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Мета дослідження: встановлення ролі інфекційного патогену в розвитку гі­
перпластичних процесів матки. 
Матеріали та методи. Було обстежено 250 жінок, яких розподілено на п’ять 
груп. Критерії включення у дослідження: наявність поєднаних гіперпластичних 
процесів матки – два і більше за захворювання (гіперплазія ендометрія, міома 
матки і аденоміоз), верифікованих морфологічно, фертильний вік (25–45 років). 
На підставі клінічного перебігу захворювання, даних генітального статусу і па­
томорфологічного висновку були сформовані наступні групи: до I групи увій­
шли 50 жінок з гіперпластичним процесом ендометрія і міомою матки, до II 
групи – 50 жінок з гіперпластичним процесом ендометрія і аденоміозом; до 
III групи – 50 пацієнток з поєднанням трьох захворювань – аденоміозу, міоми 
матки і гіперплазії ендометрія. Підставою для включення в IV групу (групу по­
рівняння) була наявність виключно гіперплазії ендометрія без поєднання з мі­
омою матки і аденоміозом – 50 жінок. До V групи (контрольної групи) увійшли 
50 гінекологічно здорових жінок (для зіставлення імунологічних показників). 
У комплексі проведених досліджень були використані клінічні, мікробіологіч­
ні, ехографічні, ендокринологічні, морфологічні та статистичні методи. 
Результати. Патоморфологічними дослідженнями операційних біоптатів (ендо­
метрія, міоми матки і вогнищ аденоміозу) встановлено, що у хворих з поєднан­
ням гіперплазії ендометрія з міомою матки і аденоміозом є ознаки хронічного 
запального процесу в тканинах матки. Інфікування тканин ендометрія і міоме­
трія умовно патогенними мікроорганізмами (21,7% жінок з гіперпластичними 
процесами матки); ураженість ними не лише слизової оболонки, але і міоцитів 
(в 26,9% – з міомою матки,16,1% – гіперплазією ендометрія, 40% – з аденоміо­
зом). Високий середній титр Mycoplasma hominis. Кореляція гіперпластичних 
захворювань матки зі штамами мутантів Mycoplasma hominis (r=+0,36; p=0,012).
Заключення. Отримані результати дозволяють розглядати інфекційні патоге­
ни як кофактори гіперпластичних процесів матки, патогенетично пов’язані з 
представниками флори нижніх відділів генітального тракту і такі, що беруть 
участь в реалізації запального процесу.
Ключові слова: гіперпластичні процеси матки, патогенез, мікробіологічні осо-
бливості. 
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Публікації останніх років свідчать про значне збільшення поширеності гіперп-
ластичних процесів матки (ГПМ), що супроводжується зростанням частоти опера-
тивних втручань на органах репродуктивної системи, демонструючи соціальний 
аспект проблеми [1–5].

Низька ефективність лікувально-профілактичних заходів на сучасному етапі по-
яснюється відсутністю їхньої етіологічної спрямованості внаслідок недостатнього 
уявлення про ключові механізми проліферативних процесах у матці [6–10].

Все більшої актуальності набуває теорія про хронічне запалення матки, за якого 
відбувається спотворення реалізації дії естрогену на ендометрій і пригнічення функ-
ціональної активності нейтрофілів, що призводять до імунного дисбалансу [11–15]. 
Проте питання про роль інфекцій у розвитку ГПМ залишається маловивченим, що 
є підставою для виконання наукового дослідження. 

Мета дослідження: встановлення ролі інфекційного патогену в розвитку ГПМ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для вирішення поставленої мети було обстежено 250 жінок, яких було розподі-

лено на п’ять груп. 
Критерії включення у дослідження:
- наявність поєднаних ГПМ – два і більше захворювання (гіперплазія ендоме-

трія, міома матки та аденоміоз), верифікованих морфологічно,
- фертильний вік – 25–45 років.
На підставі клінічного перебігу захворювання, даних генітального статусу і пато-

морфологічного висновку були сформовані наступні групи:
I група – 50 жінок із гіперпластичним процесом ендометрія і міомою матки; 
II група – 50 жінок з гіперпластичним процесом ендометрія та аденоміозом; 
III група – 50 пацієнток з поєднанням трьох захворювань (аденоміозу, міоми мат-

ки і гіперплазії ендометрія).
IV група (порівняння) – 50 жінок з виключно гіперплазією ендометрія (без по-

єднання з міомою матки та аденоміозом);
V група (контрольна) – 50 гінекологічно здорових жінок (для зіставлення імуно-

логічних показників).
У комплексі проведених досліджень були використані клінічні, мікробіологічні, 

ехографічні, ендокринологічні, морфологічні та статистичні методи. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Передуючи розподілу клініко-морфологічних варіантів, відзначимо, що хірургіч-

не лікування проведене 130  (65,0%) із 200 хворих, причому з використанням ла-
пароскопічного доступу прооперована половина хворих (50,0%), лапаротомного – 
чверть (25,4%), вагінального – лише 5,4%, комбінованого (лапароскопії з вагіналь-
ним) – кожна п’ята (19,2%) жінка.

Радикальне оперативне втручання (гістеректомія) проведено у 47,8% хворих: 
більш ніж у кожної п’ятої (17,9%) – з міомою матки, у третини – з аденоміозом (30,3%) 
і кожною другою – з поєднаними гіперпластичними захворюваннями матки (51,6%).

Органозберігаючі операції виконані кожній другій серед усіх прооперованих 
(52,1%), у 9,1% хворих з підслизовою локалізацією міоматозного вузла проведено 
гістерорезектоскопію.

Аналіз вікового цензу обстежених продемонстрував, що середній вік жінок з гіпер
плазією ендометрія і аденоміозом виявився вищим (41,4±1,0 року) порівняно з останніми 
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пацієнтками з ГПМ (у середньому – 36,9±1,4 року). Пік розвитку ГПМ свідчить про омоло-
джування цих захворювань, що реєструються у 80% жінок віком 30–40 років.

Як перенесені, так і супутні гінекологічні захворювання є одними з найбільш 
важливих чинників, що несприятливо впливають на перебіг і результат гіперплас-
тичних захворювань матки.

Серед пацієнток з поєднанням гіперплазії матки з міомою і аденоміозом на пе-
ренесені запальні захворювання статевих органів (вагініти, цервіцити, аднексити, 
ендометрити) вказували практично дві третини (68,3%), при міомі матки і адено-
міозі – лише кожна друга (53,0% і 60,7% відповідно). Частота доброякісних захво-
рювань шийки матки виявилася найбільшою у жінок з аденоміозом і гіперплазією 
ендометрія (59,8%), у половини з максимально обтяженою гіперпластичною комбі-
нацією (49,5%), при міомі матки реєструвалася лише у кожної третьої (35,7%).

Екстрагенітальна захворюваність трактується як істотний чинник ризику і не-
сприятливий фон для розвитку гіперпластичних процесів матки, що не суперечить 
нашим даним: максимальною така опинилася у пацієнток з поєднанням гіперплазії 
ендометрія, міомою матки та аденоміозом – у двох третин (70,3%), тоді як в остан-
ніх групах становила у середньому 66% і 61% відповідно.

Найчастіше реєстрованими виявилися захворювання травної системи – прерогати-
ва практично двох третин пацієнток з поєднанням трьох гіперпластичних захворювань 
матки (72,7%) і кожної другої з міомою матки та аденоміозом (у середньому – 53,5%) 
(р<0,05). Друге місце за частотою виявлення належало хворобам органів дихальної сис-
теми (хронічний тонзиліт, бронхіт, бронхіальна астма), що реєструються у двох третин 
(65,3%) і кожної другої з міомою матки й аденоміозом (48,6% і 55,3% відповідно) (р<0,05).

Отже, деталізація анамнестичних даних демонструє, що найбільша питома вага 
чинників ризику відрізняла представниць з поєднанням усіх варіантів гіперплас-
тичних захворювань матки, визначаючи таких потенційно «неблагонадійніх» у про-
гностичному плані за рахунок:

• �високої інфекційної захворюваності і, як наслідок – низькому індексі соматич-
ного здоров’я: захворювання дихальної системи і травного тракту;

• �високої частоти перенесених запальних захворювань статевих органів. Факт 
поєднання гіперпластичних процесів матки дозволяє припустити ідентичність 
чинників ризику для зазначених станів, як і єдність механізмів розвитку пато-
логічних змін у цих органах-мішенях.

Тестування контингенту з гіперпластичними захворюваннями статевих орга-
нів на предмет наявності інфекційних агентів (Ureaplasma Urealiticum, Mycoplasma 
hominis, Chlamidia trachomatis, Gardnerella vaginalis, Herpes, Cytomegalovirus) мето-
дом генно-молекулярного дослідження (ПЦР-тест) довело, що такі визначали прак-
тично у половини обстежених у кожній із груп – 52,2%, 50,9% і 53,5% відповідно.

Порівняльний аналіз частоти виділення інфекційних агентів при обстеженні хво-
рих у стаціонарі здійснювали в динаміці двох періодів: 

I період – з 2010 до 2013 рр.,
ІI період – з 2014 до 2017 рр.
Позитивні результати ПЦР і серологічних тестів (імуноферментний аналіз) за І пе-

ріод зафіксовано у двох третин (62,6%) обстежених з гіперпластичними захворю-
ваннями матки: хламідійна інфекція визначалася в кожної другої (42,9%), уреаплаз-
менна інфекція – у кожної сьомої (14,8%), гриби роду Candida – лише у 4,9% жінок.

Спектр збудників, виявлених при одночасному дослідженні операційного мате-
ріалу, отриманого від 51 хворої, переважно гіперплазією ендометрія, був представ-
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лений: Chlamidia trachomatis – 33,3%, зокрема одночасно в операційному матеріалі 
і каналі шийки матки – 9,8% хворих, уреаплазма – 13,7%, гриби роду Candida і вірус 
простого герпесу – по 7,8%, цитомегаловірус – в однієї пацієнтки (2%). Виділення 
двох і більш за збудників одночасно відзначено у чотирьох пацієнток.

Тестування, виконане в період 2013–2017  рр. продемонструвало іншу карти-
ну: інфекційні агенти були виділені у 92,7% хворих з найбільшою питомою вагою 
Ureaplasma urealiticum і Micoplasma hominis. Гриби роду Candida albicans виявлені у 
чверті (25,8%) пацієнток, переважно в асоціаціях з іншими збудниками. Епізоди ви-
явлення вірусів і хламідійної інфекції виявилися поодинокими (7% і 4,9% відповідно). 

Різниця в частоті виділення інфекційних агентів, представлена індексом по від-
ношенню до обстежених пацієнток, виявилася істотною: для Chlamidia trachomatis 
– 0,43 у І період, 0,05 у ІІ період (p=0,0000), для Ureaplasma urealiticum – 0,15 і 0,40 
відповідно (p=0,0002). Вочевидь, подібні метаморфози обумовлені широким впро-
вадженням антибактеріальної терапії для лікування різних запальних захворювань, 
що і сприяло зниженню детекції Chlamidia trachomatis і зростанню умовно-патоген-
них мікроорганізмів, зокрема Ureaplasma urealiticum і Micoplasma hominis.

Водночас нами виявлені не лише кількісні зміни Mycoplasma hominis, але і їх 
мутації – кількісні зміни, що можуть бути наслідком протимікробної терапії, а також 
макро- і мікроекологічних змін протягом останніх 20 років.

Обстеження пацієнток на весь спектр збудників ІПСШ і умовно-патогенної мі-
крофлори генітального тракту продемонструвало, що Mycoplasma hominis були 
єдиним етіологічним агентом у 80% зразків мутованих штамів, в клінічних ізолятах 
за відсутності мутацій моноінфікування Mycoplasma hominis відзначено в 2,8 разу 
рідше (28,6%).

Виявлені кореляційні зв’язки – позитивно-гіперпластичних захворювань матки 
з рівнем КУО/мл (r=+0,39; p=0,006), а також з мутантними штамами Mycoplasma 
hominis (r=+0,36; p=0,012).

З позицій визнання життєздатності лише гетерогенній популяції мікроорганіз-
мів, наявність штамів-мутантів Mycoplasma hominis додає цій популяції генетичну 
гетерогенність, а отже, стійкість і потенціал для подальшого існування. Наявність 
прямих кореляційних зв’язків між рівнем КУО і частотою гіперпластичних процесів 
підтверджує вищу патогенність штамів мутантів Mycoplasma hominis, передбачаю-
чи їх роль як кофакторів захворювань.

Вивчення біоптата з інтрамуральної міоми матки продемонструвало не лише 
патоморфологічні ознаки запального процесу – наявність деструкції тканини і між-
клітинного набряку в тканині міоматозного вузла, але і багато кокобацил (гардне-
релл) у цитоплазмі міоциту при вихідному виділенні Gardnerella vaginalis з каналу 
шийки матки жінки з гіперпластичними захворюваннями матки.

Факт міграції мікробних агентів не лише в ендометрій, але і в інтерстиціальну 
тканину і міометрій, адгезії на відповідних рецепторах на мембранах ендометрі-
альних клітин і внутрішньоклітинних мембранах дозволяє позиціювати їх як актив-
них учасників ГПМ. Подібний висновок збігається з уявленнями про ініціацію міоми 
матки інфекційними агентами – як чинниками, що ушкоджують міометрій разом з 
механічними, експлантними тощо.

Умови для підтримки хронічного запального процесу ендо- і міометрія забезпечують 
кооперативні зв’язки представників умовно-патогенної флори: виділення Gardnerella 
vaginalis янтарної кислоти, використовуваної мікоплазмами, які, у свою чергу, спожи-
ваючи кисень, забезпечують посилене розмноження анаеробних бактерій.
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ВИСНОВКИ
Отже, патоморфологічними дослідженнями операційних біоптатів (ендоме-

трія, міоми матки і вогнищ аденоміозу) встановлено, що у хворих з поєднанням 
гіперплазії ендометрія з міомою матки та аденоміозом є ознаки хронічного за-
пального процесу у тканинах матки. Інфікування тканин ендометрія і міометрія 
умовно-патогенними мікроорганізмами (21,7% жінок з гіперпластичними про-
цесами матки); ураженість ними не лише слизової оболонки, але і міоцитів (у 
26,9% – з міомою матки, у 16,1% – з гіперплазією ендометрія, 40% – з адено-
міозом). Високий середній титр Mycoplasma hominis 6,12±0,19 КУО/мл (від 104 
до 109). Кореляція гіперпластичних захворювань матки із штамами мутантів 
Mycoplasma hominis (r=+0,36; p=0,012).

Отримані результати дозволяють розглядати інфекційні патогени як кофактори 
ГПМ, патогенетично пов’язані з представниками флори нижніх відділів генітального 
тракту і такі, що беруть участь у реалізації запального процесу.

Mikrobiologichni of feature of pathogenesis  
of hyperplastic processes of uterus

Yu. V. Strakhovetska

The objective: establishment of role infectious to the pathogen in development of hyperplastic 
processes of uterus. 
Materials and methods. 250 women which were up-diffused on five groups were inspected. 
Plugging criteria are in research: presence of the combined hyperplastic processes of uterus 
– two and more for a disease (hyperplasia of endometrium, uterine fibroids and adenomiosis), 
verified morphologically, of fertile age (25–45 years).
On the basis of clinical motion of disease, information of genital status and pathomorphological 
conclusion the followings groups were formed: I a group was made by 50 women with the 
hyperplastic process of endometrium and uterine fibroids, II group – 50 women with the 
hyperplastic process of endometrium and adenomiosis; III group – 50 patients with combination 
of three diseases – adenomiosis, uterine fibroids and hyperplasia of endometrium. Foundation for 
plugging in the group of comparison was a presence exceptionally of hyperplasia of endometrium 
(without combination with uterine fibroids and adenomiosis, IV is a group) (information retrospective 
inspection, n=50). The control V group was made by 50 women from a contingent gynaecological 
of healthy (for comparison of immunological indexes). 
In the complex of the conducted researches were used clinical, microbiological, echographic, 
endocrinology, morphological and statistical methods. 
Results. It is set pathomorphological researches of operating biopsy (endometrium, uterine fibroids 
and adenomiosis cavity), that for patients with combination of hyperplasia of endometrium with a 
uterine fibroids and adenomiosis is the signs of chronic inflammatory process in tissue of uterus. 
Infecting of tissue of endometrium and myometrium de bene esse by pathogenic microorganisms 
(21,7% women are with the hyperplastic processes of uterus); staggered by them not only 
mucus membrane but also myocytes (in 26,9% – with uterine fibroids, 16,1% – hyperplasia of 
endometrium, 40% – from adenomiosis). High middle title of Mycoplasma of hominis. Correlation 
of hyperplastic diseases of uterus is with the stamms of mutants of Mycoplasma of hominis 
(r=+0,36; p=0,012).
Conclusion. The got results allow to examine infectious pathogens as cofactors of hyperplastic 
processes uteruses, nosotropic related to the representatives of flora of lower parts of the genital 
tract and such which take participating in realization of inflammatory process.
Keywords: hyperplastic processes of uterus, pathogeny, microbiological features. 
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