, що жінки з безпліддям та дефіцитом вітаміну D 

мають меншу ймовірність завагітніти. При цьому більшість цих доказів 

випливає із досліджень  екстракорпорального запліднення [147–150], яке 

частіше проводиться для лікування безпліддя. Клінічне значення 

передбачуваної ролі вітаміну D в репродукції підкреслюється поширеністю 

недостатності або дефіциту вітаміну D у 45–90 % жінок репродуктивного 

віку [151, 152]. 

Варто також відзначити роль вітаміну D3 у кальцій-фосфатному 

гомеостазі, а також його вплив на місцевий імунітет за рахунок зниження 

протизапальних цитокінів, проявляючи виражений імуномодулюючий ефект 

(впливає аутокринним/паракринним способом на місцеве імунне середовище) 

[138]. Дослідження також показали позитивний вплив на метаболічний та 

гормональний фон, що нормалізує активність яєчників у жінок з безпліддям 

при комбінованому застосуванні вітаміну D3 та препаратів інозитолу [153-

155].  

Аналіз наукових джерел свідчить про позитивний вплив комбінованої 

прегравідарної підготовки в протоколах ДРТ, проте необхідний 

індивідуальний підхід до вибору комплексу препаратів прегравідарної 

підготовки залежно від захворювань, що передують жіночому безпліддю. 
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Резюме 

Лейоміома матки є однією з найактуальніших проблем у сучасній 

гінекології. Усе частіше ця патологія виникає в молодих жінок із 

нереалізованим репродуктивним потенціалом, як наслідок призводять до 

ряду ускладнень: зниження репродуктивної функції та безпліддя. 

На сьогодні питання вибору оптимальної тактики лікування лейоміоми 

залишається дуже дискусійним. Лікування лейоміоми матки у жінок 

репродуктивного віку повинно вирішувати такі пріоритетні завдання: 

розробку індивідуального підходу до планування методів консервативного та 

оперативного шляхів лікування, надання переваги органозберігаючим 

методикам проведення оперативного лікування, прогнозування можливих 

наслідків будь-якого методу лікування, визначення тривалості та підтримки 

післяопераційного періоду для подальшої реалізації репродуктивної функції 

жінки. 

Комбінована терапія з використанням сучасних хірургічних методик та 

досягнень фармакотерапії є пріоритетним напрямком у сучасній гінекології. 

За допомогою цих методів лікування вдається зберегти та реалізувати 

репродуктивний потенціал жінок репродуктивного віку з ЛМ. Проте 

залишається дискусійним вибір оптимальної тактики лікування перед ЕКЗ та 

найкращого протоколу стимуляції суперовуляції у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки для досягнення вагітності, що обумовило вивчення 

ефективності нового підходу до лікування та призначення прегравідарної 

підготовки. 

 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [156,157]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

 

2.1 Клінічна характеристика пацієнток з лейоміомою матки включених 

в дослідження 

 

Упродовж 2014-2020 рр. виконувалось клінічне рандомізоване 

дослідження на базі Медичного центру «Клініка професора С. Хміля».  В 

дослідження були включені 175 жінок репродуктивного віку з лейоміомою 

матки (ЛМ) та контрольна група (КГ) 32 соматично здорових жінки з 

нормальною менструальною та репродуктивною функціями. 

У процесі виконання наукової роботи дотримувалися положень 

Гельсінської декларації Всесвітньої Медичної асоціації, інформованої згоди 

пацієнтів про дозвіл на проведення дослідження та етичного кодексу лікаря 

України [158]. 

Всі пацієнтки перед початком обстеження були поінформовані про 

характер клінічного дослідження, препарати, які будуть застосовані, й 

можливі побічні ефекти. Дослідження проводилися після одержання згоди на 

участь у них і з урахуванням даних тестування (за розробленою анкетою). Це 

дослідження відповідає всім етичним нормам, які висуваються до наукових 

праць. Комісією з біоетики Тернопільського національного медичного 

університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України порушень морально-

етичних норм при виконанні досліджень не виявлено (протокол засідання 

№ 62 від 11 січня 2021 р.). 

I-й етап дослідження включав 175 жінок репродуктивного віку, в яких 

діагностовано лейоміому матки, та 32 соматично здорові жінки контрольної 

групи з нормальною менструальною та репродуктивною функціями. Вони 

підлягали детальному стандартному клініко-лабораторному обстеженню 

відповідно до локальних протоколів, які затверджені в даній клініці щодо 
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ведення пацієнток з матковим фактором безпліддя, та наказу Міністерства 

охорони здоров’я України від 09.09.2013 р. № 787 «Про затвердження 

порядку застосування допоміжних репродуктивних технологій в Україні» та 

наказу Міністерства охорони здоров’я України від 29.11.2013 № 1030/102 

«Про удосконалення системи планування сім’ї та охорони репродуктивного 

здоров’я в Україні» [159, 160]. 

Програма дослідження складалася з 3-х етапів (рис. 2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1‒ Етапи проведених досліджень 

 

Нами вивчено анамнез, перенесені оперативні втручання на органах 

черевної порожнини, перенесені запальні захворювання геніталій, тривалість 

безплідного періоду. Була розроблена анкета обстеження пацієнток. 

На початку дослідження були розроблені чіткі критерії включення та 

виключення з дослідження. Виконано відповідий добір пацієнтів, для 

створення вибірки та зменшення ймовірності систематичної помилки під час 

аналізу даних. 

І етап 

Проспективне обстеження 175 жінок із лейоміомою матки та 32 

соматично здорових жінок з нормальною менструальною та 

репродуктивною функціями 

ІІ етап 

Розробка й впровадження комплексного лікування  

після органозберігаючих гістероскопій та консервативної міомектомії 

IІІ етап 

Оцінка ефективності розробленого лікувально-профілактичного 

комплексу  
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До критеріїв включення пацієнток в дослідження (основна група та  

група порівняння) були віднесені: 

1) лейоміома матки (субмукозна, інтрамуральна та субсерозна 

форми); 

2) відсутність патології ендометрію, підтверджена гістологічно; 

3) нормальні каріотипи обох з подружжя; 

4) соматично здорові жінки. 

До критеріїв виключення пацієнток з дослідження відносились: 

1) важкі форми чоловічого безпліддя; 

2) перенесені операції на яєчниках; 

3) гідросальпінкс наявний, чи в анамнезі; 

4) ендометріоз; 

5) аномалії розвитку органів малого тазу. 

Екстракорпоральне запліднення включало контрольовану стимуляцію 

суперовуляції; моніторинг росту і розвитку фолікулів; трансвагінальну 

пункцію фолікулів під контролем УЗД; забір ооцитів; підготовка до ЕКЗ; 

інтрацитоплазматичну ін’єкцію сперматозоїда в ооцит; культивування 

отриманих ембріонів; перенос ембріонів в порожнину матки; підтримку 

посттрансферного періоду та вагітності. 

При ЕКЗ із власними ооцитами проводили стимуляцію суперовуляції та 

спостереження (за необхідності – корекцію) за динамікою росту та 

структурою  ендометрія. 

Всіх пацієнток було розподілено на групи (відповідно до мети роботи) 

(рис. 2.2). 

Пацієнткам із субмукомозно-інтрамуральним та субсерозним 

розташуванням міоматозних вузлів проводили гормональну підготовку 

агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ) («Диферелін» 3,75 мг 

внутрішньом’язово 1 раз на 28 днів протягом 3-х місяців) перед 

міомектомією. Мета передопераційного лікування агоністами ГнРГ полягає в 
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зменшенні розмірів міоматозних вузлів, що полегшує проведення 

органозберігаючих оперативних втручань. Оперативні втручання проводили 

різними методами, залежно від локалізації фіброматозних вузлів. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.2 – Розподіл обстежуваних жінок за групами 

 

Основна (ОГ) А група – 137 жінок з лейоміомою матки, яка надалі для 

оцінки проведеного лікування розподілена на підгрупи А1 – 55 жінок з 

лейоміомою матки після консервативної міомектомії із запропонованим 

лікувальним комплексом (ЛК), А2 – 45 жінок із лейоміомою матки після 

гістероскопії та лікувальним комплексом, А3 – 37 із лейоміомою матки та 

запропонованим медикаментозним лікуванням без оперативного видалення 

лейоміоми матки (рис. 2.3). Жінкам А2 групи було проведено 

гістерорезектоскопію – сучасний органозберігаючий малоінвазивний 

хірургічний метод лікування пацієнтів із лейоміомою матки. Пацієнткам із 

субмукозною міомою лікування проводили в один етап, а з субмукозно-

інтрамуральним розташуванням міоматозного вузла – у два етапи. 

ГРУПИ 

КГ – 32 соматично 

здорових жінки 

175 жінок репродуктивного віку з 

лейоміомою матки 

II (Б) група порівняння 

– 38 жінок 

з лейоміомою матки та 

загальноприйнятим 

лікуванням 

I (А) основна група – 137 

жінок  

з лейоміомою матки та 

запропонованим лікувальним 

комплексом  
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Гістерорезектоскопію проводили  механічним та електрохірургічним 

шляхом на 6–10 дні менструального циклу під загальним знеболюванням. 

Пацієнток укладали в дорсальне літотомічне положення. Операційне 

втручання виконували гістерорезектоскопом компанії Karl Storz.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.3 – Розподіл обстежуваних жінок основної групи на підгрупи 

 

Після попередньої обробки операційного поля антисептичними 

розчинами, в асептичних умовах шийка матки оголювалась в дзеркалах; за 

допомогою кульових щипців захоплювали та фіксували за передню губу. 

Матковим зондом вимірювали напрям осі та довжину матки. Розширення 

цервікального каналу проводили за допомогою розширювачів Гегара до № 8. 

Після цього в порожнину матки вводили гістероскоп. Під контролем 

відеокамери поступово здійснювали огляд та оцінювали стан порожнини 

матки, кутів матки, огляд вічок маткових труб, стан ендометрія, наявність та 

локалізацію патологічних утворень, цервікальний канал. Лише після 

всебічного огляду порожнини матки розпочинають оперативне втручання. 

Гістерорезектоскоп являє собою спеціалізований електрохірургічний 

ендоскоп, який складається з тубуса, з’єднувальних трубок для постійного 

I (А) основна група – 137 жінок 

з лейоміомою матки  
 

А2 – 45 жінок із лейоміомою 

матки після гістерорезектоскопії 

та лікувально-профілактичним 

комплексом 

А1 – 55 жінок з лейоміомою 

матки після консервативної 

міомектомії із 

запропонованим 

комплексом 

лікувально-профілактичних 

заходів  
А3 – 37 жінок  із лейоміомою матки та 

прегравідарною підготовкою без 

оперативного видалення лейоміоми матки 
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промивання дистензійними середовищами (Турусол) та їх аспірації, 

зовнішньої та внутрішньої трубок, стандартного обтуратора та робочих 

елементів (ріжуча чи коагулююча петля). Вибір методу втручання залежав 

від локалізації та розмірів міоматозного вузла. Механічним шляхом за 

допомогою ріжучої петлі проводили видалення субмукозних міоматозних 

вузлів на тонкій ніжці, в ділянці дна матки. Електрохірургічним шляхом 

(петлевим електродом) було проведено резекцію міоматозних вузлів із 

субмукозно-інтрамуральним розташуванням та субмукозних вузлів на 

широкій ніжці. Під час цієї методики тканина вузла поступово зрізається 

тоненькими смужками. Рух гістероскопа має бути строго у напрямку до 

хірурга (попередження перфорації матки). Під час операції періодично 

видаляють тканини міоматозного вузла. Усім пацієнткам після проведеного 

оперативного втручання було призначено адекватну гемостатичну, 

антибактеріальну та гормональну терапії. За необхідності проводили 

морфологічне дослідження вишкребків і біоптатів ендометрія, резектованих 

ділянок, вузлів лейоміоми. 

Іншим пацієнткам була проведена консервативна міомектомія з 

видаленням інтрамуральних та субсерозних міоматозних вузлів за допомогою 

лапаротомії та лапароскопічним методом. 

Після проведення оперативного втручання пацієнткам призначали за 3 

місяці перед проведенням та в протоколі КОС до пункції фолікулів 

комбіновану терапію вітамінним комплексом «FT 500 plus» (інозитол – 2000 

мг (вітамін B8), вітамін С – 160 мг, вітамін Е – 12 мг, фолієва кислота – 400 

мкг, селен – 55 мкг, глутатіон – 50 мг, цинк – 10 мг, лютеїн – 3 мг), 1 пакетик 1 

раз на добу впродовж 3 місяців, препарат вітаміну D3 «Еутилія вітамін D3»  

по 2000 Од 1-2 рази/добу залежно від концентрації 25(ОН)D протягом 3 

місяців та препарат «Пелвідол» (альфа-ліпоєва кислота – 600 мг та магній – 

241,2 мг) по 1 табл 1 раз в день протягом 3 місяців. 
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Пацієнткам здійснювали стимуляцію суперовуляції за допомогою 

рекомбінантного гонадотропіну корифолітропіну-альфа – «Елонва» з 2–3 дня 

менструального циклу. Препарат має пролонговану дію завдяки модифікації 

карбоксикінцевого пептиду субодиниці бета-ланцюга людського ФСГ. На 5–7 

день протоколу, залежно від реакції яєчників, коли розмір фолікула досягав 

14–15 мм, призначали щоденно антагоніст гонадотропін-рилізинг-гормон 

(ант-ГнРГ) «Оргалутран» по 0,25 мг. На 8-й день після введення «Елонва» 

продовжили стимуляцію рекомбінантним ФСГ «Пурегон» та сечовим 

менопаузальним гонадотропіном «Менопур» до кінцевого дозрівання ооцитів 

(3 фолікули ≥ 18 мм). Як тригер використовували агоніст гонадотропін-

рилізинг-гормон «Диферелін» (0,2 мг/мл одноразово та через 12 годин 

додатково вводили даний препарат у дозі 0,1 мг/мл). Тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції (КОС) та введення препаратів, у тому 

числі й тригера овуляції, визначали за даними ультразвукового та 

гормонального моніторингу.  

Пункцію фолікулів та аспірацію фолікулярної рідини проводили під 

контролем трансвагінального датчика голками «СООК» (США) через 36 год 

після введення тригера овуляції в умовах малої операційної. В умовах IVF-

лабораторії на 5–6 добу здійснювали запліднення яйцеклітин та 

культивування ембріонів із подальшою вітрифікацією. Перед процедурою 

ICSI проводили оцінку ооцитів: незрілий ооцит на стадії профази першого 

мейотичного поділу – GV, незрілий ооцит на стадії метафази першого 

мейотичного поділу – MI, зрілий ооцит на стадії метафази другого 

мейотичного поділу – MII. 

Результати запліднення оцінювали через 16–19 год після процедури 

ICSI, показники дроблення та вихід бластоцист – на 3 та 5–6 дні. Перенос 1-

го або 2-х ембріонів у порожнину матки проводили катетером «СООК», 

решта ембріонів були вітрифіковані. 
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На 3-му етапі досліджень також проведений аналіз перебігу  

вагітностей у жінок репродуктивного віку. У подальшому жінкам призначали 

підтримувальну терапію препаратами прогестеронового ряду до отримання 

результату на β-ХГЛ. При позитивному результаті на вагітність підтримку 

проводили до 10–12 тижнів. 

 

2.2 Методи обстеження пацієнток, включених у дослідження 

 

Клінічне обстеження пацієнток проводили за стандартною схемою, яка 

включала скарги хворих, дані попередніх спроб ДРТ та тривалість безпліддя. 

Аналіз анамнестичних даних включав спадковість, порушення менструальної 

та репродуктивної функції, перенесені інфекційні, соматичні та гінекологічні 

захворювання, оперативні втручання, нервово-психічні стреси. 

Під час клінічного обстеження з’ясовували особливості менструального 

циклу пацієнтки, його тривалість, кількість за останній рік, наявність 

больового синдрому, його інтенсивність та об’єм менструальної кровотечі, 

тривалість затримки, мастопатію, методи контрацепції, кількість вагітностей 

та їх наслідки, тривалість безпліддя. Також з’ясовували терміни, причини 

самовільних викиднів або штучних абортів у жінок, а також їх ускладнення. 

В анамнез включали дані щодо попередніх спроб ДРТ, їх результати, схеми 

лікування безпліддя, схеми КОС в протоколах ДРТ, а також ембріологічний 

звіт попередніх спроб. 

Під час об’єктивного обстеження визначали індекс маси тіла (ІМТ) та 

характер розподілу підшкірної жирової клітковини. Для цього визначали  

зріст і масу тіла за допомогою ростоміра та ваги, сантиметровою стрічкою – 

окружність талії (між гребенями клубових кісток і краєм реберних дуг в кінці 

видиху за нормального дихання) та окружність стегон (у точці максимальної 

окружності сідниць у горизонтальному положенні) ІМТ розраховували за 

формулою: ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м2). Дані інтерпретували відповідно 
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до рекомендацій ВООЗ: нормальна вага в межах 20,0–24,9 кг/м2; надмірна 

вага (передожиріння) – 25,0–29,9 кг/м2; ожиріння 1 класу‒ 30,0–34,9 кг/м2; 

ожиріння 2 класу – 35,0–39,9 кг/м2 і ожиріння 3 класу >40 кг/м2 [161]. 

Гінекологічний огляд проводили у вигляді огляду в дзеркалах з 

розширеною  кольпоскопією та бімануального вагінального дослідження. 

Усім подружнім парам в обов’язковому порядку проводилася генетична 

консультація з метою зниження ризику народження дітей з хромосомною 

патологією. За наявності показань проводилася генетична діагностика 

передімплантаційна і пренатальна діагностика з використанням 

цитогенетичних методів. 

 

2.3 Ультразвукові методи дослідження  

 

Ультразвукове дослідження (УЗД) органів малого таза проводили всім 

пацієнткам, включеним у дослідження, апаратом «Voluson E8 Expert» при 

первинному і кожному наступному прийомі під час КОС, а також у наступні 

дні після пункції фолікулів; через 28 днів після переносу ембріонів у 

порожнину матки з метою візуалізації плідного яйця в порожнині матки та 

наявності серцебиття плода. 

Визначали положення й розміри матки, оцінювали структуру 

ендометрію та міометрію, наявність вузлів, їх кількість, індекс васкуляризації 

та розташування (рис. 2.3).  

Під час дослідження яєчників визначали три основні розміри, 

оцінювали товщину капсули, стан фолікулярного апарату і строми. За 

допомогою УЗД оцінювали оваріальний резерв яєчників та робили висновок 

про наступні перспективи оваріальної стимуляції у кожної жінки. 

Після ембріотрансферу ультразвукову діагностику вагітності 

здійснювали на 21-25 день, наявність серцебиття – в 5-7 тижнів вагітності. 
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Рисунок 2.4 – УЗ-картина лейоміоми матки 

 

Усім пацієнткам без винятку проводили ехографію щитоподібної та 

молочних залоз. Дане дослідження є неінвазивним скринінговим методом 

обстеження жінок для оцінки стану та виключення пухлиноподібних 

утворень перед початком гормональної терапії [162]. 

 

2.4 Лабораторні методи діагностики, використані у дослідженні 

 

Загальний аналіз крові проводили на автоматичному гематологічному 

аналізаторі «Yumizen H500 CT». 

Рівень гонадотропіну та гормонів репродуктивної системи й 

щитоподібної залози визначали в лабораторії медичного центру «Клініка 

професора С. Хміля» (акредитація № 268604/2019) імуноферментним 

методом. В сироватці крові оцінювали гормональний статус пацієнток за 

базальним рівнем антимюлерового гормону (АМГ), пролактину (Прл), 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ), фолікулостимулювального гормону (ФСГ), 

естрадіолу (Е2), тестостерону (Т), тиреотропного гормону (ТТГ), тироксину 

Міома матки 
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(Т4), антитіл до пероксидази та концентрації прогестерону (П) на 21–22 день 

менструального циклу за допомогою тест-системи «Diagnostic Systems 

Laboratories, Inc.» (США) з використанням імуноферментного аналізатора 

«StatFax». Усі зразки були досліджені двічі. Одиниці вимірювання гормонів у 

сироватці крові: ФСГ, ЛГ – МО/л, ТТГ – нмоль/л, пролактину – мкг/л, 

прогестерону – нг/мл, тестостерону – нг/мл, естрадіолу – пг/мл, АМГ – нг/мл, 

тироксину – нмоль/л та антитіл до пероксидази – нмоль/л. 

Стан оваріального резерву оцінювали за допомогою наступних 

показників: 

- концентрація гонадотропінів в сироватці крові (ФСГ, ЛГ), АМГ на 2-3 

день менструального циклу, естрадіолу (Е2) на 2-3, 5-7, 14-15 і 21 доби 

менструального циклу; 

- ультразвукові маркери: об’єм яєчників і число антральних фолікулів в 

кожному з них напочатку менструального циклу. 

Концентрацію 25(ОН) вітаміну D у сироватці крові визначали за 

допомогою імуноферментного методу кількісного визначення – Kit 25-OH 

Vitamin D (Vit D-Direct) Test System (Monobind, США). 

Визначення TORCH-інфекцій проводили імуноферментним методом з 

використанням комерційно доступних тест-систем на імуноферментному 

аналізаторі «StatFax». 

Виділення фракцій лейкоцитів з периферичної крові здійснювали в 

градієнті щільності фіколу-верографіну 1,077 г/мл. Популяційний та 

субпопуляційний вміст лімфоцитів периферичної крові визначали в реакції 

спонтанного розеткоутворення з еритроцитами, на яких адсорбовані 

моноклональні антитіла проти рецепторів CD3 (Т-лімфоцити), CD4 (Т-

хелпери), CD8 (Т-супресори), CD22 (В-лімфоцити), CD16 (натуральні кілери) 

[163]. Основні показники фагоцитозу, комплементу та титр природних 

антитіл у сироватці крові обстежених жінок  проводили за стандартними 

методиками [164, 165]. 
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Показники ліпідограми оцінювали за концентрацією загального 

холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТАГ) холестеролу ліпопротеїнів 

високої щільності (ХС-ЛПВЩ), які визначали за допомогою комерційно 

доступних наборів на аналізаторі Cobas 6000 (Roche Hitachi, Німеччина). Для 

розрахунку рівня холестеролу ліпопротеїнів низької щільності (ХС-ЛПНЩ) 

використовували формулу Фрідвальда: ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) = ЗХС – ХС-

ЛПВЩ – (0,45 × TАГ) [166]. 

З метою діагностики інфекцій, що передаються статевим шляхом 

(Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis та 

Candida albicans), оцінювали мазки з вмісту цервікального каналу і уретри, 

здійснювали посів вагінального вмісту [167]. 

 

2.5 Оцінка зрілості яйцеклітин та якості ембріонів 

 

Оцінку зрілості ооцитів проводили за такими критеріями: незрілий 

ооцит на стадії профази першого мейотичного поділу – GV, незрілий ооцит на 

стадії метафази першого мейотичного поділу – MI, зрілий ооцит на стадії 

метафази другого мейотичного поділу – MII [168]. 

Оцінку якості ембріонів проводили на основі сукупності таких 

параметрів: швидкість дроблення ембріонів, симетричність бластомерів, 

ступінь цитоплазматичної фрагментації (<10 %, 10-30 %, >30 %), 

мультинуклеарність бластомерів. У нашій роботі використана така 

класифікація якості ембріонів: 

1 (A) клас — ембріони з найбільшою швидкістю дроблення, 

бластомери яких мають правильну форму, а без’ядерні фрагменти відсутні. 

Вважається загальновизнаним, що максимальну здатність до імплантації 

мають саме такі ембріони. 

2 (В) клас – ембріони з нерівними бластомерами і/або фрагментами 

цитоплазми, що займають не більше 10 % об’єму. 
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3 (С) клас – ембріони з фрагментацією від 10 до 50 %. 

4 (D) клас – ембріони з фрагментацією більше 50 %. 

Ембріонами «хорошої якості» вважали ембріони на 2-гу добу розвитку, 

на стадії 4-х і більше бластомерів (48 годин після ТВП), на 3-тю добу ‒ 

більше 6 бластомерів, на 5-ту – на стадії бластоцисти. Бластоциста, що має 

приблизно 150-200 клітин, компактну внутрішню клітинну масу і добре 

структурований трофектодерм, розцінювалася як «хороша». Ембріони 

хорошої якості, що дробляться, повинні мати не більше 10 % фрагментації 

[169, 170]. 

 

2.6 Статистичні методи обробки 

 

Статистичний аналіз результатів дослідження здійснювали за 

допомогою комп’ютерного забезпечення з використанням програм «Microsoft 

Office Excell» та «Statistica 7.0». Вибір методу аналізу одержаних даних 

базувався на кількості груп, які включались в обстеження, правильності 

розподілу величин у них, а також рівностях дисперсій. Визначали параметри 

описової статистики: середнє арифметичне значення (М), середньо-

квадратичне відхилення (5), помилку середнього (т), 95 % довірчий інтервал, 

медіану (Me). Після перевірки даних на нормальний розподіл для порівняння 

показників між групами використали дисперсійний аналіз і t-критерій 

Ст’юдента для незалежних сукупностей. У разі недотримання нормальності 

даних, застосовували непараметричні методи: Крускала-Уолліса (для 

порівняння показників у декількох груп) і U-тест для незалежних 

сукупностей Манна-Уїтні. Щоб знайти відмінності між частками в групах 

застосовували критерій Фішера для невеликих вибірок. Дані, що достовірно 

розрізняються, приймали при р<0,05. 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [171, 172]. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-АНАМНЕСТИЧНІ ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ 

ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ 

 

3.1 Загальні анамнестичні дані обстежених жінок з безпліддям на тлі 

лейоміоми матки 

 

Відповідно до мети і завдань було проведено клінічне дослідження 

впродовж 2014–2020 рр. на базі Медичного центру «Клініка професора С. 

Хміля». У проспективний аналіз були включені 175 жінок репродуктивного 

віку, у яких діагностовано лейоміому матки, та контрольна група (КГ) 32-ві 

соматично здорових жінки з нормальною менструальною та репродуктивною 

функціями. Усі пацієнтки підлягали детальному загальноприйнятому клініко-

лабораторному обстеженню відповідно до локальних протоколів, які 

затверджені в даній клініці, щодо ведення пацієнток з матковим фактором 

безпліддя та наказу Міністерства охорони здоров’я України від 09.09.2013 р. 

№ 787 «Про затвердження порядку застосування допоміжних 

репродуктивних технологій в Україні». 

Установлено, що вік пацієнток, включених у дослідження, коливався в 

межах 26-42 роки і в середньому становив (33,9 ± 5,8) років. Аналіз вікової 

структури показав, що у віці до 29-ти років були 42-ві пацієнтки – 24,0 %, у 

віці від 30-ти до 39-ти років – 82 (46,9 %)   і у віці понад 40 років – 51 (29,1 

%) (рис. 3.1). Отже, усі пацієнтки, які були включені у дослідження, 

знаходились у репродуктивному періоді. 

Під час аналізу місця проживання встановлено, що серед жінок з 

лейоміомою матки, включених у дослідження, 64,57 % мешкали в обласних 

центрах, 35,43 % – у сільській місцевості, що близьке до результатів у 

контролі. 
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Рисунок 3.1 – Розподіл жінок за віком 

 

Провівши аналіз соціального статусу обстежених жінок отримали, що в 

основній групи службовці становили (37,2 ± 3,9) %, домогосподарки – 

(40,5 ± 3,6) %, робітниці – (11,8 ± 2,6) %, студенти – (10,5 ± 2,5) %. 

У контрольній групі службовці склали (52,0 ± 7,1) %, домогосподарки – 

(28,4 ± 6,4) %, робітниці – (10,2 ± 4,5) %, студенти – (9,4 ± 4,1) %. Варто 

відзначити, що серед жінок з діагностованою лейоміомою матки переважали 

пацієнтки розумової праці. 

Узагальнюючи дані щодо поділу жінок з лейоміомою матки, включених 

у дослідження, з врахуванням рівня освіти встановлено, що у 108 жінок була 

вища освіта (61,71 %), у 42 (24,00 %) – неповна вища та у 25 (14,29 %) – 

середня спеціальна, що вказує на переважання лейоміоми матки у жінок з 

вищою освітою. 

Аналіз сімейного стану пацієнток з лейоміомою матки, включених в 

обстеження, не показав достовірних відмінностей між жінками, що 

перебували в шлюбі (101 особа), та тими, що не були офіційно одружені (74 

особи). 

Під час аналізу особливостей способу життя пацієнток встановлено, що 

як в основній, так і в групі порівняння практично в однаковій мірі пацієнтки 

24,0%

46,9 %

29,1%

до 29 років 30-39 років 40-42 років
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виконують додаткові регулярні фізичні навантаження, що є практично вдвічі 

меншим щодо контролю. Як жінки дослідних груп, так і жінки контрольної 

групи в переважно дотримуються звичайного питного режиму. Аналізуючи 

особливості  харчування можна стверджувати, що нераціональне харчування, 

переважання вуглеводної їжі, низька кількість фруктів у добовому раціоні 

характерні для жінок основної групи (73,72 %) і групи порівняння (71,05 %), 

що вдвічі перевищує дані контролю (37,50 %), табл. 3.1. 

 

Таблиця 3.1 – Характеристика способу життя пацієнток, включених у 

дослідження 

 

Показник 

Групи 

Основна 

(n=137), 

абс., % 

Порівняння 

(n=38),  

абс., % 

Контрольна 

(n=32), 

абс., % 

1 2 3 4 

Фізична активність: 

- Додаткові фізичні 

навантаження 

- Помірні фізичні 

навантаження 

- Мінімальні фізичні 

навантаження 

 

32 (23,36 %) 

 

81 (59,12 %) 

 

24 (17,52 %) 

 

9 (23,68 %) 

 

21 (55,26 %) 

 

8 (21,05 %) 

 

18 (56,25 %) 

 

9 (28,13 %) 

 

5 (15,62 %) 

Питний режим: 

- Додатково воду, не 

менше 1 л на день 

- Звичайний (чай, кава, 

соки між прийомами іжі) 

- Низький  

 

29 (21,17 %) 

 

68 (49,64 %) 

 

40 (29,19 %) 

 

10 (26,32 %) 

 

22 (57,89 %) 

 

6 (15,79 %) 

 

9 (28,13 %) 

 

21 (65,62 %) 

 

2 (6,25 %) 
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Продовження таблиці 3.1 

1 2 3 4 

Харчування: 

- дотримуюсь 

правильного харчування 

- харчуюсь ситуативно  

 

36 (26,28 %) 

 

101 (73,72 %) 

 

11 (28,95 %) 

 

27 (71,05 %) 

 

20 (62,50 %) 

 

12 (37,50 %) 

 

Аналіз ІМТ показав, що у жінок основної групи і групи порівняння 

переважали жінки з надмірною масою тіла, тоді як у контрольній групі 

65,62 % становили жінки з нормальною масою тіла (табл. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 – Розподіл жінок за індексом маси тіла 

 

ІМТ 

Групи 

Основна 

(n=137), 

абс., % 

Порівняння 

(n=38), 

абс., % 

Контрольна 

(n=32), 

абс., % 

18,5–24,9 

(нормальна маса тіла) 

67 (48,91 %) 16 (42,10 %) 21 (65,62 %) 

25,0–29,9 

(надмірна маса тіла) 

54 (39,42 %) 18 (47,37 %) 7 (21,88 %) 

>30,0 (ожиріння) 16 (11,67 %) 4 (10,53 %) 4 (12,50 %) 

 

Нами проаналізовано частоту екстрагенітальної патології (табл. 3.3) та 

встановлено, що у жінок основної дослідної групи (31,4 %) і групи 

порівняння (31,6 %) найчастіше зустрічалась патологія ендокринної 

системи, у структурі якої переважали захворювання щитоподібної залози. 

При цьому з анамнезу виявлено гіпоталамічний синдром у 18,9 % жінок 

основної групи та у 18,4 % – групи порівняння, цукровий діабет 1 та 2 типу, 
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відповідно, у 2,9 % і 2,6 %. Установлена висока частота анемії 19,7 % в 

основній та 18,4 % – групі порівняння.  

 

Таблиця 3.3 – Структура екстрагенітальної патології 

 

Захворювання 

Групи 

Основна 

(n=137), 

абс., % 

Порівняння 

(n=38),  

абс., % 

Контрольна 

(n=32), 

абс., % 

ШКТ: 

- хронічний гастрит 

- холецистит 

- коліт 

- панкреатит 

- виразка 12-палої кишки 

22 (16,1 %) 

6 (4,4 %) 

4 (2,9 %) 

4 (2,9 %) 

5 (3,7 %) 

3 (2,2 %) 

6 (15,8 %) 

2 (5,3 %) 

1 (2,6 %) 

- 

1 (2,6 %) 

2 (5,3 %) 

5 (15,6 %) 

2 (6,25 %) 

1 (3,1 %) 

- 

- 

2 (6,25 %) 

Серцево-судинні захворювання: 

- артеріальна гіпертензія 

 

10 (7,3 %) 

 

3 (7,9 %) 

 

2(6,25 %) 

Органів дихання: 

- хронічний риніт 

- хронічний тонзиліт 

- хронічний бронхіт 

24 (17,5 %) 

12 (8,8 %) 

8 (5,8 %) 

4 (2,9 %) 

7 (18,4 %) 

4 (10,5 %) 

2 (5,3 %) 

1 (2,6 %) 

6  (18,75 %) 

2 (6,25 %) 

3 (9,4 %) 

1 (3,1 %) 

Сечостатевої системи: 

- цистит 

- хронічний пієлонефрит 

13 (9,5 %) 

9 (6,6 %) 

4 (2,9 %) 

5 (13,2 %) 

2 (5,3 %) 

3 (7,9 %) 

4 (12,5 %) 

3 (9,3 %) 

1 (3,1 %) 

Ендокринні: 

- дифузний нетоксичний зоб 

- ожиріння 1-2 ст. 

- гіпоталамічний синдром 

- цукровий діабет 1 та 2 стадії 

43 (31,4 %) 

7 (5,1 %) 

6 (4,4 %) 

26 (18,9 %) 

4 (2,9 %) 

12 (31,6 %) 

8 (21,1 %) 

4 (10,5 %) 

7 (18,4 %) 

1 (2,6 %) 

10(31,25 %) 

6 (18,7 %) 

4 (12,5 %) 

0 (0) 

0 (0) 

Анемія  27 (19,7 %) 7 (18,4 %) 2 (6,25 %) 
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Захворювання дихальних шляхів 17,5 % та 18,4 % (хронічний риніт – 

8,8 % та 10,5 %, хронічний тонзиліт – 5,8 % та 5,3 %, хронічний бронхіт 2,9 % 

та 2,6 % відповідно до груп жінок) та захворювання шлунково-кишкового 

тракту 16,1 % в основній групі, 15,8 % – групі порівняння і сечостатевої 

системи 9,5 % та 13,2 % відповідно до обстежених жінок по групах. Отже, в 

половини пацієнток зареєстровано екстрагенітальну патологію, а в кожної 

третьої із них – поєднання 2-3 нозологій. 

Аналіз рівня інфекційної захворюваності показав, що в жінок основної 

групи були перенесені наступні дитячі інфекції: вітряна віспа – 67 (48,9 %), 

ендемічний паротит – 29 (21,2 %), краснуха – 15 (10,9 %), кір – 8 (5,8 %), а в 

групі порівняння, відповідно, вітряна віспа – 22 (57,9 %), ендемічний паротит 

– 4 (10,5 %), краснуха – 3 (7,9 %), кір – 5 (13,2 %) та інші. Більша кількість 

обстежених жінок з внутрішньоматковою загибелю плода в основній групі та 

групі порівняння перенесла ГРВІ, відповідно, 72 (52,5 %) та 21 (55,3 %), грип 

– 81 (59,1 %) та 20 (52,6 %), ангіну – 73 (53,3 %) та 18 (47,4 %). 

Дані про перенесені інфекційні захворювання та наявність TORCH-

комплексу представлені у таблиці 3.4. 

Безумовно, безпліддя є однією з причин тривалого стресу та 

депресивних станів від легкого до середнього ступеня, тому з кожною з 

наших пацієнток від першого візиту працює психолог, оцінюючи 

психологічне здоров’я як пацієнтки, так і подружньої пари. Для виникнення 

хронічного стресу, як фактору порушення менструальної функції, 

необхідною умовою є наявність нерегулярного статевого життя, відсутність 

якісної самореалізації в парі чи в професії (табл. 3.5).  

Отже, у жінок з діагностованим безпліддям на фоні лейоміоми 

матки  виявлено порушення способу життя (низька фізична активність 

і  нераціональне харчування), що проявляється надлишковою масою тіла 

й  ендокринними захворюваннями, а також хронічний стрес як фактор 

порушення менструальної функції, що включає нерегулярне статеве 
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життя, відсутність якісної самореалізації в парі чи в професії, що у 

сукупності може стати факторами ризику безпліддя на фоні лейоміоми матки. 

 

Таблиця 3.4 –Перенесені інфекційні захворювання в обстежених жінок 

Захворювання 

 

Група обстежених 

Основна  

(n=137) 

Порівняння 

(n=38) 

Контрольна 

(n=32) 

абс. % абс. % абс. % 

Вітряна віспа 

Ендемічний паротит 

Кір 

Краснуха 

Скарлатина 

ГРВІ 

Грип 

Ангіна 

Вірусний гепатит 

67 

29 

8 

15 

2 

72 

81 

73 

3 

48,9* 

21,2** 

5,8* 

10,9* 

1,5 

52,5* 

59,1* 

53,3* 

2,2 

22 

4 

5 

3 

- 

21 

20 

18 

- 

57,9* 

10,5 

13,2* 

7,9 

- 

55,3* 

52,6* 

47,4 

5 

- 

1 

1 

- 

9 

19 

8 

1 

15,6 

- 

3,1 

3,1 

- 

28,0 

59,4 

11,1 

3,1 

Примітка. * – порівняно з контрольною групою, р<0,05; ** – порівняно між групами, 

р<0,05. 

 

Таблиця 3.5 – Суб’єктивна оцінка самореалізації 

Група жінок Суб’єктивна оцінка  

добра задовільна незадовільна 

1 2 3 4 

Основна, (n=137), абс./ % 
21 

(15,3)* 

49 

(35,8) 

67 

(48,9)* 
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Продовження таблиці 3.5 

1 2 3 4 

Порівняння, (n=38), абс./ % 
6 

(15,8)* 

22 

(57,9)* 

10 

(26,3)* 

Контрольна, (n=32), абс./ % 
19 

(59,3) 

10 

(31,3) 

3 

(9,4) 

Примітка: *- різниця вірогідна відносно показника контрольної групи (р0,05). 

 

 

3.2 Особливості акушерсько-гінекологічного анамнезу жінок з 

безпліддям на тлі лейоміоми матки 

 

Установлено, що середній вік початку менархе складав 

(13,0 ± 0,5) років та коливався від 10-ти до 17-ти років. Зокрема, у 10 років 

менструація відзначена в 1-ї (0,7 %) і у 17 років – у 2-х (1,4 %) пацієнток в 

основній групі, та групі порівняння  в 1-ї (2,6%) жінки менархе після 17-ти 

років (таблиця 3.6) та характеризувалася регулярним менструальним циклом. 

Практично у всіх жінок з лейоміомою матки менструація встановилася в 

період з 6-ти місяців до 1-го року (86,7  %), в 9-ти (6,7 %) – протягом 

перших двох років та в 9-ти (6,7 %) менструальний цикл залишався 

нерегулярним аж до моменту операції,  у всіх інших жінок менструація 

встановилися відразу. 

Тривалість менструального циклу у пацієнток з лейоміомою матки 

складала (28,5 ± 2,1) дні (від 22 до 40 днів) і у 152-х (86,8 %) жінок він був 

регулярним (рис. 3.2).  При цьому у жінок з лейоміомою матки, включених у 

дослідження, найчастіше спостерігалась тривалість менструального циклу 

26-29 днів.  

Тривалість кровотечі у більшості жінок як дослідних, так і контрольної 

груп була 3-5 днів і в середньому складала в основній групі (4,1 ± 1,1) днів, 



76 

 

 

групі порівняння – (4,6 ± 0,9) днів та в контролі – (3,9 ± 0,8) днів. Розподіл 

жінок залежно від тривалості кровотечі представлено на рис. 3.3. 

 

Рисунок 3.2 – Поділ жінок з безпліддям на тлі лейоміоми матки залежно від 

тривалості менструального циклу 

 

Рисунок 3.3 – Поділ жінок, включених у дослідження, залежно від тривалості 

кровотечі 
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У 93-х (53,1 %) жінок проявлялась гіперменорея, із них, у кожної 

третьої пацієнтки встановлено анемію в анамнезі, що характерно при 

лейоміомі матки. Альгодисменорею діагностовано в 31-ї (17,7 %) жінки, 

причому дисменорея у 43-х (24,6 %) виникла після діагностованої лейоміоми 

матки. 23 (13,1 %) жінки скаржилися на нерегулярні менструації (рис. 3.4). 

 

 

Рисунок 3.4 – Порушення менструальної функції у жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки 

 

Аналіз становлення менархе показав, що в більшості жінок основної 

групи і групи порівняння менструальний цикл встановився у віці 12-15 років, 

що відповідало абсолютній кількості жінок контрольної групи. Дослідження 

характеру менструацій (виразність больового синдрому, характер 

менструальної кровотечі) показало, що в жінок основної та групи порівняння 

були болючі місячні, які траплялися в 3,8 рази частіше порівняно з 

контрольною групою.  

За ступенем виразності менструальної крововтрати гіперменореї значно 

переважали в основній групі та групі порівняння стосовно контрольної групи 
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(табл. 3.6).  Загалом гіперменорея в обох дослідних групах (основній 

та порівняння) діагностувана у 53,1 % жінок, проти 3,1 % у контрольній 

групі. 

 

Таблиця 3.6 – Менархе і характер менструального циклу у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки 

 

Показники 

Групи 

Основна 

(n=137) 

Порівняння 

(n=38)  

Контрольна 

(n=32) 

абс. % абс. % абс. % 

Становлення менархе 

 9-11 років 1 0,7 - - - - 

12-15 років 134 97,9 37 97,4 32 100 

16-18 років 2 1,4 1 2,6 - - 

Характер порушення менструального циклу 

Дисменорея 34 24,8 9 23,7 2 6,3 

Гіперменорея 76 55,5 17 44,7 1 3,1 

Нерегулярні 

менструації 

17 12,4 6 15,8 1 3,1 

 

Тривалість менструації варіювала від 2-х до 10-ти днів і в середньому 

складала (5,6 ± 1,5) дня. 35 (20,0 %) пацієнток вказували на тривалі, більше 7-

ми днів, менструації. Отже, у кожної другої пацієнтки мали місце ті або інші 

порушення менструального циклу – гіперполіменорея була провідним 

симптомом лейоміоми матки. 

Середній вік початку статевого життя в обстежених жінок становив 

(16,2 ± 1,1) років ((15,6 ± 0,6) років в основній групі та (16,8 ± 0,9) років в 

групі порівняння) і був вірогідно нижчим за показник у контрольній групі – 

(18,3 ± 0,3) років (р<0,05). 
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У результаті опитування встановлено, що кількість статевих партнерів 

становила: 1 партнер – у 17 (12,4 %) жінок в основній групі й у 4 (10,5 %) – у 

групі порівняння, 2 партнери зазначалися в 59-ти (43,1 %) і 16-ти (42,1 %) 

жінок відповідно, 3 і більше – у 61-ї (44,5 %) і 18-ти (47,4 %) жінок 

відповідно. Статистично значимих розбіжностей між основною групою й 

групою порівняння не виявлено (p>0,05) (рис. 3.5). 

 

 

Рисунок 3.5 – Кількість статевих партнерів у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

 

З допомогою ретроспективного аналізу ми оцінили об’єм оперативних 

втручань, проведених на органах черевної порожнини та малого тазу в 

обстежених жінок (табл. 3.7). Загалом оперативні втручання на органах 

черевної порожнини і малого тазу були проведені у 76-ти (55,5 %) 

хворих основної групи і в 13-ти (34,2 %) з групи порівняння. Оперативні 

втручання в розвитку лейоміоми матки та спайкового процесу відіграють 

важливу роль. 
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Під час аналізу частоти запальних захворювань органів малого тазу  в 

обстежених жінок встановлено, що кожна четверта обстежена жінка лікувала 

хронічний сальпінгоофорит упродовж 1-3 років, а кількість рецидивів 

становила 2,03 випадки на рік, тоді як бактеріальні вагінози спостерігалися в 

кожної другої жінки і відповідно виявлено в 70-ти (51,1 %) жінок основної 

групи й у 20-ти (52,6 %) жінок групи порівняння (рис. 3.6), відмінності між 

групами не були статистично значущими (p>0,05). 

 

Таблиця 3.7 – Оперативні втручання в анамнезі в обстежених жінок 

Операції 

 

Група обстежених 

Основна  

(n=137) 

Порівняння 

(n=38) 

Контрольна 

(n=32) 

абс. % абс. % абс. % 

Апендектомія 15 10,9* 5 13,2* 3 9,4 

Тубектомія 5 3,6 1 2,6 - - 

Оваріоектомія 3 2,2 - - - - 

Аднексектомія - - - - - - 

Цистектомія 6 4,4 1 2,6 - - 

Адгезіолізис 9 6,6 - - - - 

Сальпінгостомія 8 5,8 - - - - 

Консерват. 

міомектомія 

5 3,6 - - - - 

Діагностична 

лапароскопія 

17 12,4** 3 7,9 - - 

Оперативна 

лапароскопія 

8 5,8 3 7,9 - - 

Всього 76 55,5** 13 34,2* 3 9,4 

Примітка. * – порівняно з контрольною групою, р<0,05; ** – порівняно між групами, 

р<0,05. 
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Рисунок 3.6 – Частота запальних захворювань органів малого тазу у 

обстежених жінок 

 

Аналіз гінекологічних захворювань, які були в анамнезі обстежених 

пацієнток до встановлення діагнозу «лейоміома матки», представлений в 

таблиці 3.8.  

В подальшому під час проведеного аналізу гінекологічних захворювань 

було виявлено, що лише у 27-ми обстежених жінок (15,4 %) лейоміома матки 
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у 32-х (23,4 %) жінок основної групи, в 11-ти (28,9 %) – групи порівняння, 

гіперплазія ендометрія в 89-ти (64,9 %) та 22-х (57,9 %) відповідно, 

кісти яєчників ― у 29-ти (21,2 %) та 8-ми (21,1 %), ендометріоз ― у 10-ти 
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досліджень про загальні ланки патогенезу лейоміоми матки та  доброякісних 

захворювань матки і яєчників. 

 

Таблиця 3.8 – Структура гінекологічних захворювань у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки 

Гінекологічна патологія 

Групи 

Основна 

(n=137) 

Порівняння 

(n=38)  

Контрольна 

(n=32) 

абс. % абс. абс. % абс. 

Звичне невиношування 19 13,9 6 15,8 - - 

Гіперплазія ендометрія 89 64,9* 22 57,9* 1 3,1 

Поліп ендометрія 32 23,4* 11 28,9* 2 6,2 

Кістоподібні утворення 

яєчників 

29 21,2* 8 21,1* 2 6,2 

Ендометріоз  10 7,3 3 7,9 - - 

Патологія молочних залоз 7 5,1 2 5,3 1 3,1 

Примітка. * – в порівняно з контрольною групою, р <0,05.  

 

У нашому дослідженні в жінок з гіперпластичними процесами 

ендометрія, в анамнезі, проведено від одного до трьох лікувально-

діагностичних вишкрібань порожнини матки, що, безумовно, травмує 

ендометрій і в подальшому може бути однією з причин формування 

лейоміоматозного вузла. 

Аналізуючи супутню гінекологічну патологію, у 75,4 % пацієнток 

виявили запальні захворювання придатків матки, у 63,4 % ― гіперпластичні 

процеси ендометрія, у 21,2 % – кістоподібні утворення яєчників та  в 7,3 % – 

ендометріоз, що свідчить про загальні ланки патогенетичного процесу 

розвитку лейоміоми матки та інших доброякісних процесів репродуктивної 

системи. 
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В жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки, включених в 

дослідження, переважало вторинне безпліддя (у 75,5 % жінок), тоді як 

первинне діагностовано у 24,5 % жінок (рис. 3.7). При цьому тривалість 

безпліддя коливалася від 2-х до 15-ти років і в середньому складала 

(5,4 ± 0,5) року. 

 

Рисунок 3.7 – Структура безпліддя у жінок з безпліддям на фоні лейоміоми 

матки 

 

Результати проведених досліджень вказують на те, що практично в 

половини жінок основної групи й групи порівняння в анамнезі була виявлена 

урогенітальна інфекція (табл. 3.9). Отримані дані свідчать про те, що в 33,1 % 

пацієнток виділили Chlamydia trachomatis, у 34,9 % – Ureaplasma urealyticum, 

у 14,9 % – Trichomonas vaginalis та у 36,0 % – Candida albicans, порівняно з 

контрольною групою, р<0,05. Варто зазначити, що значно рідше виявляли 

Trichomonas vaginalis (у 14,9 % жінок). 

Під час збору скарг у жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки 

виявлено, що основними скаргами пацієнток був біль під час менструації: у 

76-ти (55,5 %) жінок основної групи , у 18-ти (47,4 %) пацієнток групи 

порівняння та в 3-х (9,4 %) пацієнток контрольної групи, у середині 

менструального циклу (33,6 %; 26,3 % та 15,6 % відповідно по групах, 
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p>0,05) та рясні виділення під час менструації (57,7 %; 52,6 % та 6,25 %), 

10,9 % жінок основної та 13,2 % групи порівняння відзначили незначні 

кров’янисті виділення після менструації (табл. 3.10). 

 

Таблиця 3.9 – Частота урогенітальних інфекцій у  жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки 

Група обстежених 

Тип збудника 

Ch. 

trachomatis 

U. 

urealyticum 
Tr. vaginalis 

Can. 

albicans 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Основна, (n=137) 47 34,3* 49 35,8* 20 14,6* 50 36,5* 

Порівняння, (n=38) 11 28,9* 12 31,6* 6 15,8* 13 34,2* 

Контрольна, (n=32) 3 9,4 4 12,5 3 9,4 11 34,4* 

Примітка: * – порівняно з контрольною групою, р<0,05. 

 

Таблиця 3.10 – Скарги обстежених жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

 

 

Скарги 

Значення показника у обстежених жінок по 

групах 

Основна 

(n=137) 

абс, % 

Порівняння 

(n=38) 

абс, % 

Контрольна 

(n=32) 

абс, % 

Біль у середині 

менструального циклу 

 

46 (33,6) 

 

10 (26,3) 

 

5 (15,6) 

Біль під час менструації 76 (55,5) ** 18 (47,4) 3 (9,4) * 

Рясні виділення 79 (57,7) 20 (52,6) 2 (6,25) 

Кров’янисті виділення 

після менструації 

 

15 (10,9) 

 

5 (13,2) 

 

- 

Примітка: * – порівняно з контрольною групою, р<0,05. 
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Кожна третя пацієнтка звернулася за хірургічним лікуванням лише 

через 5 років від встановлення діагнозу лейоміоми матки, що обумовлено 

наступним: процесом реалізації репродуктивних планів, відсутністю 

можливості, страхом оперативного втручання, появою або так званим 

зменшенням больового симптому. 

Під час аналізу репродуктивних результатів у обстежених жінок 

основної групи суттєво переважала кількість абортів в цілому, особливо двох 

у 47-ми (34,3 %) та одного у 37-ми (27,0 %) порівняно з жінками групи 

порівняння – 16 (42,1 %) та 23 (60,5 %) (табл. 3.11). Значно меншою (у 3 

рази) була кількість пологів у жінок основної та групи порівняння з 

контрольною (р<0,05). Це зрозуміло, адже ці групи сформовано з жінок із 

безпліддям, у частини з яких воно було вторинним. 

 

Таблиця 3.11 – Акушерський анамнез у  жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

Групи жінок 

Аборти Пологи 

один два 
більше 

двох 
одні двоє 

більше 

двох 

абс./ % абс./ % абс./ % абс./ % абс./ % абс./ % 

Основна, 

(n=137) 

37 

(27,0) 

47 

(34,3) 

15 

(10,9) 

9 

(6,6) 

4 

(2,9) 

- 

Порівняння, 

(n=38) 

23 

(60,5%) 

16 

(42,1) 

7 

(18,4) 

2 

(5,3) 

2 

(5,3) 

- 

Контрольна, 

(n=32) 

10 

(31,3) 

8 

(25,0) 

2 

(6,3) 

2 

(6,3) 

27 

(84,4) 

3 

(9,4) 

 

Під час аналізу показників репродуктивної функції в жінок з 

лейоміомою матки основної групи встановлено вірогідно меншу середню 

кількість вагітностей, а також нижчу середню кількість пологів у пацієнток 
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основної групи стосовно контрольних значень (р<0,05). Також у жінок з 

лейоміомою матки виявлено ектопічні вагітності, тоді як у контролі 

позаматкові вагітності не зафіксовано. Варто відзначити, що показники 

основної групи і групи порівняння статистично значимо не відрізнялися 

(табл. 3.12). 

 

Таблиця 3.12 – Показники репродуктивної функції обстежених жінок 

 

Скарги 

Значення показника у обстежених жінок по 

групах 

Основна 

(n=137) 

Порівняння 

(n=38)  

Контрольна 

(n=32) 

Середня кількість 

вагітностей 

1,29 ± 0,12* 1,42 ± 0,23 2,46 ± 0,51 

Середня кількість пологів 0,47 ± 0,08* 0,49 ± 0,11* 1,58 ± 0,21 

Середня кількість абортів   0,44 ± 0,07 0,45 ± 0,08 1,22 ± 0,38 

Середня кількість викиднів 0,31 ± 0,04 0,27 ± 0,06 0,12 ± 0,08 

Середня кількість 

позаматкових вагітностей 

0,28 ± 0,08 0,25 ± 0,06 0 

Примітка. * – різниця достовірна стосовно контрольної групи. 

 

Установлено, що в жінок основної групи та групи порівняння 

практично в однаковій мірі не було жодної спроби ЕКЗ (відповідно у 37,2 % 

та 34,2 % жінок) або ж було 2 спроби (відповідно у 30,7 % та 34,2 % жінок) 

ЕКЗ, тоді як 1 спробу мали відповідно 14,6 % та 18,4 % жінок та 3 і більше 

спроб – відповідно 17,5 % та 13,2 % жінок (рис. 3.8). 

Отже, отримані результати свідчать про переважну більшість жінок з 

лейоміомою матки репродуктивного віку, вторинним безпліддям (75,5 %) 

тривалістю 5,4 ± 0,5 року. Характерними ознаками є гіперменорея (53,1 %), 

дисменорея (24,6 %) та альгодисменорея (17,7 %), оперативні втручання в 

анамнезі (50,9 %), висока частота абортів (82,9 %) та вірогідно нижча 
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кількість пологів, стосовно контролю (р<0,05). Серед запальних захворювань 

органів малого тазу домінують бактеріальний вагіноз та хронічний 

сальпінгоофорит, серед гінекологічних – гіперплазія та поліп ендометрія, 

кістоподібні утворення яєчників. 

 

Рисунок 3.8 – Поділ жінок з лейоміомою матки, включених у дослідження, 

залежно від кількості спроб екстракорпорального запліднення 

 

3.3 Стан гормонального забезпечення жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

 

Наступним етапом нашого дослідження було проаналізувати базальну 

концентрацію гонадотропних і статевих гормонів у сироватці крові на 2-3 

день менструального циклу, а також додатково визначали рівні естрадіолу на 

5-7 день, 14-15-й день та 21-й день, прогестерону на 21-й день 

менструального циклу у сироватці крові  жінок з безпліддям та лейоміомою 

матки основної групи, групи порівняння  та контролю. Під час проведення 

аналізу рангових варіацій Крускала-Уолісса не встановлено вірогідної різниці 

базальної концентрації гонадотропних і статевих гормонів у сироватці крові в 

різних дослідних групах. 
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У результаті отримані дані, які вказують на тенденцію до зменшення 

концентрації естрадіолу в основній групі та групі порівняння за незміненого 

рівня прогестерону (р>0,05) на 2–3 день менструального циклу стосовно 

контролю. Варто зазначити виявлене достовірне зниження прогестерону у 

жінок основної групи (в 1,89 раза) й порівняння (в 2,08 рази) на 21-й день 

циклу, що вказує на наявність лютеїнізації фолікула. Дослідження рівня 

антимюлерового гормону, пролактину й тестостерону вказує на відсутність 

вірогідної різниці у всіх дослідних групах стосовно контролю. Концентрація 

ЛГ була вірогідно нижчою відносно показників контрольної групи в жінок 

основної групи (на 62,31 %) та групи порівняння (на 60,46 %), р>0,05. 

Концентрація ФСГ статистично значимо в основній та групі порівняння не 

відрізнялася від контролю, при цьому співвідношення ЛГ/ФСГ було нижче на 

59,93 % у пацієнток основної групи та на 53,33 % в групі порівняння 

стосовно контрольних значень. Зниження даного співвідношення ЛГ/ФСГ 

можна пояснити порушенням з боку центральної регуляції репродуктивної 

системи, оскільки для повноцінного розвитку фолікула необхідний 

фізіологічний баланс між рівнями ФСГ та ЛГ в межах (1,5–2,0). Результати, 

отримані нами при дослідженні базового рівня гормонів, відображено в 

таблиці 3.13. 

 

Таблиця 3.13 – Концентрація гіпофізарних та яєчникових гормонів у 

крові жінок на 2-3 день менструального циклу (М±m) 

Показник Основна 

група 

(n=137) 

Група 

порівняння 

(n=38) 

Контрольна 

група 

(n=32) 

Критерій 

Краскела-

Уолліса 

1 2 3 4 5 

АМГ, нг/мл 2,34 ± 1,12 2,36 ± 1,26 2,48 ± 0,96 H=1,12; 

p>0,05 
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Продовження таблиці 3.13 

1 2 3 4 5 

ЛГ, МО/л 6,05 ± 1,28* 6,12 ± 1,31* 9,82 ± 1,70 H=6,39; 

p>0,05 

ФСГ, МО/л 5,12 ± 1,16 5,07 ± 1,16 5,31 ± 1,16 H=1,06; 

p>0,05 

ЛГ/ФСГ 1,18 ± 0,11 1,2 ± 0,96 1,84 ± 0,31 H=5,50; 

p>0,05 

Естрадіол, 

пг/мл 

60,52 ±  

10,4 

66,69 ±  

11,3 

98,69 ±  

16,5 

H=3,78; 

p>0,05 

Пролактин, 

мкг/л 

14,9 ± 1,3 15,1 ± 1,2 17,6 ± 0,8 H=1,19; 

p>0,05 

Прогестерон, 

нг/мл 

0,81 ± 0,1 0,78 ± 0,2 0,84 ± 0,1 H=1,02; 

p>0,05 

Прогестерон, 

нг/мл (21 д) 

11,32 ± 0,34* 10,29 ± 0,28* 21,4 ± 0,21 H=6,70; 

p>0,05 

Тестостерон, 

нг/мл 

1,49 ± 2,4 1,52 ± 2,4 1,62 ± 2,4 H=0,98; 

p>0,05 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з контрольною групою. 

 

Концентрація естрадіолу на 2–3 день менструального циклу в жінок 

основної групи та групи порівняння зменшувалася стосовно контролю  в 

межах допустимої різниці, тоді як на 5-7 день МЦ його рівень вірогідно 

підвищувався в основній групі (в 1,27 раза) та групі порівняння (в 1,31 раза) 

стосовно контролю (табл. 3.14).  

Варто зазначити, що на 14-15 день та 21-й день МЦ концентрація 

естрадіолу в основній групі і групі порівняння вірогідно не відрізнялась від 

контрольних значень естрадіолу. Дані зміни зниження рівня естрогенів у 

крові пацієнток основної та групи порівняння до етапу контрольованої 
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стимуляції яєчників підтверджує порушення ендокринної функції, 

першочергово гормонопродукуючої функції яєчників, яка може 

обумовлюватися аутоімунними процесами і впливом комплексів антиген-

антитіло та біологічно активних амінів на фолікулярний апарат яєчника. 

 

Таблиця 3.14 – Концентрація естрадіолу в крові жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки в різні періоди менструального циклу (М±m) 

Періоди МЦ Основна 

група 

(n=137) 

Група 

порівняння 

(n=38) 

Контрольна 

група 

(n=32) 

Критерій 

Краскела-

Уолліса 

5-7 день МЦ 204,56 ± 

8,26* 

211,32 ± 

11,28* 

161,42 ± 8,91 H=4,21; 

p>0,05 

14-15 день МЦ 298,51 ± 

12,92 

304,36 ± 

14,73 

346,23 ± 11,12 H=1,43; 

p>0,05 

21 день МЦ 167,89 ± 

10,14 

158,97 ± 

11,13 

145,27 ± 9,67 H=0,29; 

p>0,05 

Примітка. * – різниця вірогідна в порівнянні з контрольною групою. 

 

Під час зіставлення концентрації естрадіолу у жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки відносно контролю в різні періоди МЦ встановлено 

найвищі значення досліджуваного естрогена на 5-7 день МЦ, який в основній 

групі був вищий на 65,4 % стосовно даних на 2-3 день МЦ та на 40,5 % 

стосовно даних на 14-15 день МЦ, у групі порівняння відповідно на 63,33 % 

та 43,00 %. Варто також відзначити зниження концентрації естрадіолу на 14-

15 день МЦ, що вказує на відсутність овуляторного піку (рис. 3.9). 

Проаналізувавши отримані показники гонадотропних гормонів, можемо 

стверджувати, що задіяні компенсаторні реакції організму при цьому 

забезпечують овуляцію в 2/3 обстежених пацієнток, тоді як репродуктивна 

функція виявляється значно порушеною та проявляється безпліддям. 
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Рисунок 3.9 – Зіставлення рівня естрадіолу у різні періоди менструального 

циклу в жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки 

 

Оскільки в структурі екстрагенітальної патології найчастіше 

зустрічалась патологія ендокринної системи, зокрема захворювання 

щитоподібної залози, нами було також проаналізовано концентрацію 

тиреоїдних гормонів (табл. 3.15). Установлено відсутність вірогідної різниці 

концентрації тироксину, тиреотропного гормону щитоподібної залози та 

антитіл до пероксидази в основній групі і групі порівняння у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки, стосовно контрольних значень. 

Оскільки доведена роль вітаміну D3 в патогенезі лейоміоми матки, нами 

було проаналізовано концентрацію 25(ОН) вітаміну D. Установлено 

відсутність вірогідної різниці рівня вітаміну D в основній групі 

((29,37 ± 3,65) нг/мл) і групі порівняння ((31,95 ± 2,48) нг/мл) у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки, стосовно контрольних значень 

((33,12 ± 3,28) нг/мл). 
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Таблиця 3.15 – Концентрація гормонів щитоподібної залози в 

пацієнток, включених у дослідження (М ± m) 

Показник Основна 

група 

(n=137) 

Група 

порівняння 

(n=38) 

Контрольна 

група 

(n=32) 

Критерій 

Краскела-

Уолліса 

ТТГ, нмоль/л 0,34 ± 0,04 0,38 ± 0,09 0,32 ± 0,08 H=0,57; 

p>0,05 

Тироксин 

вільний, нмоль/л 

14,05 ± 3,32 13,41 ± 2,86 12,55 ± 2,49 H=1,34; 

p>0,05 

Антитіла до 

пероксидази, 

нмоль/л 

10,81 ± 1,25 11,35 ± 2,05 13,11 ± 2,24 H=1,06; 

p>0,05 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з контрольною групою. 

 

Отже доведено, що основними факторами  порушення репродуктивної 

функції в жінок із безпліддям при лейоміомі матки основної групи та групи 

порівняння є вірогідне збільшення концентрації естрадіолу на 5-7 день МЦ 

(відповідно на 26,72 % та 30,91 %) та достовірне зниження прогестерону на 

21-й день циклу (відповідно на 89,05 % та 107,97 %), стосовно контролю.  

Отримано зниження співвідношення ЛГ до ФСГ в межах 1,18–1,2, що 

свідчить про відхилення в гормонопродукуючій функції яєчників. 

 

3.4 Особливості змін імунних параметрів у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

 

Враховуючи встановлену роль хронічного запалення в патогенезі 

лейоміоми матки, наступним завданням нашого дослідження було 

проаналізувати показники імунної системи, оскільки запалення 

підтримується цитокінами, які секретуються імунними клітинами. Дані 
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механізми є одним із чинників розвитку безпліддя в жінок з діагностованою 

лейоміомою матки.  

Під час проведення аналізу рангових варіацій Крускала-Уолісса не 

встановлено вірогідної різниці абсолютної та відносної кількості основних 

імунокомпетентних клітин у різних дослідних групах. Зіставивши показники 

лейкоцитограми, ми встановили вірогідно вищий рівень лейкоцитів в 

основній групі (на 17,67 %) та групі порівняння (на 20,26 %), стосовно 

контролю, який не виходить за межі фізіологічної норми. При цьому відносна 

кількість паличкоядерних нейтрофілів, еозинофілів та лімфоцитів, а також 

індекс алергізації вірогідно не відрізнялися від контрольних значень. В 

основній групі та групі порівняння вірогідно зменшувалася відносна 

кількість сегментоядерних нейтрофілів відповідно на 17,79 % та 15,40 %, а 

також зростав відсоток моноцитів відповідно на 16,00 % та 17,33 %, стосовно 

контрольної групи. Це призвело до зниження лейкоцитарного індексу 

інтоксикації у жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки в основній групі 

на 37,32 % та в групі спостереження на 33,56 %, проти значень контрольної 

групи (табл. 3.16). 

 

Таблиця 3.16 – Абсолютна та відносна кількість основних 

аімунокомпетентних клітин у обстежених жінок (М ± m) 

Показники 

Група обстежених Критерій 

Краскела-

Уолліса 

ОГ 

(n=137) 

ПГ 

(n=38) 

КГ 

(n=32) 

1 2 3 4 5 

Лейкоцити, 109/л 
5,46 ± 

0,02* 

5,58 ± 

0,01* 
4,64 ± 0,01 

H=3,64; 

p>0,05 

Еозінофіли, % 1,49 ± 0,3 1,47 ± 0,2 1,3 ± 0,2 
H=1,04; 

p>0,05 
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Продовження таблиці 3.16 

1 2 3 4 5 

Нейтрофіли 

паличкоядерні, % 
4,11 ± 0,3 4,08 ± 0,3 4,3 ± 0,3 

H=0,78; 

p>0,05 

Нейтрофіли 

сегментоядерні, % 
57,9 ± 0,5* 

59,1 ± 

0,51* 
68,2 ± 0,48 

H=1,34; 

p>0,05 

Моноцити, % 8,7 ± 0,14* 8,8 ± 0,15* 7,5 ± 0,14 
H=2,51; 

p>0,05 

Лімфоцити, % 29,7 ± 1,9 29,5 ± 2,1 23,9 ± 2,2 
H=4,12; 

p>0,05 

Лейкоцитарний індекс 

інтоксикації 

1,42 ± 

0,18* 

1,46 ± 

0,21* 
1,95 ± 0,15 

H=5,07; 

p>0,05 

Індекс алергізації 0,66 ± 0,03 0,65 ± 0,04 0,57 ± 0,02 
H=2,96; 

p>0,05 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з контрольною групою, р<0,05. 

 

Виявлені імунні порушення характеризуються підвищенням відносної 

кількості моноцитів/макрофагів , які розрізняють генетично чужорідні 

речовини та клітини, одночасно зростає інтоксикація організму пацієнток, які 

в нашому дослідженні відсутні. В обстежених жінок зростає інтоксикація 

організму (за лейкоцитарним індексом інтоксикації) та відносна кількість 

сегментоядерних нейтрофілів на тлі зниження відносної кількості моноцитів 

та загальної кількості лейкоцитів. 

Під час вивчення показників Т- і В-клітинної ланки імунітету виявлено 

зміни кількісного складу різних субпопуляцій лімфоцитів порівняно з 

контролем (табл. 3.17). 

На порушення співвідношення субпопуляцій Т-лімфоцитів вказує 

імунорегуляторний індекс (CD4+/CD8+), який в жінок основної групи був 

знижений на 15,2 %, р<0,05. 
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Таблиця 3.17 – Показники клітинної ланки імунітету в обстежених 

жінок до лікування (M ± m) 

Група 

обстежених 

Показники 

CD3+,  

% 

CD4+,  

% 

CD8+, 

% 

CD4+/ 

CD8+ 

CD16+,

 % 

CD22+,

 % 

ОГ 

(n=137) 

75,3 ± 

2,3* 

52,7 ± 

2,1* 

32,4 ± 

2,5* 

1,51 ± 

0,4* 

14,8 ± 

2,3 

12,9 ± 

2,2* 

ПГ 

(n=38) 

74,1 ± 

2,5* 

53,1 ± 

2,2* 

32,2 ± 

2,5* 

1,54 ± 

0,5* 

15,4 ± 

2,4 

13,2 ± 

2,1* 

КГ 

(n=32) 

54,2 ± 

2,4 

35,9 ± 

2,6 

21,1 ± 

2,4 

1,78 ± 

0,5 

11,9 ± 

2,2 

19,1 ± 

2,1 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з контрольною групою, р<0,05. 

 

На тлі зростання показників Т-ланки імунітету у жінок основної групи 

(загальні Т-лімфоцити на 38,9 %, Т-хелпери – на 46,8 % та Т-супресори – на 

53,6 %) знижувався процентний вміст CD22+ лімфоцитів, хоча вірогідної 

різниці між показниками основної групи й групи порівняння не було 

виявлено, р>0,05. Зниження імунорегуляторного індексу свідчить про 

розпізнавання та реципрокну функцію у межах аутономної імунокорекції.  

У нашій роботі проаналізовано основні показники фагоцитозу, 

комплементу та титр природних антитіл у сироватці крові обстежених жінок 

(табл. 3.18). 

У результаті проведеного дослідження отримано зниження 

неспецифічної резистентності організму, яке проявляється порушенням 

здатності до захоплення поліморфноядерних лейкоцитів через підвищення 

титру комплементу втричі. Крім порушень фагоцитозу на початкових 

стадіях, зафіксовано зниження потенційної бактерицидної активності та її 

резерву. Із цього можна зробити висновок, що в обстежених жінок не існує 

показань для призначення етіотропної імунотерапії, але, враховуючи 

підвищення в 1,2 раза рівня циркулюючих імунних комплексів відносно 
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показників норми з метою попередження первинних проявів дисфункції 

імунної системи та для підвищення ефективності запропонованого 

лікувально-профілактичного комплексу використовуємо альфа-ліпоєву 

кислоту. 

 

Таблиця 3.18 – Показники факторів неспецифічної ефекторної системи  

протиінфекційного захисту у обстежених жінок (М ± m) 

Групи 

Показники 

О-лімфоц., % Резерв бак. 

актив., % 

Титр ком-

плем., % 
ФІ 

ОГ, (n=137) 37,1 ± 0,94* 21,2 ± 1,5* 0,04 ± 0,005* 5,1 ± 0,28* 

ПГ, (n=38) 37,6 ± 0,85* 20,9 ± 1,4* 0,02 ± 0,005* 4,81 ± 0,25* 

КГ, (n=32) 49,84 ± 0,85 14,8 ± 1,2 0,13 ± 0,005 3,9 ± 0,18 

Примітка. * – різниця вірогідна порівняно з контрольною групою, р<0,05. 

 

 

3.5 Особливості змін ліпідної панелі у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки 

 

Нещодавно опубліковані дані свідчать про те, що центральне ожиріння, 

яке є складовою метаболічного синдрому, пов’язане з ризиком розвитку 

лейоміоми матки [173, 174]. Одним із можливих пояснень є те, що надмірна 

кількість жиру в організмі може впливати на виникнення лейоміоми матки 

через зміну метаболізму стероїдних гормонів та резистентність до інсуліну, а 

також зниження рівня глобуліну, що зв’язує статеві гормони [175]. Крім того, 

гіперінсулінемія, індукована інсулінорезистентність, що входять до 

метаболічного синдрому,  пов’язані з підвищенням рівня сироваткового 

інсуліноподібного фактора росту та рівня епідермального фактора росту, і ці 

агенти можуть впливати на розвиток лейоміоми матки шляхом посилення 



97 

 

 

секреції гормонів яєчників або безпосередньо сприяти проліферації 

гладком’язових клітин міометрія [176, 177]. При цьому недавні дослідження 

на тваринах показали, що внаслідок висококалорійної дієти за рахунок 

вуглеводів і жирів посилювався вплив статевих гормонів на ріст міометрія в 

самок щурів [177]. Тому наступним етапом нашого дослідження було 

проаналізувати ліпідну панель сироватки крові жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки до проведення запропонованої нами схеми лікування. 

При проведенні аналізу рангових варіацій Крускала-Уолісса 

встановлено вірогідну різницю між показниками  дослідних груп та 

контролю. При цьому в основній дослідній групі концентрація загального 

холестеролу була вища даних контрольної групи на 41,9 %, холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності – на 72,9 %, триацилгліцеролів – на 92,2 %, 

тоді як концентрація холестеролу ліпопротеїнів високої щільності була 

вірогідно менша на 25,1 %. У групі порівняння також концентрація 

загального холестеролу була вища за дані контрольної групи на 50,1 %, 

холестеролу ліпопротеїнів низької щільності – на 82,2 % та 

триацилгліцеролів – на 102,6 %, тоді як концентрація холестеролу 

ліпопротеїнів високої щільності була вірогідно менша на 27,4 %. Варто 

відзначити, що показники ліпідограми в основній та групі порівняння 

вірогідно не відрізнялися між собою (табл. 3.19). 

Отримані дані вказують на порушення ліпідного обміну в жінок з 

безпліддям на тлі лейоміоми матки, що характеризується 

гіперхолестеролемією, гіпертриацилгліцеролемією, а також зростанням рівня 

холестеролу ліпопротеїнів низької щільності зі зниженням рівня високої 

щільності. 

Дисліпідемія є непрямою ознакою порушень процесів 

вільнорадикального окиснення в бік оксидативного стресу, що обґрунтовує 

необхідність включення препаратів з антиоксидантними властивостями в 
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запропонований лікувально-профілактичний комплекс для підвищення 

ефективності лікування жінок з безпліддям на тлі лейоміоми матки. 

 

Таблиця 3.19 ‒ Показники ліпідного обміну у жінок з безпліддям на тлі 

лейоміоми матки 

Показники 

ОГ 

(n=137) 

ПГ 

(n=38) 

КГ 

(n=32) 

Критерій 

Краскела-

Уоліса 

ЗХС, ммоль/л 4,98 ± 0,32 

 

5,27 ± 0,21 

 

3,51 ± 0,19  

 

Н=10,26; 

p<0,01* 

ХС-ЛПВЩ, ммоль/л 1,71 ± 0,08 

 

1,68 ± 0,11 

 

2,14 ± 0,13 

 

Н=12,97; 

p<0,01* 

ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 2,04 ± 0,22 

 

2,15 ± 0,34 

 

1,18 ± 0,18 

 

Н=11,78; 

p<0,01* 

ТАГ, ммоль/л 1,48 ± 0,31 

 

1,56 ± 0,41 

 

0,77 ± 0,28 

 

Н=8,94; 

p<0,01* 

Примітка. * ‒ статистично значущі результати. 

 

На основі результатів, поданих у розділі 3, можна зробити такі 

висновки: 

1. У жінок з діагностованим безпліддям на фоні лейоміоми матки 

виявлено порушення способу життя (низька фізична активність й 

нераціональне харчування), що проявляється надлишковою масою тіла й 

ендокринними захворюваннями, а також хронічний стрес як фактор 

порушення менструальної функції, що включає нерегулярне статеве життя, 

відсутність якісної самореалізації в парі чи в професії, що у сукупності може 

виступати факторами ризику даного захворювання. 

2. Аналіз акушерсько-гінекологічного анамнезу вказує на 

переважну більшість жінок з лейоміомою матки репродуктивного віку 
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((33,9 ± 7,8) роки), вторинним безпліддям (75,5 %) тривалістю 

(5,4 ± 0,5) року. Характерними ознаками є гіперменорея (53,1 %), дисменорея 

(24,6 %) та альгодисменорея (17,7 %), оперативні втручання в анамнезі 

(50,9 %), висока частота абортів (82,9 %) та вірогідно нижча кількість 

пологів, стосовно контролю (р<0,05). Серед запальних захворювань органів 

малого тазу домінують бактеріальний вагіноз та хронічний сальпінгоофорит, 

серед гінекологічних – гіперплазія та поліп ендометрія, кістоподібні 

утворення яєчників. 

3. Доведено, що основними факторами  порушення репродуктивної 

функції в жінок із безпліддям при лейоміомі матки основної групи та групи 

порівняння є вірогідне збільшення концентрації естрадіолу на 5-7 день МЦ 

(відповідно на 26,72 % та 30,91 %) та достовірне зниження прогестерону на 

21-й день циклу (відповідно на 89,05 % та 107,97 %), стосовно контролю. 

Отримано зниження співвідношення ЛГ до ФСГ в межах 1,18–1,2, що 

свідчить про відхилення в гормонопродукуючій функції яєчників. 

4. У порушенні репродуктивної функції задіяний імунологічний 

гомеостаз, який характеризується змінами специфічного та неспецифічного 

імунітету в жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки в програмах 

допоміжних репродуктивних технологій, які мають субкомпенсований 

характер за рахунок зниження потенційної здатності бактерицидної 

активності фагоцитарних клітин, зниження коефіцієнту активності 

фагоцитарних клітин на 52,4 % , зростання імунологічного коефіцієнту та 

відносної кількості 0-лімфоцитів; зменшення на 48,2 % відносної кількості Т-

лімфоцитів, лейко-Т-клітинного індексу та імунорегуляторного індексу на тлі 

збільшення на 50,3 % відносної кількості СD8+ цитолітичних лімфоцитів.  

Враховуючи отримані дані, необхідною умовою реалізації репродуктивної 

функції є корекція виявлених змін шляхом оптимізації лікувально-

профілактичного комплексу. 
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5. При безплідді на фоні лейоміоми матки порушується ліпідний 

обмін, що характеризується гіперхолестеролемією, гіпертриацилгліце-

ролемією, а також зростанням рівня холестеролу ліпопротеїнів низької 

щільності зі зниженням рівня холестеролу ліпопротеїнів високої щільності, 

що є непрямою ознакою порушень процесів вільнорадикального окиснення в 

бік оксидативного стресу та обґрунтовує необхідність включення препаратів 

з антиоксидантними властивостями у запропонований лікувально-

профілактичний комплекс. 

Результати, що наведено у розділі, опубліковані в наукових працях 

автора [178–180]. 
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РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАПРОПОНОВАНОЇ СХЕМИ ЛІКУВАННЯ 

БЕЗПЛІДДЯ НА ФОНІ ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ, ЩО ВКЛЮЧАЄ 

ВВЕДЕННЯ АГОНІСТА ГОНАДОТРОПІН – РИЛІЗИНГ - ГОРМОНУ, 

ГІСТЕРОРЕЗЕКТОСКОПІЮ, КОНСЕРВАТИВНУ МІОМЕКТОМІЮ 

ТА ПРЕГРАВІДАРНУ ПІДГОТОВКУ У ПРОГРАМАХ 

ДОПОМІЖНИХ РЕПРОДУКТИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ 

 

4.1 Оцінка оваріального резерву в жінок із безпліддям на фоні 

лейоміоми матки в програмах допоміжних репродуктивних технологій 

 

У нашому центрі для прогнозування результативності програм 

допоміжних репродуктивних технологій ми оцінили оваріальний резер в 

обстежених жінок. Отримані результати досліджень свідчать, що в 

обстежених жінок основної групи на 2–3 день менструального циклу 

виявлено тенденцію до зменшення концентрації естрадіолу, при незміненому 

рівні прогестерону (р>0,05), але було зафіксовано достовірне зниження 

прогестерону у жінок основної групи й порівняння на 21-й день циклу, що 

свідчить про наявність лютеїнізації фолікула. Аналіз отриманих даних 

показав, що рівень пролактину у всіх досліджуваних групах не відрізнявся. 

Значення лютеїнізуючого та фолікулостимулювального гормонів у жінок 

основної групи та групи порівняння були нижчими відносно показників 

контрольної групи (р>0,05). У жінок основної групи та групи порівняння 

спостерігали статистично значиме зростання рівня естрадіолу на 5-7 день 

МЦ у крові ((204,56 ± 8,26) пг/мл та (211,32 ± 11,28) пг/мл), тоді як рівень 

досліджуваного естрогену знижувався на 14-15 день МЦ стосовно даних на 

5-7 день по відношенню до групи контролю. Дані зміни зниження рівня 

естрогенів у крові пацієнток основної групи та групи порівняння  до етапу 

контрольованої стимуляції яєчників вказує на відхилення в ендокринній 
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функції, першочергово гормонопродукуючої функції яєчників, яка 

обумовлена аутоімунними процесами та впливом комплексів антиген-

антитіло й біологічно активних амінів на фолікулярний апарат яєчника. 

Вважають ФСГ більш достовірно прогностичним критерієм для оцінки 

оваріального резерву, ніж вік жінки. Для оцінки ймовірного оваріального 

резерву користувались таблицею 4.1. 

 

Таблиця 4.1 – Показники ФСГ для оцінки оваріального резерву 

Концентрація ФСГ на 

2-3й день циклу, МО/л 

Ймовірна відповідь яєчників 

3-8 Благоприємна відповідь 

8-10 Відповідь від благоприємної до помірно 

зниженої 

10-12 Задовільна, знижена відповідь 

12-17 «Бідна» відповідь із низькою частотою 

настання вагітності 

>17 Украй незадовільна чи негативна 

відповідь 

 

Співвідношення ЛГ до ФСГ в обстежених групах було в межах 1,18–

1,2. Даний коефіцієнт дещо нижчий, що можна пояснити порушенням з боку 

центральної регуляції репродуктивної системи. Для повноцінного розвитку 

фолікула необхідний фізіологічний баланс між ФСГ та ЛГ в межах (1,5–2,0). 

Нами зафіксовано зростання рівня естрогенів крові обстежуваних пацієнток 

та співвідношення ЛГ/ФСГ, яке склало відповідно: 1,24 та 1,31 на 14-й день 

МЦ. Проаналізувавши отримані показники гонадотропних гормонів та 

відсутність суттєвих змін, можемо стверджувати, що задіяні компенсаторні 

реакції організму при цьому забезпечують овуляцію в 2/3 обстежених 
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пацієнток, в той час як репродуктивна функція виявляється значно 

порушеною та проявляється безпліддям. 

Термін ультразвуковий моніторинг – це серія ультразвукових 

досліджень, виконаних у певні дні стимуляції з метою оцінки динаміки росту 

фолікулів та ендометрія для визначення тактики лікування. Під час 

проведення першого УЗД (2-3 день менструального циклу) звертаємо увагу 

на стан ендометрія, міометрія, порожнини матки та маткових труб. 

В судинній сітці репродуктивної системи щомісячно відбуваються 

зміни. Адекватний кровообіг ― важливий фактор для їх нормального 

функціювання. Пікова систолічна швидкість (ПСШ) кровообігу в судинах 

строми яєчників – вагомий доплерометричний критерій для оцінки ймовірної 

оваріальної відповіді. У випадку «бідної» відповіді на стимуляцію овуляції 

середня ПСШ стромальних артерій буде вдвічі нижчою, ніж при 

благоприємній відповіді (табл. 4.2). 

 

Таблиця 4.2 – Кількість антральних фолікулів 

Антральний фолікул, 

 d=2-10 мм в обох яєчниках 

Ймовірна відповідь 

<5 «Бідна» 

5-7 «Бідна» – збільшити дозу ФСГ 

8-12 Задовільна, помірна частота настання 

вагітності 

13-30 Благоприємна 

>30 Ризик виникнення СГЯ 

 

Зростання пульсаційного індексу (ПІ) та індексу резистентності (ІР) 

перифолікулярних судин яєчників жінок із недостатньою відповіддю на 

стимуляцію та нормальним рівнем ФСГ. Спостерігається позитивна кореляція 

між кількістю введених гонадотропінів, рівнем ФСГ та ПІ в стромальних 
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артеріях яєчників склав 1,5±0,4. Отже, до факторів ризику недостатньої 

відповіді належить низький рівень ПСШ (менше 10 см/с, зростання ПІ та ІР 

(табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3 – Показники «бідної» та гіпервідповіді яєчників на 

стимуляцію 

Показники «Бідна» ГСЯ 

Вік, роки >35 <25 

ІМТ, кг/м2 >30 <23 

ФСГ на 2-3 день м.ц. >12 – 

Е2 на 2-3 день м.ц., пмоль/л >300 <100 

Інгібінβ на 2-4 день, пг/мл <45 >76 

Об᾽єм яєчників, см3 <3 >10 

К-сть антр. фолік. d=2-10 мм на 2-4 день м.ц. <7 >15 

ПСШ артерій строми яєчника, с/с <8 >12 

ПІ >1,6 <0,75 

ІР – <0,48 

 

Враховуючи, що рівень інгібіну В є залежним від рівня ФСГ та фази 

менструального циклу, за маркер був обраний антимюлерів гормон (АМГ), 

який не є ФСГ-залежним та не змінюється впродовж менструального циклу. 

Рівень гормону визначали як: низький-0,01–0,9нг/мл; середній-1,0–2,5нг/мл; 

високий – більше 2,5нг/мл (табл. 4.4). 

Отримано чітку кореляцію між кількістю жінок з підвищеним рівнем 

загального тестостерону та жінок з підвищеним рівнем АМГ. Відомо, що в 

периферичному колі кровообігу андрогени перетворюються на естрон, який 

за принципом позитивного зворотнього зв᾽язку стимулює секрецію ЛГ. 

Підвищення рівня ЛГ зумовлює значне збільшення секреції андрогенів 

яєчниками, які в периферичних тканинах також конверсують в естрон, і 
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таким чином хибне коло замикається. Зростання рівня тестостерону 

опосередковано спричиняє збільшення концентрації антимюлерового 

гормону (АМГ) клітинами гранульози яєчників. 

 

Таблиця 4.4 – Концентрація антимюлерового гормону (АМГ) та 

загального тестостерону в крові жінок на 2-3-й день менструального циклу  

Параметри ОГ (n=137) ПГ (n=38) КГ (n=32) 

Тестостерон 

(загальний) 

0,13-1,08 нг/мл 

Норма 30 9 8 

Нижче норми 39 15 13 

Вище норми 68 12 11 

АМГ, нг/мл 

1,0-2,5нг/мл 

Норма 82 13 10 

Нижче норми 14 11 10 

Вище норми  41 14 12 

 

Дослідження ендометрія на 6-8-й постовуляторний день дозволяє 

охарактеризувати стан слизової тіла матки в період максимальної активності 

жовтого тіла. За достатньо високого рівня оваріальних гормонів в плазмі 

крові в жінок із регулярним менструальним овуляторним циклом майже в 

30 % випадків виявлено неповноцінну секреторну трансформацію, 

гіперпластичні процеси та поліпи ендометрію. 

Отже, проаналізувавши отримані дані дослідження, можемо 

стверджувати, що детальний аналіз оцінки оваріальної відповіді дасть змогу 

правильно вибрати тактику лікування та дозу препаратів, а також простежити 

їх відповідь. Необхідність проведення обґрунтованої комплексної, поетапної 

та індивідуально підібраної терапії дозволить відновити репродуктивну 

функцію та підвищити ефективність застосування програм 

допоміжних репродуктивних технологій у вирішенні питання подолання 

безпліддя. 
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4.2 Характеристика параметрів фолікулогенезу у жінок із безпліддям 

на фоні лейоміоми матки у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій 

 

Установлено, що в протоколі стимуляції всім жінкам, включеним у 

дослідження, призначали корифолітропін-альфа в дозі 100-150 МО залежно від 

маси тіла, при цьому середня додаткова доза рекомбінантного гонадотропіну 

(рФСГ) «Пурегон» була вірогідно нижча в групі А1 (на 16,37 %) та групі А2 (на 

17,09 %) щодо групи порівняння Б. Тривалість введення антагоніста ГнРГ 

«Оргалутран» мала тенденцію до зниження в жінок з лейоміомою матки 

після консервативної міомектомії із запропонованою прегравідарною 

підготовкою та в жінок із лейоміомою матки після гістерорезектоскопії із 

прегравідарною підготовкою. При цьому виявлено вірогідно меншу 

тривалість контрольованої овуляторної стимуляції в групах А1 (на 7,41 %), та 

А2 (на 6,10 %) стосовно групи порівняння Б (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5 – Параметри фолікулогенезу у жінок із безпліддям на фоні 

лейоміоми матки (М ± m) 

Призначення А1 (n=55) А2 (n=45) А3 (n=37) Б (n=38) 

1 2 3 4 5 

Корифолітропін-

альфа – «Елонва» 

вага пацієнтки ≥60 кг 

вага пацієнтки ≤60 кг 

 

 

150 МО 

100 МО 

 

 

150 МО 

100 МО 

 

 

150 МО 

100 МО 

 

 

150 МО 

100 МО 

Середня додаткова 

доза рекомбінантного 

гонадотропіну (рФСГ) 

«Пурегон», МО з 8 

дня КОС 

705,25 ± 

35,90* 

700,65 ± 

48,50 * 

790,50 ± 

65,90 

820,40 ± 

45,70 
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Продовження таблиці 4.5 

1 2 3 4 5 

Тривалість введення 

антагоніста ГнРГ 

«Оргалутран» 0,25 мг, 

дні 

4,9 ± 0,19 4,7 ± 0,22 5,3 ± 0,21 5,5 ± 0,25 

Тривалість 

стимуляції, дні 
10,52 ± 0,23* 

10,65 ± 

0,25* 
10,80 ± 0,20 

11,30 ± 

0,19 

Середня кількість 

фолікулів, діаметром 

понад 18 мм 

12,50 ± 0,74 
13,20 ± 

0,92* 
11,30 ± 0,90 

10,25 ± 

0,64 

Середня кількість 

отриманих ооцитів 
8,1 ± 1,1 8,7 ± 0,6* 8,0 ± 0,8 7,5 ± 0,4 

Середня кількість 

зрілих ооцитів МII 
6,9 ± 0,5 7,2 ± 0,4* 6,5 ± 0,6 5,5 ± 0,4 

Частка зрілих 

ооцитів, % 
85,19 82,78 81,25 78,67 

Середня кількість 

незрілих ооцитів 

MI+GV 

1,2 ± 0,5 1,5 ± 0,4 1,4 ± 0,3 2,0 ± 0,3 

Середня кількість 

запліднених ооцитів 
6,2 ± 0,7 6,8 ± 0,5* 5,6 ± 0,6 5,0 ± 0,4 

Середня кількість 

ембріонів 
4,1 ± 0,4 4,5 ± 0,3* 3,9 ± 0,6 3,1 ± 0,5 

Середня кількість 

перенесених 

ембріонів 

1,8 ± 0,3 1,6 ± 0,2 1,4 ± 0,5 1,3 ± 0,5 

Примітка 1. * – вірогідна різниця між основними групами і групою порівняння (р>0,05). 

Примітка 2. # – вірогідна різниця між А3 та та іншими підгрупами основної групи 

(р>0,05). 
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Для максимального результату проведення ЕКЗ необхідно отримати 

достатню кількість зрілих ооцитів на тлі індукції суперовуляції. У жінок із 

безпліддям на фоні лейоміоми матки аналіз параметрів ефективності КОС 

показав, що в пацієнток із лейоміомою матки після гістерорезектоскопії та 

запропонованого лікувального комплексу були вірогідно вищі: середня 

кількість фолікулів, діаметром понад 18 мм (на 16,00 %), середня кількість 

зрілих ооцитів (на 30,91 %), середня кількість запліднених ооцитів (на 

36,00 %) та середня кількість перенесених ембріонів (на 23,08 %), стосовно 

групи порівняння. Важливо, що частка зрілих ооцитів практично не 

відрізнялася в жінок основної групи. Також установлено, що середня 

кількість незрілих ооцитів (MI+GV) у жінок дослідної групи мала тенденцію 

до зниження, стосовно групи порівняння (див. табл. 4.5). 

Отримані дані свідчать про найбільшу ефективність гістерорезектоскопії 

та застосування прегравідарної підготовки, що включала комбіновану 

терапію вітамінним комплексом «FT 500 plus», до складу якого входять 

інозитол, вітамін С, вітамін Е, фолієва кислота, селен, глутатіон, цинк, 

лютеїн; препаратом вітаміну D3 «Еутилія вітамін Д3» та препаратом 

«Пелвідол», у складі якого альфа-ліпоєва кислота та магній, у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки на показники фолікулогенезу. 

Отже, використання запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію у 

жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій, яка включає  вітамінний 

комплекс з інозитолом, препарат вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої 

кислоти з магнієм, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції, а також покращує параметри індукції 

ооцитів, стосовно пацієнтів з лейоміомою матки після консервативної 

міомектомії. 
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4.3 Оцінка результативності запропонованої схеми лікування безпліддя 

на фоні лейоміоми матки, що включає введення агоніста гонадотропін-

рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію, консервативну міомектомію та 

прегравідарну підготовку у програмах допоміжних репродуктивних 

технологій 

 

Оцінку результативності запропонованої схеми лікування безпліддя на 

фоні лейоміоми матки, що включає введення агоніста гонадотропін-рилізинг-

гормону, гістерорезектоскопію, консервативну міомектомію та прегравідарну 

підготовку, проводили за рядом параметрів. Установлено, що частота 

настання вагітності була найменшою (37,8 %) у жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки, яким не видаляли міоми оперативно, проте проводили 

прегравідарну підготовку. У першій і другій дослідних групах частота 

настання вагітності практично не відрізнялася та у середньому була на 7,0 % 

вища за дані групи порівняння, а також на 11,0% стосовно третьої групи.  

Слід відзначити, що у жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки, яким 

оперативно не видаляли міоми, проте проводили прегравідарну підготовку, 

відносна кількість біохімічних вагітностей складала 21,4 %, що значно 

перевищувало отримані дані у пацієнток з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії із запропонованим комплексом лікувально-

профілактичних заходів  (3,7 %) та у пацієнток із лейоміомою матки після 

гістероскопії та лікувально-профілактичним комплексом (9,0 %), а також 

результати групи порівняння (12,5 %). Позаматкові вагітності 

діагностувалися в однієї жінки в першій А1 та третій А3 підгрупах. 

Відносна частота настання клінічних вагітностей була найвища в 

першій (45,5 %) та другій (44,4 %) дослідних групах, перевищуючи дані А3 

підгрупи, а також групи порівняння. Серед клінічних вагітностей найменша 

частка перерваних вагітностей встановлена в жінок із лейоміомою матки 

після гістерорезектоскопії та лікувально-профілактичним комплексом 
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(10,0 %), що було нижче стосовно даних першої і третьої груп відповідно на 

6,0 % та 20 ,0 %, а також щодо групи порівняння на 11,4 %. Найнижча частота 

багатоплідних вагітностей діагностувалась у жінок із лейоміомою матки та 

прегравідарною підготовкою без оперативного видалення лейоміоми матки (в 

однієї пацієнтки), тоді як в інших групах даний показник практично не 

відрізнявся і коливався в межах 14,3–16,0 %. Варто відмітити, що у жінок, 

яким проводили оперативне втручання з прегравідарною підготовкою в 

протоколах КОС, частота пологів живим плодом практично не відрізнялася 

від групи порівняння, при цьому в першій групі навіть була дещо вищою 

(на 5,4 %). Частота пологів живим плодом в А1 групі була значно вищою 

стосовно результатів А3 групи (на 14,0 %), при цьому відносна кількість 

термінових пологів живим плодом у першій групі перевищувала на 26,0 % 

дані третьої групи. Передчасні пологи живим плодом встановлені у 20,0 % 

пацієнток третьої групи, що перевищувало дані першої (на 12,0 %) і другої 

(на 15,0 %) груп, а також групи порівняння (5,7 %) (табл. 4.6). 

 

Таблиця 4.6 – Клінічні результати в дослідних групах пацієнтів 

Показники Перша 

група (А1), 

(n=55) 

Друга 

група (А2), 

(n=45) 

Третя група 

(А3), 

(n=37) 

Група 

порівняння, 

(n=38) 

1 2 3 4 5 

Частота настання 

вагітності, n (%) 

27 (49,1 %) 22 (48,9 %) 14 (37,8 %) 16 (42,1 %) 

Частота біохімічних 

вагітностей, n (%) 

1 (3,7 %) 2 (9,0 %) 3 (21,4 %) 2 (12,5 %) 

Частота позаматкових 

вагітностей, n (%) 

1 (3,7 %) 0 (0 %) 1 (7,1 %) 0 (0 %) 
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Продовження таблиці 4.6 

1 2 3 4 5 

Частота настання 

клінічних 

вагітностей, n (%)  

25 (45,5 %) 20 (44,4 %) 10 (27,0 %) 14 (36,8 %) 

Частота перерваних 

вагітностей, n (%) 

4 (16,0 %) 2 (10,0 %) 3 (30,0 %) 3 (21,4 %) 

Частота багатоплідних 

вагітностей, n (%) 

4 (16,0 %) 3 (15,0 %) 1 (10,0 %) 2 (14,3 %) 

Частота пологів 

живим плодом, n (%) 

21 (84,0 %) 15 (75,0 %) 7 (70,0 %) 11 (78,6 %) 

Частота термінових 

пологів живим 

плодом, n (%) 

19 (76,0 %) 14 (70,0 %) 5 (50,0 %) 9 (64,3 %) 

Частота передчасних 

пологів живим 

плодом, n (%)  

2 (8,0 %) 

 

1 (5,0 %) 2 (20,0 %) 2 (14,3 %) 

 

Отримані результати свідчать про найвищу частоту клінічних 

вагітностей  та частоту пологів живим плодом у жінок з лейоміомою матки 

після консервативної міомектомії із запропонованим комплексом лікувально-

профілактичних заходів. 

Отже, використання запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, консервативну 

міомектомію або ж гістерорезектоскопію в жінок із безпліддям на фоні 

лейоміоми матки та прегравідарну підготовку в програмах допоміжних 

репродуктивних технологій, до якої входять вітамінний комплекс з 

інозитолом, препарат вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої кислоти з 

магнієм, однаковою мірою впливає на частоту настання клінічної вагітності, 
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проте частота пологів живим плодом найвища після консервативної 

міомектомії (84,0 %). 

На основі результатів, наведених у розділі 4, можна зробити такі 

висновки: 

1. Аналіз оцінки оваріальної відповіді дає можливість обрати тактику 

лікування та дозу препаратів, а також простежити їх відповідь. Необхідність 

проведення обґрунтованої комплексної, поетапної та індивідуально 

підібраної терапії дозволить відновити репродуктивну функцію та підвищити 

ефективність застосування програм допоміжних репродуктивних технологій 

у вирішенні питання подолання безпліддя. 

2. Використання запропонованої схеми лікування, що включає введення 

агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію у жінок із 

безпліддям на фоні лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій, яка включає  вітамінний 

комплекс з інозитолом, препарат вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої 

кислоти з магнієм, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість контрольованої 

овуляторної стимуляції, а також покращує параметри індукції ооцитів, 

стосовно пацієнтів з лейоміомою матки після консервативної міомектомії. 

3. Застосування вищевказаної схеми лікування та прегравідарної 

підготовки в програмах допоміжних репродуктивних технологій в однаковою 

мірою впливає на частоту настання клінічної вагітності, проте частота 

пологів живим плодом найвища після консервативної міомектомії (84,0 %). 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [181–184]. 
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РОЗДІЛ 5 

 АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Сучасні наукові дані щодо питання лейоміоми матки та її впливу на 

репродуктивну функцію жінки свідчать про те, що лейоміома матки 

є найпоширенішою доброякісною пухлиною репродуктивної системи, яка 

може спостерігатися в 60 % жінок до 40-ка років та у 80 % жінок до 50-ти 

років [1]. При цьому кількість операцій з приводу лейоміоми матки складає 

близько 80 % від загальної кількості оперативних втручань в гінекології [2]. 

На сьогодні питання вибору оптимальної тактики лікування лейоміоми 

залишається доволі дискусійним. Лікування лейоміоми матки в жінок 

репродуктивного віку повинно вирішувати такі пріоритетні завдання: 

розробку індивідуального підходу до планування методів консервативного та 

оперативного шляхів лікування, надання переваги органозберігаючим 

методикам проведення оперативного лікування, прогнозування можливих 

наслідків будь-якого методу лікування, визначення тривалості та підтримки 

післяопераційного періоду для подальшої реалізації репродуктивної функції 

жінки. 

Комбінована терапія з використанням сучасних хірургічних методик та 

досягнень фармакотерапії є пріоритетним напрямком у сучасній гінекології. 

За допомогою цих методів лікування вдається зберегти та реалізувати 

репродуктивний потенціал жінок репродуктивного віку з ЛМ. Проте 

залишається дискусійним вибір оптимальної тактики лікування перед ЕКЗ та 

найкращого протоколу стимуляції суперовуляції в жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки для досягнення вагітності, що обумовило вивчення 

ефективності нового підходу до лікування та призначення прегравідарної 

підготовки. 

Таким чином, вивчення сучасних методів хірургічного лікування 

хворих із цим пухлинним процесом, вибір оптимального протоколу 
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контрольованої овуляторної стимуляції з патогенетично обґрунтованою 

прегравідарною підготовкою є актуальними завданнями акушерства, 

гінекології та репродуктології. 

Тому метою даного дослідження було підвищити ефективність 

лікування безпліддя на фоні лейоміоми матки шляхом введення агоніста 

гонадотропін-рилізинг-гормону, міомектомії та прегравідарної підготовки у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій. 

Упродовж 2014-2020 рр. виконувалось клінічне рандомізоване клінічне 

дослідження на базі Медичного центру «Клініка професора С. Хміля». У 

дослідження були включені 175 жінок репродуктивного віку з лейоміомою 

матки (ЛМ) та контрольна група (КГ) 32 соматично здорові жінки з 

нормальною менструальною та репродуктивною функціями. 

На I-му етапі 175 жінок репродуктивного віку, у яких діагностовано 

лейоміому матки ,та 32 соматично здорових жінки контрольної групи з 

нормальною менструальною та репродуктивною функціями підлягали 

детальному загальноприйнятому клініко-лабораторному обстеженню. 

Усім пацієнткам із субмукозно-інтрамуральним та субсерозним 

розташуванням міоматозних вузлів проводили гормональну підготовку 

агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ) («Диферелін» 3,75 мг 

внутрішньом’язово 1 раз на 28 днів протягом 3-х місяців) перед 

міомектомією. Мета передопераційного лікування агоністами ГнРГ полягає в 

зменшенні розмірів міоматозних вузлів, що полегшує проведення 

органозберігаючих операційних втручань. Оперативні втручання проводили 

різними методами, залежно від локалізації фіброматозних вузлів. 

175 жінок репродуктивного віку, в яких діагностовано лейоміому 

матки, були розподілені на основну групу і групу порівняння. Група 

порівняння – 38 жінок з лейоміомою матки та загальноприйнятим 

лікуванням. Основна (ОГ) А група – це 137 жінок з лейоміомою матки, яка 

надалі для оцінки проведеного лікування розподілена на підгрупи А1 – 
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55 жінок з лейоміомою матки після консервативної міомектомії із 

запропонованим лікувальним комплексом (ЛК), А2 – 45 жінок із лейоміомою 

матки після гістероскопії та лікувальним комплексом, А3 – 37 із лейоміомою 

матки та запропонованим медикаментозним лікуванням без оперативного 

видалення лейоміоми матки. Жінкам А2 групи було проведено 

гістерорезектоскопію – сучасний органозберігаючий малоінвазивний 

хірургічний метод лікування пацієнтів із лейоміомою матки. Пацієнткам із 

субмукозною міомою лікування проводили в один етап, а з субмукозно-

інтрамуральним розташуванням міоматозного вузла – у два етапи. 

Гістерорезектоскопію проводили механічним та електрохірургічним 

шляхом на 6–10 дні менструального циклу під загальним знеболюванням. 

Іншим пацієнткам була проведена консервативна міомектомія з 

видаленням інтрамуральних та субсерозних міоматичних вузлів за 

допомогою лапаротомії та лапароскопічним методом. 

Після проведеного оперативного втручання пацієнткам призначали за 3 

місяці перед проведенням та в протоколі КОС до пункції фолікулів 

комбіновану терапію вітамінним комплексом «FT 500 plus» (інозитол – 2000 

мг (вітамін B8), вітамін С – 160 мг, вітамін Е – 12 мг, фолієва кислота – 400 

мкг, селен – 55 мкг, глутатіон – 50 мг, цинк – 10 мг, лютеїн – 3 мг), 1 пакетик 

1 раз на добу впродовж 3-х місяців, препарат вітаміну Д3 «Еутилія вітамін 

Д3» по 2000 Од 1-2 рази/добу залежно від концентрації 25(ОН)Д протягом 3-х 

місяців та препарат «Пелвідол» (альфа-ліпоєва кислота – 600 мг та магній – 

241,2 мг) по 1 табл. 1 раз в день протягом 3-х місяців. 

Пацієнткам здійснювали стимуляцію суперовуляції за допомогою 

рекомбінантного гонадотропіну корифолітропіну-альфа – «Елонва» з 2–3 дня 

менструального циклу. Препарат має пролонговану дію завдяки модифікації 

карбоксикінцевого пептиду субодиниці бета-ланцюга людського ФСГ. На 5–

7 день протоколу, залежно від реакції яєчників, коли розмір фолікула досягав 

14–15 мм, призначали щоденно антагоніст гонадотропін-рилізинг-гормон 
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(ант-ГнРГ) «Оргалутран» по 0,25 мг. На 8-й день після введення «Елонва» 

продовжили стимуляцію рекомбінантним ФСГ «Пурегон» та сечовим 

менопаузальним гонадотропіном «Менопур» до кінцевого дозрівання ооцитів 

(3 фолікули ≥ 18 мм). Як тригер використовували агоніст-гонадотропін-

рилізинг-гормон «Диферелін» (у групі порівняння 0,2 мг/мл одноразово, а в 

основній групі 0,2 мг/мл одноразово та через 12 годин додатково вводили 

даний препарат у дозі 0,1 мг/мл). Тривалість контрольованої овуляторної 

стимуляції (КОС) та введення препаратів, у тому числі й тригера овуляції, 

визначали за даними ультразвукового та гормонального моніторингу. 

Пункцію фолікулів та аспірацію фолікулярної рідини проводили під 

контролем трансвагінального датчика голками «СООК» (США) через 36 год 

після введення тригера овуляції в умовах малої операційної. В умовах IVF-

лабораторії на 5–6 добу здійснювали запліднення яйцеклітин та 

культивування ембріонів із подальшою вітрифікацією. Перед процедурою 

ICSI проводили оцінку ооцитів: незрілий ооцит на стадії профази першого 

мейотичного поділу – GV, незрілий ооцит на стадії метафази першого 

мейотичного поділу – MI, зрілий ооцит на стадії метафази другого 

мейотичного поділу – MII. 

Результати запліднення оцінювали через 16–19 год після процедури 

ICSI, показники дроблення та вихід бластоцист – на 3-й та 5–6 дні. Перенос 

1-го або 2-х ембріонів у порожнину матки проводили катетером «СООК», 

решта ембріонів були вітрифіковані. 

На 3-му етапі досліджень також проведений аналіз перебігу вагітностей 

у жінок пізнього репродуктивного віку. У подальшому жінкам призначали 

підтримувальну терапію препаратами прогестеронового ряду до отримання 

результату на β-ХГЛ. За позитивного результату на вагітність підтримку 

проводили до 10–12 тижнів. 

Установлено, що вік пацієнток, включених у дослідження, коливався в 

межах 26-45 років і в середньому становив (33,9 ± 7,8) років. Аналіз вікової 
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структури показав, що у віці до 29-ти років були 42-ві пацієнтки ― 24,0 %, у 

віці від 30-ти до 39-ти років ― 82 (46,9 %) і у віці понад 40 років ― 51 

(29,1 %). Отже, всі пацієнтки, які були включені у дослідження, знаходились 

у репродуктивному періоді. Отримані нами дані співпадають з рядом інших 

досліджень, які підтверджують, що лейоміома матки найчастіше вражає 

жінок репродуктивного віку [185, 186]. 

За даними різних авторів, багато різних факторів ризику пов’язані з 

розвитком ЛМ, включаючи біологічні, демографічні, репродуктивні та 

фактори способу життя [187-189]. Результати нашого дослідження показали 

наступне. При аналізі місця проживання встановлено, що серед жінок з ЛМ, 

включених у дослідження, 64,57 % мешкали у обласних центрах, 35,43 % – у 

сільській місцевості, що збігається з результатами у контролі. 

Провівши аналіз соціального статусу обстежених жінок, отримали, що 

в основній групі службовці становили (37,2 ± 3,9) %, домогосподарки – 

(40,5 ± 3,6) %, робітниці – (11,8 ± 2,6) %, студенти – (10,5 ± 2,5) %. В 

контрольній групі службовці склали (52,0 ± 7,1) %, домогосподарки – 

(28,4 ± 6,4) %, робітниці – (10,2 ± 4,5) %, студенти – (9,4 ± 4,1) %. Варто 

відзначити, що серед жінок з діагностованою ЛМ переважали пацієнтки 

розумової праці. 

Узагальнюючи дані щодо обстежуваних жінок з ЛМ, включених у 

дослідження, з врахуванням рівня освіти встановлено, що у 108-ми жінок 

була вища освіта (61,71 %), у 42-х (24,00 %) – неповна вища та у 25-ти 

(14,29 %) – середня спеціальна, що вказує на переважання ЛМ у жінок з 

вищою освітою. 

Аналіз сімейного стану пацієнток з ЛМ, включених в обстеження, не 

показав достовірних відмінностей між жінками, що перебували в шлюбі 

(111 осіб) та тими, що не були офіційно одружені (74 особи). 

Під час аналізу особливостей способу життя пацієнток встановлено, що 

як в основній, так і в групі порівняння практично  однаковою мірою 



118 

 

 

пацієнтки виконують додаткові регулярні фізичні навантаження, що є 

практично вдвічі меншим стосовно контролю. Як жінки дослідних груп, так і 

контролю в переважній більшості дотримуються звичайного питного 

режиму. Аналізуючи особливості харчування можна стверджувати про 

нераціональне харчування, переважання вуглеводної їжі, низьку 

кількість фруктів у добовому раціоні характерне для жінок основної 

групи (73,72 %) і групи порівняння (71,05 %), що вдвічі перевищує дані 

контролю (37,50 %). 

Аналіз ІМТ показав, що в жінок основної групи і групи порівняння 

переважали жінки з надмірною масою тіла, тоді як у контрольній групі 

65,62 % становили жінки з нормальною масою тіла.  Фактори способу життя, 

які можуть суттєво вплинути на захворюваність ЛМ, включають дефіцит 

вітаміну D [190-193], фізичну активність та дієту [189], куріння [194], 

ожиріння [195], вживання контрацептивів [189] та дисліпідемія [196, 197]. 

Справжня частота та поширеність ЛМ, її глобальний вплив на здоров’я жінок 

та  фактори ризику ЛМ наразі невідомі. 

Нами проаналізовано частоту екстрагенітальної патології та 

встановлено, що у жінок основної дослідної групи (31,4 %) і групи 

порівняння (31,6 %) найчастіше зустрічалась патологія ендокринної системи, 

у структурі якої переважало захворювання щитовидної залози. При цьому з 

анамнезу виявлено гіпоталамічний синдром у 18,9 % жінок основної групи та 

у 18,4 % – групи порівняння, цукровий діабет 1-го та 2-го типу, відповідно, у 

2,9 % і 2,6 %. Установлена висока частота анемії: 19,7 % в основній  та 18,4% 

в групі порівняння. Захворювання дихальних шляхів 17,5 % та 18,4 

%   (хронічний риніт – 8,8 %, хронічний тонзиліт – 5,8 %) та захворювання 

шлунково-кишкового тракту ― у 16,1 % і сечостатевої системи ― у 9,5 % 

обстежених жінок. У кожної десятої пацієнтки діагностовано надмірну масу 

тіла. Отже, у половини пацієнток зареєстровано екстрагенітальну патологію, 

а в кожної третьої із них ― поєднання 2-3 нозологій. 
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Дослідження показали, що в пацієнток з ЛМ частіше діагностують 

гіпертонію, гіперліпідемію, доброякісні пухлини молочної залози, ожиріння 

та безпліддя [198]. Автори зазначають, що, незважаючи на молодий вік 

пацієнтів з приводу симптоматичної ЛМ, супутні захворювання можуть 

відігравати певну роль у перебігу, толерантності до процедури та клінічному 

результаті після лікування. Крім того, пацієнти з ЛМ стосовно контролю 

застосовували більше препаратів естрогену (6,32 % проти 1,94 %), 

прогестерону (6,16 % проти 2,32 %) або обох препаратів (2,64 % проти 

1,08 %) [199]. 

Проведений аналіз рівня інфекційної захворюваності показав, що в 

жінок основної  групи були перенесені наступні дитячі інфекції: вітряна віспа 

– 67 (48,9 %), ендемічний паротит – 29 (21,2 %), краснуха – 15 (10,9 %), кір – 

8 (5,8 %) у групі порівняння, відповідно, – вітряна віспа – 22 (57,9 %), 

ендемічний паротит – 4 (10,5 %), краснуха – 3 (4,4 %), кір – 5 (13,2 %) та 

інші. Більша кількість обстежених жінок з внутрішньоматковою загибеллю 

плода в основній групі та групі порівняння перенесла ГРВІ, відповідно, 72 

(52,5 %) та 21 (55,3 %), грип – 81 (59,1 %) та 20 (52,6 %), ангіну – 73 (53,3 %) 

та 18 (47,4 %). 

Безумовно, безпліддя є однією з причин тривалого стресу та 

депресивних станів від легкого до середнього ступеня, тому з кожною із 

наших пацієнток під час перших візитів працює психолог, оцінюючи 

психологічне здоров’я як пацієнтки, так і подружньої пари. Для виникнення 

хронічного стресу, як фактору порушення менструальної функції, 

необхідною умовою є наявність нерегулярного статевого життя, відсутність 

якісної самореалізації в парі чи в професії (48,9 %, 35,7 % порівняно з 9,4 % 

контрольної групи). Marsh E. E. та колеги зазначають, що жінки з ЛМ 

відчувають значний дистрес, який зменшує якість життя, особливо жінки з 

нижчим рівнем доходу, при цьому автори підкреслюють необхідність 

підвищення рівня обізнаності та освіти [200, 201]. 



120 

 

 

Отже, у жінок з діагностованим безпліддям на фоні лейоміоми матки 

виявлено порушення способу життя (низька фізична активність й 

нераціональне харчування), що проявляється надлишковою масою тіла й 

ендокринними захворюваннями, а також хронічний стрес як фактор 

порушення менструальної функції, що включає нерегулярне статеве життя, 

відсутність якісної самореалізації в парі чи в професії, що у сукупності може 

виступати факторами ризику даного захворювання. 

При оцінці акушерсько-гінекологічного анамнезу жінок із безпліддям 

на тлі лейоміоми матки встановлено, що середній вік початку менархе 

складав (13,0 ± 0,5) років та коливався від 10-ти до 17-ти років, зокрема, у 10 

років менструація відзначена в однієї (0,7 %) і в 17 років – у 2-х (1,4 %) 

пацієнток та характеризувалася регулярним менструальним циклом. 

Практично у всіх жінок з ЛМ менструації встановилися в період з 6-ти 

місяців до 1-го року (86,7 %), у 9 (6,7 %) – протягом перших двох років, а в 9-

ти (6,7 %) менструальний цикл залишався нерегулярним аж до моменту 

операції. 

Тривалість менструального циклу складала (28,5 ± 2,1) дні (від 22-х до 

40-ка днів) і у 152-х (86,8 %) жінок він був регулярним. При цьому у жінок з 

лейоміомою матки, включених у дослідження, найчастіше зафіксовано 26-29 

днів тривалість менструального циклу. Тривалість кровотечі у більшості 

жінок як дослідних, так і контрольної груп була 3-5 днів і в середньому 

складала в основній групі (4,1 ± 1,1) днів, групі порівняння – (4,6 ± 0,9) днів 

та в групі контролю – (3,9 ± 0,8) днів. 

Soliman A.M. та співавт. у результатах дослідження представили 

гінекологічні порушення серед хворих на ЛМ: біль / дискомфорт у животі 

(15,9 % –24,2 %), тазові болі (11,2 % –22,5 %), хворобливі статеві стосунки 

(8 %), менструальні спазми / болісні менструації та тазовий тиск (2,2% –

27 %) [202]. 

Результати нашого дослідження показали, що у 93 (53,1 %) жінок 
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проявлялась гіперменорея, із них у кожної третьої пацієнтки встановлено 

анемію в анамнезі, що характерно при ЛМ. Альгодисменорею діагностовано 

в 31 (17,7%) жінки, причому дисменорея (у 43 (24,6 %)) виникла після 

діагностованої ЛМ. 23-ри (13,1 %) жінки скаржилися на нерегулярні 

менструації. 

Дослідження характеру менструацій (виразність больового синдрому, 

характер менструальної кровотечі) показало, що в жінок основної та групи 

порівняння були болючі місячні, які траплялися в 3,8 рази частіше порівняно 

з контрольною групою. За ступенем виразності менструальної крововтрати 

гіперменореї значно переважали в основній групі та в групі порівняння 

стосовно контрольної групи. Тривалість менструації варіювала від 2-х до 10-

ти днів і в середньому складала (5,6 ± 1,5) дні. 35 (20,0 %) пацієнток 

вказували на тривалі, більше 7-ми днів менструації. Отже, у кожної другої 

пацієнтки мали місце ті або інші порушення менструального циклу, 

гіперполіменорея була провідним симптомом лейоміоми матки. 

Javier Monleón та співавт. також зазначають, що найбільш частими 

симптомами, про які повідомляли жінки з діагнозом міоми матки, були рясні 

менструальні кровотечі, болі в області тазу або живота та дисменорея, що 

призводило до зниження якості життя [203]. При цьому автори зазначають, 

що хірургічне лікування було основним за ЛМ в Іспанії. 

Середній вік початку статевого життя в обстежених жінок становив 

(16,2 ± 1,1) роки ((15,6 ± 0,6) років в основній групі та (16,8 ± 0,9) років в 

групі порівняння) і був вірогідно нижчим за показник у контрольній групі – 

(18,3 ± 0,3) років (р<0,05). За результатами опитування кількість статевих 

партнерів становила: 1 партнер – у 17-ти (12,4 %) жінок в основній групі й у 

4-х (10,5 %) – у групі порівняння, 2 партнери зазначалися у 59-ти (43,1 %) і 

16-ти (42,1 %) жінок, 3 і більше – у 61-ї (44,5 %) і 18-ти (47,4 %) жінок 

відповідно. Статистично значимих розбіжностей між основною групою й 

групою порівняння не виявлено. 
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За допомогою ретроспективного аналізу ми оцінили об’єм оперативних 

втручань, проведених на органах черевної порожнини та малого тазу в 

обстежених жінок. Загалом оперативні втручання на органах черевної 

порожнини і малого тазу були проведені у 76-ти (55,5 %) хворих основної 

групи і в 13-ти (34,2 %) – групи порівняння. Оперативні втручання в 

розвитку лейоміоми матки та спайкового процесу відіграють важливу роль. 

Під час аналізу частоти запальних захворювань органів малого тазу в 

обстежених жінок встановлено, що кожна четверта обстежена жінка 

лікувала хронічний сальпінгоофорит упродовж 1-3 років, а кількість 

рецидивів становила 2,03 випадки на рік, тоді як бактеріальні вагінози 

спостерігалися у кожної другої жінки і відповідно виявлено у 70-ти (51,1 %) 

жінок основної групи й у 20-ти (52,6 %) жінок групи порівняння, відмінності 

не були статистично значущими. 

Під час проведеного аналізу гінекологічних захворювань було 

виявлено, що лише у 27-ми обстежених жінок (15,4 %) лейоміома матки була 

єдиною причиною безпліддя. У решти зумовлена обтяженим гінекологічним 

анамнезом. Привертає увагу висока частота гіперпластичних процесів 

ендометрія, в структурі яких поліпи діагностовані в 32-х (23,4 %) жінок 

основної групи та 11-ти (28,9 %) – з групи порівняння, гіперплазія ендометрія 

в 89-ти (64,9 %) та 22-х (57,9 %) відповідно, кісти яєчників ― у 29-ти 

(21,2 %) та 8-ми (21,1 %), ендометріозу ― у 10-ти (7,3 %) та 3-х (7,9 %), що 

не суперечить даним багатьох проведених досліджень про загальні ланки 

патогенезу лейоміоми матки та доброякісних захворювань матки і яєчників. 

У нашому дослідженні в жінок з гіперпластичними процесами ендометрія в 

анамнезі проводено від одного до трьох лікувально-діагностичних 

вишкрібань порожнини матки, що, безумовно, травмує ендометрій і в 

подальшому може бути однією з причин формування лейоміоматозного 

вузла. 

Аналізуючи супутню гінекологічну патологію, у 75,4 % пацієнток 
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виявили запальні захворювання додатків матки, у 63,4 % – гіперпластичні 

процеси ендометрія, у 21,1 % – кістоподібні утворення яєчників та у 7,4 % – 

ендометріоз, що свідчить про загальні ланки патогенетичного процесу 

розвитку лейоміоми матки та інших доброякісних процесів репродуктивної 

системи. Johnatty S.E. спільно з колегами відзначили, що наявність лейоміом 

матки, аденоміозу та ендометріозу може корелювати, а також повідомили 

про спільні епідеміологічні фактори ризику для цих станів [204]. Вони також 

діагностували лейоміоми в 58,4 % пацієнтів з ендометріоїдним раком, з яких 

значна частина ЛМ (63,5 %) була безсимптомною, що може пояснити 

надзвичайно широкі діапазони поширеності цього стану – від 5 % до 77 % 

[189]. Більш ранній вік менархе та підвищена нуліпарність при ЛМ та 

ендометріоїдному раку свідчить про те, що ці два фактори можуть лежати в 

основі зв’язків між лейоміомами та підвищеним ризиком ендометріоїдного 

раку. У деяких випадках лейоміома матки асоціюється з іншими злоякісними 

захворюваннями, особливо з раком яєчників [199], проте асоціація даних 

патологій є суперечливою [205]. 

В жінок з безпліддям на фоні ЛМ, включених в дослідження, 

переважало вторинне безпліддя (у 75,5 % жінок), тоді як первинне 

діагностовано у 24,5 % жінок. При цьому тривалість безпліддя коливалася від 

2-х до 15-ти років і в середньому складала (5,4 ± 0,5) року. 

Результати проведених досліджень вказують на те, що практично в 

половини жінок основної групи й групи порівняння була виявлена 

урогенітальна інфекція. Отримані дані свідчать про те, що в 33,1 % пацієнток 

виділили Chlamydia trachomatis, у 34,9 % – Ureaplasma urealyticum та в 36,0 % 

– Candida albicans, в порівнянні з контрольною групою, р<0,05. Варто 

зазначити, що значно рідше виявляли Trichomonas vaginalis (у 14,9 % жінок). 

Під час збору скарг у жінок з безпліддям на фоні ЛМ виявлено, що 

основними скаргами пацієнток був біль під час менструації: 76 (55,5%) у 

жінок основної групи та 18 (47,4 %) пацієнток з групи порівняння, у середині 
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менструального циклу (33,6 %; 26,3 % та 15,6 % відповідно за групами, 

p>0,05) та рясні виділення під час менструації (57,7 %; 52,6 % та 6,25 %), 

10,9 % жінок основної та 13,2 % групи порівняння відзначали  незначні 

кров’янисті виділення після менструації. 

Кожна третя пацієнтка звернулася за хірургічних втручанням лише 

через 5 років від встановлення діагнозу міоми матки, що обумовлено 

наступним: процесом реалізації репродуктивних планів, відсутністю 

можливості, страхом оперативного втручання, появою або так званим 

зменшенням больового симптому. 

Аналіз репродуктивних результатів у обстежених жінок основної групи 

засвідчив, що суттєво переважала кількість абортів в цілому, особливо двох у 

47-ми (34,3 %) та одного у 37-ми (27,0 %) порівняно з жінками групи 

порівняння – 16 (42,1%) та 23 (60,5%). Значно меншою (утричі) була 

кількість пологів у жінок основної та групи порівняння з контрольною 

(р<0,05). Це зрозуміло, адже ці групи сформовано з жінок із безпліддям, у 

частини з яких воно було вторинним. 

Під час аналізу показників репродуктивної функції у жінок з ЛМ 

основної групи встановлено вірогідно меншу середню кількість вагітностей, 

а також нижчу середню кількість пологів у пацієнток основної групи 

стосовно контрольних значень. Також у жінок з ЛМ виявлено ектопічні 

вагітності, тоді як у контролі позаматкові вагітності не зафіксовано. Варто 

відмітити, що показники основної групи і групи порівняння статистично 

значимо не відрізнялися. 

Установлено, що в жінок основної  групи та групи порівняння 

практично в однаковій мірі не було жодної спроби ЕКЗ. Така ж кількість 

жінок мала 2 спроби ЕКЗ, тоді як найменша кількість пацієнток мала 1 

спробу та 3 і більше. 

Отже, отримані результати свідчать про переважну більшість жінок з 

лейоміомою матки репродуктивного віку, вторинним безпліддям (75,5 %) 
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тривалістю (5,4 ± 0,5) року. Характерними ознаками є гіперменорея (53,1 %), 

дисменорея (24,6 %) та альгодисменорея (17,7 %), оперативні втручання в 

анамнезі (50,9 %), висока частота абортів (82,9 %) та вірогідно нижча 

кількість пологів, стосовно контролю (р<0,05). Серед запальних захворювань 

органів малого тазу домінують бактеріальний вагіноз та хронічний 

сальпінгоофорит, серед гінекологічних – гіперплазія та поліп ендометрія, 

кістоподібні утворення яєчників. 

Наступним етапом нашого дослідження було проаналізувати базальну 

концентрацію гонадотропних і статевих гормонів у сироватці крові на 2-3-й 

день менструального циклу, а також прогестерону на 21-й день 

менструального циклу у плазмі крові в жінок з безпліддям та ЛМ основної 

групи, групи порівняння та контролю. Під час проведення аналізу рангових 

варіацій Крускала-Уолісса не встановлено вірогідної різниці базальної 

концентрації гонадотропних і статевих гормонів у сироватці крові у різних 

дослідних групах. 

Естрогени, холестеринові стероїдні гормони відіграють життєво 

важливу роль у репродуктивній жіночій фізіології разом з їх плейотропним 

впливом на інші системи організму. Міома вважається естрогензалежною, 

оскільки жодного випадку передпубертатного періоду не було описано, а 

пухлини, як правило, регресують після менопаузи та лікування 

агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ), що зменшує вироблення 

естрогену яєчників [206-208]. Роль естрогену в біології лейоміоми є 

складною і включає кілька інших факторів, включаючи прогестерон, фактори 

росту, генетичні та епігенетичні фактори. 

У результаті досліджень отримані дані, які вказують на тенденцію 

щодо зменшення концентрації естрадіолу при вірогідно незміненому рівні 

прогестерону на 2–3 день менструального циклу в обстежених жінок. Варто 

зазначити виявлене достовірне зниження прогестерону в жінок основної 

групи (в 8,64 рази) й порівняння (в 8,84 рази) на 21-й день циклу, що вказує 
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на наявність лютеїнізації фолікула. Дослідження рівня антимюлерового 

гормону, пролактину й тестостерону вказує на відсутність вірогідної різниці 

у всіх дослідних групах стосовно контролю. Концентрація ЛГ була вірогідно 

нижчою відносно показників контрольної групи у жінок основної групи (на 

62,31 %) та групи порівняння (на 60,46 %), р>0,05. Концентрація ФСГ 

статистично значимо в основній та групі порівняння не відрізнялася від 

контролю, при цьому співвідношення ЛГ/ФСГ було нижчим на 59,93 % у 

пацієнток основної групи та на 53,33 % в групі порівняння стосовно 

контрольних значень. Зниження даного співвідношення ЛГ/ФСГ можна 

пояснити порушенням з боку центральної регуляції репродуктивної системи, 

оскільки для повноцінного розвитку фолікула необхідний фізіологічний 

баланс між рівнями ФСГ та ЛГ в межах (1,5–2,0). 

У жінок із безпліддям при лейоміомі матки основної групи та групи 

порівняння вірогідно збільшувалася концентрація естрадіолу на 5-7 день МЦ 

(відповідно на 26,72 % та 30,91 %), тоді як на 14-15 день МЦ спостерігалося 

зниження приросту рівня досліджуваного гормону щодо групи контролю. 

Дані зміни зниження рівня естрогенів у крові пацієнток основної групи та 

групи порівняння до етапу контрольованої стимуляції яєчників підтверджує 

порушення ендокринної функції, першочергово гормонопродукуючої функції 

яєчників, що може обумовлюватися аутоімунними процесами та впливом 

комплексів антиген-антитіло та біологічно активних амінів на фолікулярний 

апарат яєчника. 

Відомо, що естрогени підвищують експресію генів множинних 

факторів росту, колагенів, рецепторів естрогену та прогестерону, які 

відіграють певну роль у патогенезі лейоміоми матки [209]. Дія естрогену 

опосередковується через його ядерні рецептори, ERα та ERβ, наявні як у 

тканинах міометрія, так і в міомі [210]. ERα є більш потужним активатором 

транскрипції, і вважається, що він регулюється ERβ, хоча сьогодні до кінця 

невідома остаточна роль двох рецепторів та їх взаємодії [211]. Крім того, 
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було проведено кілька досліджень, які повідомляли про специфічні 

поліморфізми ERα, що підвищують сприйнятливість до лейоміоми 

матки [212]. 

Міома реагує на естрогени в крові в результаті стероїдогенезу яєчників, 

а також виробляє естроген in situ за допомогою місцевого перетворення 

андрогенів ароматазою [209]. Було показано, що міома має більш високий 

рівень естрогену порівняно із межуючим міометрієм і відповідно підвищений 

рівень ароматази та 17β-HSD типу 1 [213]. Цікаво, що РНК ароматази не 

міститься в міометрії жінок без міоми [214]. Доведено, що міома здатна 

виробляти достатню кількість естрогену для підтримки власного росту. 

Додавання інгібіторів ароматази до культури клітин міоми змінює цей ефект 

[215]. 

Поруч з важливою роллю естрогену та ароматази прогестерон також 

відіграє вирішальну роль у рості лейоміоми матки [216] і є важливим для 

росту міоми, пов’язаної з естрогеном [217, 218]. Прогестерон діє через дві 

ізоформи прогестеронових рецепторів (PR): PR-A та PR-B ― обидві 

виявляють вищу експресію в міомі порівняно із сусіднім міометрієм [219]. 

Подібно до естрогенових рецепторів, відносно мало відомо про конкретні 

ролі та взаємодію PR-A та PR-B при міомі. На підтвердження ключової ролі 

прогестерону, маркери проліферації є найвищими в тканинах лейоміоми під 

час лютеїнової фази, а також показано, що проліферативна активність міоми 

у жінок у постменопаузі суттєво зростає при поєднанні естрогену та 

прогестерону [220]. На ксенотрансплантаті в експериментальній моделі на 

мишах Ishikawa Н. et al. показали, що естроген регулює експресію PR через 

ERα, а прогестерон безпосередньо стимулює ріст міоми [218]. 

Проаналізувавши отримані показники гонадотропних гормонів, 

можемо стверджувати, що задіяні компенсаторні реакції організму при цьому 

забезпечують овуляцію в 2/3 обстежених пацієнток, в той час як 

репродуктивна функція виявляється значно порушеною та проявляється 
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безпліддям. Науковцями доведено, що гормональні порушення та генетичні 

зміни сприяють розвитку лейоміоми матки, хоча їх вплив до кінця не 

вивчений [209]. 

Оскільки в структурі екстрагенітальної патології найчастіше 

зустрічалась патологія ендокринної системи, зокрема захворювання 

щитоподібної залози, нами було також проаналізовано концентрацію 

тиреоїдних гормонів. Установлено відсутність вірогідної різниці 

концентрації тироксину і тиреотропного гормону щитоподібної залози в 

основній групі та в групі порівняння серед жінок з безпліддям на фоні ЛМ, 

стосовно контрольних значень. 

Отже, доведено, що основними факторами  порушення репродуктивної 

функції в жінок із безпліддям при лейоміомі матки основної групи та групи 

порівняння є вірогідне збільшення концентрації естрадіолу на 5-7 день МЦ 

(відповідно на 26,72 % та 30,91 %) та достовірне зниження прогестерону на 

21-й день циклу (відповідно на 89,05 % та 107,97 %), стосовно контролю. 

Отримано зниження співвідношення ЛГ до ФСГ в межах 1,18–1,2, що 

свідчить про відхилення в гормонопродукуючій функції яєчників. 

Доведено, що інтерлейкін (IL) -1, IL-6, IL-11, IL-13, IL-15, фактор 

некрозу пухлини-альфа (TNF-α), гранулоцитарний макрофаг-

колонієстимулюючий фактор (GM-CSF ) та еритропоетин (ЕРО) – це всі 

цитокіни, які взаємодіють з естрогенами та прогестероном, відіграючи 

важливу роль у рості лейоміоми матки [221-223]. Крім того, хемокіни, з їх 

рецепторами і, зокрема, запальний білок макрофагів (MIP) -1α, MIP-1β 

регулюють активацію нормальної експресії Т-клітин і, імовірно, 

секретуються (RANTES), а також еотаксин, еотаксин-2, IL-8, хемокіни – 

рецептори CCR1, CCR3, CCR5, CXC хемокіновий рецептор (CXCR) 1, 

CXCR2 та моноцитарний хемоатрактант білок-1 (MCP-1) стимулюють ріст 

лейоміоми матки після взаємодії з естрогенами та прогестероном [223]. 
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У результаті проведеного дослідження отримано зниження 

неспецифічної резистентності організму, яке проявляється порушенням 

здатності до захоплення поліморфноядерних лейкоцитів, завдяки зростанню 

титру комплементу втричі. Крім порушень фагоцитозу на початкових 

стадіях, зафіксовано зниження потенційної бактерицидної активності та її 

резерву. Із цього можна зробити висновок, що в обстежених жінок не існує 

показань для призначення етіотропної імунотерапії, але, враховуючи 

збільшення в 1,2 рази рівня ЦІК відносно показників норми з метою 

попередження первинних проявів дисфункції імунної системи та для 

підвищення ефективності запропонованого лікувально-профілактичного 

комплексу використовуємо імунокорегуючу терапію. 

Нещодавно опубліковані дані свідчать про те, що центральне ожиріння, 

що є складовою метаболічного синдрому, пов’язане з ризиком розвитку 

лейоміоми матки [173, 174]. Одним із можливих пояснень є те, що надмірна 

кількість жиру в організмі може впливати на виникнення лейоміоми матки 

через зміну метаболізму стероїдних гормонів та резистентність до інсуліну, а 

також зниження рівня глобуліну, що зв’язує статеві гормони [175]. Крім того, 

гіперінсулінемія, індукована інсулінорезистентність, що входять до 

метаболічного синдрому, пов’язані з підвищенням рівня сироваткового 

інсуліноподібного фактора росту та рівня епідермального фактора росту, і ці 

агенти можуть впливати на розвиток лейоміоми матки шляхом посилення 

секреції гормонів яєчників або безпосередньо сприяє проліферації клітин 

гладком’язових клітин міометрію [175, 176]. При цьому нещодавні 

дослідження на тваринах показали, що внаслідок висококалорійної дієти, 

завдяки вуглеводам і жирам, посилювався вплив статевих гормонів на ріст 

міометрія у самок щурів [177]. Тому наступним етапом нашого дослідження 

було проаналізувати ліпідну панель сироватки крові жінок з безпліддям на 

фоні лейоміоми матки до проведення запропонованої нами схеми лікування. 

Отримані дані вказують на порушення ліпідного обміну у жінок з 
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безпліддям на тлі лейоміоми матки, що характеризується 

гіперхолестеролемією, гіпертриацилгліцеролемією, а також зростанням рівня 

холестеролу ліпопротеїнів низької щільності зі зниженням рівня високої 

щільності. 

Дисліпідемія виступає непрямою ознакою порушень процесів 

вільнорадикального окиснення в сторону оксидативного стресу, що 

обґрунтовує необхідність включення препаратів з антиоксидантними 

властивостями у запропонований лікувально-профілактичний комплекс для 

підвищення ефективності лікування жінок з безпліддям на тлі лейоміоми 

матки. 

Отже, патогенез лейоміоми макти включає комплесну взаємодію 

генетичних змін [224-227], епігенетичних механізмів [228, 229], факторів 

росту [230], цитокінів [231], хемокінів [232], протеаз [233], а також 

встановлених нами медіаторів запальної реакції, оксидантів та гормональної 

дисрегуляції, що співставиме з іншими дослідженнями [175, 234, 235]. 

Існує безліч дискусій щодо впливу лейоміоми матки на результати 

ДРТ. Міоматозні вузли знижують частоту позитивних результатів 

екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) і підвищують частоту самовільних 

викиднів. У ряді досліджень було показано, що субмукозні вузли погіршують 

імплантацію та настання вагітності при ЕКЗ [5, 50]. Операційне лікування 

міоми матки включає гістеректомії та органозберігаючі операції – 

консервативну міомектомію. Видалення субмукозних вузлів за допомогою 

гістерорезектоскопії значно підвищує результат ЕКЗ. У мета-аналізі 

S. K. Sunkara (2010), в якому оцінювався перебіг та результати більш ніж 

6000 циклів ЕКЗ, показано зниження частоти настання клінічної вагітності та 

пологів у жінок з інтрамуральною лейоміомою матки [52]. У роботі Guven S., 

Kart C. та співавторів було підтверджено, що інтрамуральна лейоміома 

(d˂7см), без деформації порожнини матки, також негативно впливає на 

результати допоміжних репродуктивних технологій порівняно з контрольною 
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групою жінок без цієї патології, тому пропонується оптимальний метод 

лікування перед проведенням ЕКЗ – консервативна міомектомія [50]. 

З огляду на це, виникає зацікавленість науковців щодо ефективності 

різних методів операційного лікування, особливо їх впливу на ефективність 

контрольованої овуляторної стимуляції в протоколах ДРТ в жінок з 

безпліддям на фоні ЛМ, що потребує глибшого дослідження. 

Surrey E.S. спільно з колегами зазначає про збільшення ймовірності 

успішної імплантації та клінічної вагітності в програмах ДРТ у пацієнток з 

ЛМ після проведення міомектомії з приводу субмукозних або 

інтрамуральних міом [236]. Схожі дані представленні в результатах 

дослідження Seoud M. та співавт. [237]. Загальновизнано, що 

підслизова міома негативно впливає на результати ЕКЗ, тому її видалення є 

обгрунтованим [238]. 

Отримані результати досліджень свідчать, що в обстежених жінок 

основної групи на 5–7 день менструального циклу виявлено збільшення 

концентрації естрадіолу та було зафіксовано достовірне зниження 

прогестерону в жінок основної групи й групи порівняння на 21-й день циклу, 

що свідчить про наявність лютеїнізації фолікула. Аналіз отриманих даних 

показав, що рівень пролактину у всіх досліджуваних групах не відрізнявся. 

Значення лютеїнізуючого та фолікулостимулювального гормонів у жінок 

основної групи та групи порівняння були нижчими відносно показників 

контрольної групи (р>0,05). Зниження рівня естрогенів у крові пацієнток 

основної та групи порівняння на 11-14 день МЦ до етапу контрольованої 

стимуляції яєчників ще раз вказує на відхилення в ендокринній функції, 

першочергово гормонопродукуючої функції яєчників, яка обумовлена 

аутоімунними процесами та впливом комплексів антиген-антитіло та 

біологічно активних амінів на фолікулярний апарат яєчника. 

ФСГ вважають більш достовірно прогностичним критерієм для оцінки 

оваріального резерву, ніж вік жінки. Співвідношення ЛГ до ФСГ в 
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обстежених групах перебувало в межах 1,18–1,2. Даний коефіцієнт дещо 

нижчий, що можна пояснити порушенням з боку центральної регуляції 

репродуктивної системи. Для повноцінного розвитку фолікула необхідний 

фізіологічний баланс між ФСГ та ЛГ в межах (1,5–2,0). Нами зафіксовано 

зростання рівня естрогенів крові обстежуваних пацієнток, співвідношення 

ЛГ/ФСГ склало відповідно: 1,24 та 1,31 на 14-й день МЦ. Проаналізувавши 

отримані показники гонадотропних гормонів та відсутність суттєвих змін, 

можемо стверджувати, що задіяні компенсаторні реакції організму при цьому 

забезпечують овуляцію в 2/3 обстежених пацієнток, в той час як 

репродуктивна функція виявляється значно порушеною та проявляється 

безпліддям. 

У судинній сітці репродуктивної системи щомісячно відбуваються 

зміни. Адекватний кровообіг ― вагомий фактор для їх нормального 

функціювання. ПСШ кровообігу в судинах строми яєчників – важливий 

доплерометричний критерій для оцінки ймовірної оваріальної відповіді. У 

випадку «бідної» відповіді на стимуляцію овуляції середня ПСШ 

стромальних артерій буде в 2 рази нижчою, ніж при благоприємній відповіді. 

Спостерігається позитивна кореляція між кількістю введених гонадотропінів, 

рівнем ФСГ та ПІ в стромальних артеріях яєчників склав 1,5 ± 0,4. Отже, до 

факторів ризику недостатньої відповіді належить низька ПСШ. 

Отримано чітку кореляція між кількістю жінок з підвищеним рівнем 

загального тестостерону та жінок з підвищеним рівнем АМГ. Відомо, що в 

периферичному колі кровообігу андрогени перетворюються на естрон, який 

за принципом позитивного зворотнього зв᾽язку стимулює секрецію ЛГ. 

Підвищення рівня ЛГ веде до значного збільшенню секреції андрогенів 

яєчниками, які в периферичних тканинах також конверсують в естрон, і  

таким чином, хибне коло замикається. Зростання рівня тестостерону 

опосередковано спричиняє збільшення концентрації АМГ клітинами 

гранульози яєчників. 
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Дослідження ендометрія на 6-8-й день постовуляторний день дозволяє 

охарактеризувати стан слизової тіла матки в період максимальної активності 

жовтого тіла. За достатньо високого рівня оваріальних гормонів в плазмі 

крові серед жінок із регулярним менструальним овуляторним циклом майже 

в 30 % випадків виявлено неповноцінну секреторну трансформацію, 

гіперпластичні процеси та поліпи ендометрію. 

Отже, проаналізувавши отримані дані дослідження слід сказати, що 

детальний аналіз оцінки оваріальної відповіді дасть змогу правильно обрати 

тактику лікування та дозу препаратів, а також простежити їх відповідь. 

Необхідність проведення обґрунтованої комплексної, поетапної та 

індивідуально підібраної терапії дозволить відновити репродуктивну 

функцію та підвищити ефективність застосування програм допоміжних 

репродуктивних технологій у вирішенні питання подолання безпліддя. 

Для максимального результату проведення ЕКЗ необхідно отримати 

достатню кількість зрілих ооцитів на тлі індукції суперовуляції. У жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки аналіз параметрів ефективності КОС 

показав, що в жінок із лейоміомою матки після гістерорезектоскопії та 

запропонованого лікувального комплексу були вірогідно вищі середня 

кількість фолікулів, діаметром понад 18 мм (на 16,00 %), середня кількість 

зрілих ооцитів (на 30,91 %), середня кількість запліднених ооцитів (на 

36,00 %) та середня кількість перенесених ембріонів (на 23,08 %), стосовно 

групи порівняння. До того ж, частка зрілих ооцитів практично не 

відрізнялася в жінок основної групи. Також установлено, що середня 

кількість незрілих ооцитів (MI+GV) у жінок дослідної групи мала тенденцію 

до зниження, стосовно групи порівняння. 

Отримані дані свідчать про найбільшу ефективність гістерорезектоскопії 

та застосування прегравідарної підготовки, яка включала комбіновану 

терапію вітамінним комплексом «FT 500 plus», у складі якого містяться 

інозитол, вітамін С, вітамін Е, фолієва кислота, селен, глутатіон, цинк, 
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лютеїн, препаратом вітаміну D3 «Еутилія вітамін D3», та препаратом 

«Пелвідол», у складі якого альфа-ліпоєва кислота та магній, у жінок з 

безпліддям на фоні лейоміоми матки на показники фолікулогенезу. 

Отже, використання запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста гонадотропін- рилізинг-гормону, гістерорезектоскопію у 

жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій, яка включає  вітамінний 

комплекс з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої 

кислоти з магнієм, зменшує дозу гонадотропінів, тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції, а також покращує параметри 

індукції ооцитів, стосовно пацієнтів з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії. 

За даними наукових джерел, застосування препаратів з 

антиоксидантними властивостями дозволяє не тільки нормалізувати процеси 

вільнорадикального окиснення, активація яких лежить в основі лейоміоми 

матки, але й збалансувати рівні продукції гормонів статевої системи 

[239, 240]. Крім того, інозитолвмісні препарати та препарати вітаміну D3 

підвищують ефективність ЕКЗ за рахунок покращення якості яйцеклітин та 

ембріонів, підвищуючи частоту настання вагітності [241, 242]. 

Оцінку результативності запропонованої схеми лікування безпліддя на 

фоні лейоміоми матки, що включає введення агоніста гонадотропін-рилізинг- 

гормону, гістерорезектоскопію, консервативну міомектомію та прегравідарну 

підготовку, проводили за рядом параметрів. Установлено, що частота 

настання вагітності була найменшою (37,8 %) в жінок з безпліддям на фоні 

лейоміоми матки, яким оперативно не видаляли міоми, проте проводили 

прегравідарну підготовку. У першій і другій дослідних групах частота 

настання вагітності практично не відрізнялася та в середньому була на 7,0 % 

вища за дані групи порівняння, а також на 11,0% ― щодо третьої групи. 

Варто відмітити, що у жінок з безпліддям на фоні лейоміоми матки, яким 
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оперативно не видаляли міоми, проте проводили прегравідарну підготовку, 

відносна кількість біохімічних вагітностей складала 21,4 %, що значно 

перевищувало отримані дані в пацієнток з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії із запропонованим комплексом лікувально-

профілактичних заходів (3,7 %) та в пацієнток із лейоміомою матки після 

гістерорезектоскопії та лікувально-профілактичним комплексом (9,0 %), а 

також результати групи порівняння (12,5 %). Позаматкові вагітності 

діагностувалися в однієї жінки у першій А1 та відповідно в третій А3 групах. 

Відносна частота настання клінічних вагітностей була найвища у 

першій (45,5 %) та другій (44,4 %) дослідних групах, перевищуючи дані А3 

підгрупи, а також групи порівняння. Серед клінічних вагітностей найменша 

частка перерваних вагітностей встановлена у жінок із лейоміомою матки 

після гістерорезектоскопії та лікувально-профілактичним комплексом 

(10,0 %), що була нижчою за дані першої і третьої груп відповідно на 6,0 % 

та 20 %, а також стосовно групи порівняння ― на 11,4 %. Найнижча частота 

багатоплідних вагітностей діагностувалась у жінок із лейоміомою матки та 

прегравідарною підготовкою без оперативного видалення лейоміоми матки 

(в однієї пацієнтки), проте в інших групах даний показник практично не 

відрізнявся і коливався в межах 14,3–16,0 %. Варто відмітити, що у жінок, 

яким проводили операційне втручання з прегравідарною підготовкою в 

протоколах КОС частота пологів живим плодом практично не відрізнялася 

від групи порівняння, при цьому в першій групі навіть була дещо вищою (на 

5,4 %). Частота пологів  живим плодом в А1 групі була значно вищою 

стосовно результатів А3 групи (на 14,0 %), при цьому відносна кількість 

термінових пологів живим плодом у першій групі перевищувала на 26,0 % 

дані третьої групи. Передчасні пологи живим плодом встановлені у 20,0 % 

пацієнток третьої групи, що перевищувало дані першої (на 12,0 %) і другої 

(на 15,0 ) груп, а також групи порівняння (5,7 %). 

Лікування агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону супроводжується 
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десенсибілізацією рецепторів та зменшенням виходу гонадотропіну. В 

результаті вісь гіпофіз-яєчники пригнічується, а гіпоестрогенний стан 

створюється за допомогою естрогену та прогестерону на рівні 

менопаузи [243]. Крім того, було продемонстровано, що введення агоніста 

гонадотропін-рилізинг-гормону має прямий вплив на клітини міоми, 

включаючи пригнічення експресії судинного ендотеліального фактора росту, 

фібробластичного фактора росту та похідного тромбоцитів фактор 

росту [244]. 

Дослідження, проведене Wang Y та його колегами, продемонструвало, 

що агоніст гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) безпосередньо пригнічує 

проліферацію та індукує апоптоз клітин лейоміоми людини [245]. Крім того, 

Chegini N. та Kornberg L. показали, що терапія аГнРГ призводила до 

зменшення екстрацелюлярної сигнально-регульованої кінази, фокальної 

адгезійної кінази та експресії pERK1 / 2 як в лейоміомі, так і в біометрії [246]. 

Клінічні дослідження показали, що аГнРГ суттєво зменшує об’єм пухлини, 

кровотечі та симптоми, пов’язані з ЛМ [247]. Хоча ці автори зазначають 

також такий основний побічний ефект, як втрата мінеральної щільності 

кісткової тканини, тому аГнРГ можна застосовувати лише протягом 

нетривалого часу. 

Отримані результати свідчать про найвищі частоту клінічних 

вагітностей та частоту пологів живим плодом у жінок з лейоміомою матки 

після консервативної міомектомії із запропонованим комплексом лікувально-

профілактичних заходів. Отримані дані співставимі з рядом інших 

досліджень, які підтверджують вищу ефективність екстракорпорального 

запліднення після виконання консервативної міомектомії з видаленням 

інтрамуральних та субсерозних міоматичних вузлів [236]. А. Е. Мартынова та 

колеги [248] встановили, що в пацієнток, які перенесли лапароскопічну 

міомектомію з приводу інтрамуральних (або у поєднанні з субсерозними) 

вузлів діаметром 4 см і більше перед програмою екстракорпорального 
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запліднення, частота настання вагітності відповідає такій у пацієнток, які не 

мають міоми матки, що підтверджує необхідність міомектомії. Проте деякі 

дослідження вказують на відсутність ефективності консервативної 

міомектомії на результати екстракорпорального запліднення через зміну 

маткового кровотоку й рецептивності ендометрія [249]. Практично однакова 

частота настання клінічної вагітності встановлена в жінок першої і другої 

групи, проте в жінок з лейоміомою матки після гістерорезектоскопії із 

запропонованим комплексом лікувально-профілактичних заходів виявлялась 

дещо нижча частота пологів живим плодом. Відомо, що перевагами 

гістерорезектоскопії є збереження органа, значне зменшення операційної 

травми, коротка тривалість операційного втручання, легкий 

післяопераційний період. Проте існують наукові дані, які вказують на 

зниження овуляторної активності після проведення різних порожнинних 

втручань на матці або придатках [250]. За даними окремих авторів, ризик 

формування злукового процесу в порожнині матки після однієї гістероскопії 

становить 16 %, а після трьох і більше – близько 32 %, що призводить до 

атрофічної трансформації збереженого ендометрія [251, 252], що також може 

бути причиною нижчої ефективності даного методу. Проте найнижча частота 

настання клінічної вагітності у жінок третьої групи, яким не проводили 

оперативного видалення міоми, цілком обґрунтована через деформацію 

порожнини матки, що веде до зниження кровотоку, прозапальні зміни й 

порушення про- антиоксидантного балансу. 

Слід також зазначити, що у групах А1, А2 й А3 пацієнтки пройшли 

курс прегравідарної підготовки перед проведенням та в протоколі КОС до 

пункції фолікулів: комбінована терапія інозитолом у складі вітамінного 

комплексу «FT 500 plus», препарат вітаміну D3 «Еутилія вітамін D3» та 

альфа-ліпоєва кислота й магній у складі препарату «Пелвідол». За даними 

наукових джерел, застосування препаратів з антиоксидантними 

властивостями дозволяє не тільки нормалізувати процеси 
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вільнорадикального окиснення, активація яких лежить в основі лейоміоми 

матки, але й збалансувати рівні продукції гормонів статевої системи 

[239, 240]. Крім того, інозитолвмісні препарати та препарати вітаміну D3 

підвищують ефективність екстракорпорального запліднення за рахунок 

покращення якості яйцеклітин та ембріонів, підвищуючи частоту настання 

вагітності [241, 242]. Альфа-ліпоєва кислота проявляє імуномоделюючу й 

антиоксидантну активність, що покращує імплантацію ембріона та стимулює 

продукцію місцевих медіаторів, які полегшують імплантацію. Варто 

відмітити результати дослідження Canosa S. та співавт. [253], які показали, 

що прийом інозитолу, альфа-ліпоєвої та фолієвої кислоти має 

сприятливий вплив на молекулярну організацію zona pellucida під час 

дозрівання фолікулів, яка фізіологічно перебудовується під час дозрівання 

ооцитів [254]. 

Отже, використання запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону, консервативну 

міомектомію або ж гістерорезектоскопію у жінок із безпліддям на фоні 

лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у програмах допоміжних 

репродуктивних технологій, до якої входять вітамінний комплекс з 

інозитолом, препарат вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої кислоти з 

магнієм,  однаковою мірою впливає на частоту настання клінічної вагітності, 

проте частота пологів живим плодом найвища після консервативної 

міомектомії (84,0 %). 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації узагальнено і по-новому вирішено наукове завдання, що 

полягає у підвищенні ефективності лікування безпліддя у жінок з 

лейоміомою матки шляхом введення агоніста гонадотропін-рилізинг-гормону 

та міомектомії й оптимізації контрольованої оварільної стимуляції, яка 

включає запропоновану прегравідарну підготовку з вітамінним комплеком з 

інозитолом, альфа-ліпоєвою кислотою та вітаміном D3, у програмах 

допоміжних репродуктивних технологій. 

 

1. У жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки виявляються 

порушення способу життя (низька фізична активність й нераціональне 

харчування), що проявляється надлишковою масою тіла й ендокринними 

захворюваннями, а також хронічний стрес як фактор порушення 

менструальної функції. 

2. Аналіз акушерсько-гінекологічного анамнезу вказує на 

переважну більшість жінок з лейоміомою матки репродуктивного віку 

((33,9 ± 7,8) роки), вторинним безпліддям (75,5 %) тривалістю 

(5,4 ± 0,5) року. Характерними ознаками є гіперменорея (53,1 %), дисменорея 

(24,6 %) та альгодисменорея (17,7 %), оперативні втручання в анамнезі 

(50,9 %), висока частота абортів (82,9 %) та вірогідно нижча 

кількість пологів, стосовно контролю (р<0,05). Серед запальних захворювань 

органів малого тазу домінують бактеріальний вагіноз, хронічний 

сальпінгоофорит, гіперплазія та поліпи ендометрія, кістоподібні утворення 

яєчників. 

3. У жінок із безпліддям на фоні лейоміоми матки основної групи та 

групи порівняння виявляється вірогідне збільшення концентрації естрадіолу 

на 5-7 день МЦ (відповідно на 26,72 % та 30,91 %) та достовірне зниження 
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прогестерону на 21-й день циклу (відповідно на 89,05 % та 107,97 %), 

стосовно контролю.  

4. У порушенні репродуктивної функції в жінок із безпліддям на 

фоні лейоміоми матки задіяні зміни специфічного та неспецифічного 

імунітету, які носять субкомпенсований характер за рахунок зниження 

потенційної здатності бактерицидної активності фагоцитарних клітин, 

зниження коефіцієнту активності фагоцитарних клітин на 52,4 %, збільшення 

імунологічного коефіцієнту та відносної кількості 0-лімфоцитів; зниження 

імунорегуляторного індексу на тлі зростання Т-хелперів (на 46,8 %) та Т-

супресорів (на 53,6 %). 

5. У жінок з безпліддям на тлі лейоміоми матки дисліпідемія 

характеризується гіперхолестеролемією (на 41,9 %), гіпертриацилгліце-

ролемією (на 92,2 %), а також збільшенням концентрації холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності (на 72,9 %) зі зниженням рівня холестеролу 

ліпопротеїнів високої щільності (на 25,1 %). 

6. Використання запропонованої схеми лікування, що включає 

введення агоніста рилізинг гормону, гістерорезектоскопію в жінок із 

безпліддям на фоні лейоміоми матки та прегравідарну підготовку у 

програмах допоміжних репродуктивних технологій, яка включає  вітамінний 

комплекс з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та препарат альфа-ліпоєвої 

кислоти з магнієм, зменшує дозу гонадотропінів (на 17,1 %), тривалість 

контрольованої овуляторної стимуляції (на 6,1 %), а також вірогідно 

покращує параметри індукції ооцитів (середню кількість фолікулів (на 

16,00 %), середню кількість зрілих ооцитів (на 30,91 %), середню кількість 

запліднених ооцитів (на 36,00 %) та середню кількість перенесених ембріонів 

(на 23,08 %)), стосовно даних пацієнтів з лейоміомою матки після 

консервативної міомектомії. 

7. Застосування запропонованої схеми лікування та прегравідарної 

підготовки в програмах допоміжних репродуктивних технологій  однаковою 
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мірою впливає на частоту настання клінічної вагітності у жінок із 

лейоміомою матки після гістерорезектоскопії (44,4 %) та після 

консервативної міомектомії (45,5 %), проте  частота  пологів живим плодом  

найвища  після консервативної міомектомії (84,0 %). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Пацієнткам із субсерозними й інтрамуральними формами 

лейоміомами матки перед програмами ЕКЗ необхідно проводити 

трансвагінальне ультразвукове дослідження з визначенням розмірів та 

локалізації фіброматозних вузлів, що дозволить у подальшому запропонувати 

патогенетично обґрунтовану схему лікування, яка включає введення агоніста 

гонадотропін-рилізинг-гормону, консервативну міомектомію лапаротомним 

або лапароскопічним методом та прегравідарну підготовку вітамінним 

комплексом з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та препаратом альфа-

ліпоєвої кислоти з магнієм у протоколах ДРТ. 

2. Усім пацієнткам із субмукозним та субмукозно-інтрамуральним 

розташуванням міоматозних вузлів рекомендується проводити 

гормональну підготовку агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону 

(«Диферелін» 3,75 мг внутрішньом’язово 1 раз на 28 днів протягом 3-х 

місяців) перед гістерорезектоскопією, що полегшує проведення оперативного 

втручання. 

3. Проведення органозберігаючих оперативних втручань 

(гістерорезектоскопії та консервативної міомектомії) та прегравідарної 

підготовки вітамінним комплексом з інозитолом, препаратом вітаміну D3 та 

препаратом альфа-ліпоєвої кислоти перед протоколами ДРТ підвищує 

ефективність фолікулогенезу та однаковою мірою впливає на частоту 

настання клінічної вагітності. 

4. За необхідності застосування ДРТ у хворих на лейоміому матки за 3 

місяці перед проведенням та в протоколі КОС до пункції фолікулів доцільно 

призначати комбіновану терапію вітамінним комплексом «FT 500 plus» 

(інозитол – 2000 мг (вітамін B8), вітамін С – 160 мг, вітамін Е – 12 мг, фолієва 

кислота – 400 мкг, селен – 55 мкг, глутатіон – 50 мг, цинк – 10 мг, лютеїн – 3 

мг), 1 пакетик 1 раз на добу впродовж 3-х місяців, препарат вітаміну D3 
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«Еутилія вітамін D3»  по 2000 Од 1-2 рази/добу залежно від 

концентрації 25(ОН)D протягом 3-х місяців та препарат «Пелвідол» (альфа-

ліпоєва кислота – 600 мг та магній – 241,2 мг) по 1 табл. 1 раз в день 

протягом 3-х місяців. 

5. Пацієнткам з лейоміомою матки після консервативної міомектомії та 

гістерорезектоскопії стимуляцію суперовуляції рекомендується проводити за 

допомогою рекомбінантного гонадотропіну корифолітропіну-альфа – 

«Елонва» з 2–3 дня менструального циклу. На 5–7 день протоколу, залежно 

від відповіді яєчників, коли розмір фолікула досягає 14–15 мм, 

рекомендовано призначати щоденно ант-ГнРГ «Оргалутран» по 0,25 мг, на 8-

й день після введення «Елонва» продовжувати стимуляцію рекомбінантним 

ФСГ «Пурегон» та сечовим менопаузальним гонадотропіном «Менопур» до 

кінцевого дозрівання ооцитів (3 фолікули ≥ 18 мм). Як тригер 

використовувати агоніст гонадотропін-рилізинг-гормон «Диферелін» 

(0,2 мг/мл одноразово та через 12 годин додатково вводити даний препарат у 

дозі 0,1 мг/мл). Тривалість контрольованої овуляторної стимуляції та 

введення препаратів, у тому числі й тригера овуляції, визначати за даними 

ультразвукового та гормонального моніторингу.  
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експерементальної медицини», присвячена 165-ти річчю від дня народження 

Івана Яковича Горбачевського (м. Тернопіль, 13 червня 2019 р.) (публікація); 

 пленум асоціації акушерів-гінекологів України та науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Акушерство та гінекологія: 

актуальні та дискусійні питання» (м. Київ, 3–4 жовтня 2019 р.) (публікація); 

 підсумкова науково-практична конференція «Здобутки клінічної та 

експерементальної медицини» (м. Тернопіль, 12 червня 2020 р.) (публікація); 

 Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною 

участю «Жіноче здоров’я: імплементація сучасних протоколів в клінічну 

практику» (м. Тернопіль, 27–28 лютого 2020 р.) (публікація); 

 Всеукраїнська науково-практична конференція «Імплементація 

міжнародних стандартів в гінекології та онкогінекології» (м. Тернопіль, 13–

14 листопада 2020 р.) (публікація). 
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