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СТАН АПОПТОЗУ В ЕНДОМЕТРІОМАХ ЯЄЧНИКІВ 
У ПАЦІЄНТОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ  

РЕЗЮМЕ. Мета: вивчення активності каспази-3 в ендометріомах яєчників у жінок репродуктивного віку. 
Материал та методи: під наглядом знаходилось 60 прооперованих жінок репродуктивного віку з ен-
дометріомами яєчників. Контрольну групу склали 30 жінок репродуктивного віку, прооперованих з 
приводу трубного безпліддя. Каспазу-3 в операційних зразках визначали авідін-біотин-
пероксидазним методом з використанням кролячих моноклональних антитіл (МАТ) до каспази-3 
((Asp175) MAb (Clone 269518), catalog: MAB835 «R and D Systems», Росія). 
Результати: кількість імунореактивних залозистих клітин до каспази-3 варіювала в ендометріомах 
від 3,79% до 34,65% і в середньому склала 15,87±0,67%; кількість імунореактивних клітин цитогенної 
строми в ендометріомах від 1,11 до 38,42% і в середньому склала 9,36±0,25%; в стромі яєчника на-
вколо ендометріом відповідно коливалася від 0,15 до 9,37% і в середньому склала 3,72±0,35%, тоді 
як в стромі яєчників контрольної групи була вище в 1,36 рази і складала в середньому 5,05±0,14% 
(p<0,01). Виявлена зворотня кореляційна залежність між кількістю імунореактивних клітин до каспа-
зи-3 в залозистому епітелії ендометріом та розповсюдженістю перитонеального ендометріозу –  
r=-0,51 (p<0,01). 
Висновки. Порушення процесів апоптозу грає важливу роль у виникненні та прогресуванні ендоме-
тріом яєчників. Існує зворотна кореляційна залежність між кількістю імунореактивних клітин до кас-
пази-3 в ендометріомах яєчників та розповсюдженістю перитонеального ендометріозу. 
Ключові слова: ендометріома яєчника, репродуктивний вік, апоптоз, каспаза-3  

 
Термін "апоптоз", запропонований в 

1972 р. англійськіми вченими J.F.R. Кеrr, 
А.Н. Wyllie и A.R. Currie [1], походить від 
давньогрецького απόπτωσις и означає в бук-
вальному сенсі "відділення пелюсток від 
квітів", а стосовно до клітини – особливий 
тип смерті шляхом поділу її на частини 
("апоптозні тільця"), які згодом фагоциту-
ються сусідніми клітинами різного типу. Те-
рмін "програмована клітинна смерть" відо-
бражає функціональне призначення цього 
процесу, що представляє природну частину 
життя багатоклітинного організму, пов'яза-
ного з метаморфозом и розвитком [2]. Це 
генетично запрограмований шлях клітинної 
смерті, необхідній у розвитку багатоклітин-
ного організму и бере участь у підтримці 
тканинного гомеостазу.  

Якщо в здоровій тканини існує баланс 
між процесами проліферації і загибелі кліти-
ни, то в тканині пухлини має місце автоном-
на і необмежена проліферація клітин. При 
цьому в трансформованих клітинах виникає 
стійкість до індукції апоптозу [3, 4]. У ре-
зультаті генетичних мутацій знижується зда-

тність трансформованих клітин активувати 
програму апоптозу, що, з одного боку, сприяє 
прогресуванню пухлинного процесу, а з ін-
шого – може стати причиною множинної лі-
карської стійкості [5]. У зв'язку з цим остан-
нім часом приділяється велика увага вивчен-
ню молекулярних маркерів, що характеризу-
ють апоптоз і проліферацію при різних гі-
перпроліферативних захворюваннях і пухли-
нах [6, 7].  

Згідно з рекомендаціями міжнародно-
го Комітету з номенклатури клітинної заги-
белі слід розрізняти такі її типи: апоптоз, 
автофагію, некроз, мітотичну катастрофу, 
аноїкоз, ексайтотоксичність, валерівське пе-
реродження, зроговіння, параптоз, піроптоз, 
піронекроз і ентоз [8]. Залежно від участі в 
програмі загибелі клітини внутрішньоклі-
тинних ферментів сімейства каспаз розріз-
няють 2 групи типів клітинної смерті. До 
першої з них, що отримала назву апоптоти-
чної (для розвитку якої необхідна активація 
каспаз), відносяться апоптоз, аноїкоз і піро-
птоз. Всі інші типи загибелі називають не-
апоптотичними і для їх реалізації каспази не 
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потрібні. Таким чином, під апоптозом сьо-
годні прийнято розуміти каспазозалежний 
процес упорядкованої загибелі окремих клі-
тин, який відбувається в нормальних і пато-
логічно змінених органах і тканинах органі-
зму під дією позаклітинних або внутріш-
ньоклітинних стимулів [9-11]. Апоптоз мо-
же буті поділеній на апоптоз одноядерних 
клітин і мітотичну катастрофу. Остання при 
цьому підрозділяється на апоптоз власне в 
мітозі и апоптоз поліплоїдних клітин, утво-
рений в результаті патологічного мітозу. 

Характерною ознакою апоптозу є фраг-
ментація ДНК у міжнуклеосомальних ділян-
ках специфічною ендонуклезою – CAD 
(caspase activated DNase) на фрагменти з роз-
міром, кратним 180-200 нуклеотидам. У ре-
зультаті апоптозу відбувається утворення апо-
птичних тілець – мембранних везикул, які мі-
стять цілісні органели та фрагменти ядерного 
хроматину. Ці тільця поглинаються сусідніми 
клітинами або макрофагами в результаті фа-
гоцитозу. Так як позаклітинний матрикс не 
уражається клітинними ферментами, навіть 
при великій кількості апоптозів клітин, запа-
лення не спостерігається. Порушення норма-
льного апоптозу клітин веде до неконтрольо-
ваного розмноження клітин та появи пухлини. 

Апоптоз викликається різними сигна-
лами: зв'язування з рецепторами специфіч-
них кілерних лігандів, нестача факторів рос-
ту / виживання, пошкодження ДНК і руйну-
вання цитоскелету, гіпоксія та інші несприя-
тливі умови [12] і ініціюється або за участю 
рецепторів клітинної поверхні («рецепторів 
смерті»), або внаслідок ушкоджень внутріш-
ньоклітинних структур (найчастіше мітохо-
ндрій). Виходячи з цього, поділяють рецеп-
торний і мітохондріальний шляху реалізації 
апоптозу. Обидва цих сигнальних шляху 
призводять до активації каспазного каскаду.  

Два найкраще вивчені сигнальні шля-
хи активації каскаду каспаз у клітинах ссав-
ців називаються зовнішній і внутрішній (мі-
тохондріальний), кожен із них використовує 
власні ініціаторні прокаспази [13]. 

Клітина може отримувати сигнал, що 
індукує апоптоз, іззовні, наприклад, від ци-
тотоксичних лімфоцитів. В такому разі ак-
тивується так званий зовнішній шлях 
(extrinsic pathway), що починається із 
рецепторів смерті. Рецептори смерті – це 
трансмембранні білки, що належать до ро-

дини рецепторів фактора некрозу пухлин 
(ФНП), наприклад сам рецептор ФНП і ре-
цептор смерті Fas. Вони формують гомо-
тримери, в яких кожен мономер має поза-
клітинний ліганд-зв'язувальний домен, 
трансмембранний домен і цитоплазматич-
ний домен смерті, що через адаптерні білки 
залучає та активує прокаспази [13]. 

Ліганди рецепторів смерті також є го-
мотримерами. Вони споріднені між собою і 
належать до родини сигнальних молекул фа-
ктора некрозу пухлин. Наприклад, цитоток-
сичні лімфоцити несуть на своїй поверхні 
ліганди Fas, що можуть приєднуватись до 
рецепторів смерті Fas на плазмалемі клітин-
мішеней. В такому разі внутрішньоклітинні 
домени цих рецепторів з'єднуються із адап-
терними білками (FADD, Fas-associated death 
domain), а ті у свою чергу залучають ініціа-
торні прокаспази 8 і/або 10. Внаслідок цієї 
серії подій формується сигнальний комплекс, 
що індукує смерть, – DISC (death inducing 
signaling complex). Після активації в цьому 
комплексі ініціаторні каспази розрізають 
ефекторні прокаспази і запускають апоптич-
ний каскад [13]. 

Багато клітин синтезують молекули, 
що у певній мірі захищають їх від активації 
зовнішнього шляху апоптозу. Прикладом 
такого захисту може бути експресія так зва-
них рецепторів-приманок (decoy receptors), 
що мають позаклітинні домени зв'язування 
лігандів, проте не мають цитоплазматичних 
доменів сметрі, а отже не можуть запускати 
апоптозу і конкурують зі звичайними рецеп-
торами смерті за ліганди. Клітини також 
можуть продукувати білки, що блокують 
зовнішній шлях апоптозу, наприклад FLIP, 
що схожий за структурою до прокаспаз 8 і 
10, проте не має протеалітичної активності. 
Він пригнічує зв'язування ініціаторних про-
каспаз із комплексом DISC [13]. 

Апоптоз також може запускатись із 
середини клітини, наприклад у випадку її 
травмування, пошкодження ДНК, нестачі 
кисню, поживних речовин або позаклітин-
них сигналів виживання. У хребетних цей 
сигнальний шлях називається внутрішнім 
(intrinsic pathway) або мітохондріальним, 
ключовою подією в ньому є вивільнення 
певних молекул із міжмембранного просто-
ру мітохондрій. До таких молекул зокрема 
належить цитохром С, що за звичайних 
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умов входить до електрон-транспортного 
ланцюга мітохондрій. Цитохром С синтезу-
ється мітохондрією та виходить з неї завдя-
ки формуванню мітохондріальний апоптоз-
індукуючий канал (МАК) та виконує регу-
ляторну роль до настання морфологічних 
змін, пов’язаних з апоптозом. Після виходу 
цитохрому С, відбувається його зв’язування 
з адаптерним білком Apaf (apoptotic protease 
actiuating factor-l), викликаючи олігомериза-
цію останнього у колесоподібну семичленну 
структуру, що називається апоптосомою. 
Апоптосома залучає і активує ініціаторну 
прокаспазу-9, яка після цього може активу-
вати ініціаторні прокаспази [13]. 

У деяких клітинах зовнішній шлях 
апоптозу повинен активувати внутрішній 
для того щоб ефективно знищити клітину. 
Внутрішній шлях строго регулюється біл-
ками родини Bcl-2 [13]. 

Клітинні системи, що забезпечують 
проходження апоптозу, аналогічні у всіх тва-
рин, центральне місце в них займає родина 
білків каспаз. Каспази – це протеази, що ма-
ють в активному центрі залишок цистеїну, і 
розрізають свої субстрати по специфічному 
залишку аспарагінової кислоти (звідси назва: 
c від cysteine і asp від aspartic acid). Безпосе-
редню участь у реалізації апоптозу прийма-
ють тільки 7 з 12 каспаз, виявлених у люди-
ни. Залежно від функції їх поділяють на два 
типи: ініціаторні (каспаза-2, -8, -9, -10) і ефе-
кторні (кас паза-3, -6, -7). Каспази синтезу-
ються в клітині у вигляді неактивних прокас-
паз, які можуть ставати субстратами для ін-
ших, вже активованих каспаз, що ріжуть їх в 
одному або двох місцях по залишку аспарта-
ту. Два утворені фрагменти – більший і мен-
ший – з'єднуються між собою, формуючи 
димер, що асоціює із таким самим димером. 
Сформований таким чином тетрамер і є ак-
тивною протеазою, що може розрізати білки-
субстрати. Крім ділянок, що відповідають 
більшій і меншій субодиницям, прокаспази 
інколи також містять інгібіторні продомени, 
які деградують після відщеплення [13]. 

Активація ініціаторних каспаз відбу-
вається шляхом автопротеолізу прокаспаз-
них молекул після олігомерізації останніх у 
складі сигнальних мультімерних білкових 
комплексів. Для активації ефекторних кас-
паз необхідно дію ініціаторних каспаз – та-
кий процес послідовної (і незворотної) ак-

тивації цих ендопептидаз називають каспаз-
ним каскадом [14]. Гени прокаспаз активні у 
здорових клітинах, а отже білки необхідні 
для перебігу апоптозу постійно наявні, по-
трібна лише їх активація для запуску клі-
тинного суїциду. До складу ініціаторних 
прокаспаз входить довгий продомен, що мі-
стить CARD (caspase recruitment domain, 
домен залучення каспаз). CARD дає змогу 
ініціаторним прокаспазам приєднуватись до 
адаптерних білків утворюючи активаційні 
комплекси, коли клітина отримує сигнал, що 
стимулює апоптоз. В активаційних комплек-
сах кілька молекул прокаспаз опиняються 
безпосередньо поблизу одне одної, чого до-
статньо для їх переходу в активний стан, 
після чого вони розрізають одна одну [13]. 

Внаслідок розщеплення й активації од-
них каспаз іншими формується протеалітич-
ний каскад, який суттєво посилює сигнал і 
робить апоптоз із певного моменту незворо-
тним процесом. Ті прокаспази, які розпочи-
нають цей каскад називаються ініціаторними, 
а їхні сусбтрати – ефекторними. Після атки-
вації ефекторні каспази можуть розщеплюва-
ти інші ефекторні прокаспази або білки-
мішені. До мішеней ефекторних каспаз, що 
руйнуються під час апоптозу належать зок-
рема білки ядерної ламіни, розщелення яких 
призводить до розпаду цієї структури. Також 
деградує білок, що за нормальних умов при-
гнічує ендонуклеазу CAD, внаслідок цього 
розпочинається фрагментація ДНК. Розщеп-
люються каспазами і білки цитоскелету та 
міжклітинної адгезії, внаслідок чого апопти-
чні клітини округлюються і від'єднуються від 
сусідніх клітин, і таким чином стають лег-
шою мішенню для фагоцитів [13]. 

Набір каспаз, необхідний для прохо-
дження апоптозу залежить від типу тканини 
і шляху, за яким активується клітинна 
смерть. Наприклад у мишей при «вимкнен-
ні» гену, що кодує ефекторну каспазу-3, 
апоптоз не відбувається у мозку, проте нор-
мально протікає в інших тканинах [13]. 

Каспаза-3 є центральним ферментом 
апоптозу, так як на ній сходяться рецептор-
ний і мітохондріальний шляхи активації 
протеолітичного каскаду. В активному стані 
вона ініціює активацію інших ефекторних 
каспаз і гідролізує різні клітинні субстрати. 
Фермент представляє інтерес як терапевти-
чна мішень при впливі на клітину різних 
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лікарських препаратів, які індукують апоп-
тоз. Рівень активності каспаз-3 є важливим 
прогностичним маркером для оцінки агре-
сивності патологічних процесів і ефектив-
ності дії лікарських засобів [15].  

Каспазний каскад, описаний вище, є 
центральною ланкою в реалізації програми 
апоптозу і заснований на послідовному 
розщепленні субстратів каспаз-3 (включа-
ючи самі каспази), що призводить, в кінце-
вому підсумку, до розпаду клітини на апо-
птотичні тільця. Після часткового протео-
лізу каспазного субстрату новий епітоп 
(неоепітоп), характерний тільки для його 
фрагмента, виявляють за допомогою спе-
цифічних антитіл. Ефекторна каспаза-3, 
що має найбільшу порівняно з іншими ка-
спазами число клітинних субстратів, син-
тезується у вигляді прокаспазної молекули. 
Утворенняа активної форми каспаз-3 від-
бувається після розщеплення прокаспази-3 
ініціаторними каспазами. Цінність вияв-
лення каспази-3 полягає в тому, що її акти-
вація відбувається на ранніх етапах апоп-
тозу, коли багато інших характеристик 
апоптозу (наприклад фрагментація ДНК) 
ще не проявляються. Розроблено метод ви-
явлення активної форми каспаз-3 в архів-
ному матеріалі (укладені в парафін фіксо-
вані формаліном препарати) за допомогою 
антитіл, які розпізнають тільки велику суб-
одиницю каспази-3, але не зв'язуються з 
малою її субодиницею або неактивованою 
формою прокаспази-3 [16]. Важливими 
моментами для виявлення неоепітопов 
будь-яких каспазного субстратів за допо-
могою методу імуногістохімії є: їх наяв-
ність у відносно великій популяції клітин і 
стабільність виявляємої пептидного послі-
довності в умовах проведення фіксації клі-
тин і їх укладення в парафін. Достовірну 
кореляцію між відсутністю каспаза-3-
позитивних клітин в біопсійному матеріалі 
і їх резистентністю до проведеної терапії у 
разі хворих раком носоглотки відзначили 
J.J. Oudejans і співавт. (2005) [17]. Крім то-
го, автори даного дослідження доходять 
висновку, що відсутність активної форми 
каспази-3 є несприятливим прогностичним 
ознакою у цієї категорії хворих. Схожа си-
туація характерна для хворих на дифузну 
В-крупноклітинну лімфому: виявлення ка-
спаза-3-позитивних клітин асоційоване з 

кращою загальною здатністю до виживан-
ня хворих, які отримали індукційну тера-
пію з включенням рітуксимабу [18]. 

В останні роки з’явилися роботи, які 
пов’язують розвиток ендометріозу з пору-
шеннями апоптозу [19-22]. Деякі автори 
вказують на нездатність при ендометріозі 
клітин ендометрія до передачі "убивчого" 
сигналу і здатність до уникнення загибелі 
клітин внаслідок підвищеної експресії анти-
апоптотичних факторів і зниження експресії 
преапоптотичних факторів [19]. В ендомет-
ріоїдних стромальних клітинах підвищений 
рівень фактору некрозу пухлин-α та його 
сигнальний шлях через NFκB є критичними 
регуляторами високо вираженої експресії 
білка інгібітора апоптозу-2 (IAP) [23]. Є вка-
зівки на те, що в ектопічному ендометрії 
знижений рівень каспази-3 [21]. [22] довели, 
що в ендометріоїдних вогнищах аномально 
збільшена діяльність mTOR. 

Протеїнкіназа мішені рапаміцину сса-
вців (mammalian target of rapamycin), mTOR, 
контролює процеси, які мають фундамента-
льне значення для організму: ріст клітин, їх 
проліферацію, міграцію, виживання та мета-
болізм. mTOR, яка інтегрує різні сигнальні 
шляхи, у тому числі шляхи інсуліну і росто-
вих факторів, функціонує як сенсор рівня 
поживних речовин і енергії в клітині, а також 
окислювально-відновного статусу. Як клю-
човий компонент двох комплексів, mTORС1 
и mTORС2, вона стимулює анаболічні про-
цеси: виробку білків, жирів та органел. Об-
межує катаболічні процеси, такі як автофагія. 
Порушення в тонко відрегульованій сигналь-
ній сітці mTOR прямо пов'язано з розвитку 
таких тяжких захворювань, як рак, діабет та 
серцево-судинні захворювання [24-31]. 

J. Choi et al. (2014) [22] показали, що 
діяльність mTOR аномально збільшена в 
ендометріоїдних вогнищах. При ендометріо-
зі анормальна активність mTOR може внес-
ти свій внесок у зміну автофагії ендометріа-
льних клітин, яка прямо втягнута у процес 
апоптозу. Індукція автофагії ендометріаль-
них клітин збільшується при інгібуванні 
mTOR в динаміці менструального циклу в 
нормальному ендометрії, що корелює з апо-
птозом. Тим не менш, в ендометріоїдній 
тканині з ендометріом яєчників mTOR акти-
вність автофагії і апоптоз постійні протягом 
всього менструального циклу, це підтвер-
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джує, що постійний рівень автофагії підтри-
мується розгальмуванням діяльності mTOR 
протягом менструального циклу в ендомет-
ріоїдній тканині і приводе до зниження апо-
птозу. У порівнянні з нормальним ендомет-
рієм, збільшення активності mTOR під час 
секреторної фази в ендометріоїдній тканині 
інгібує автофагію та індукцію апоптозу.  

МікроРНК (мікроРНК) є великим кла-
сом ендогенних, одноланцюгових, коротких 
ядерних РНК близько 22-нуклеотидів в дов-
жину, які грають ключову роль в регуляції 
експресії генів через взаємодію з протеїн-
кодуючими генами матричної РНК [32]. Екс-
пресія мікроРНК тканино- та клітинно-
специфічна [33-35]. Було показано, що мік-
роРНК відіграють важливу роль в процесах 
розвитку, клітинної активності: ріст клітин, їх 
диференціювання та апоптоз [36]. Одне з до-
сліджень мікроРНК ідентифікувало 48 з 287 
мікроРНК, які по-різному експресувалися з 
прогресуючим зниженням рівня в еутопіч-
ному ендометрії у жінок без ендометріозу, 
парно в еутопічному і ектопічному ендомет-
рії і ектопічному ендометрії у жінок з ендо-
метріозом. Доведено, що перепрограмування 
експресії генів в ендометріоїдних гетеротопі-
ях веде до змінення в них механізмів регулю-
вання, їх виживання і зростання [37, 38]. 

Метою нашого дослідження стало ви-
вчення активності каспази-3 в ендометріо-
мах яєчників у жінок репродуктивного віку. 

Матеріал та методи 
Під наглядом знаходилось 60 проопе-

рованих жінок репродуктивного віку з ен-
дометріомами яєчників. Контрольну групу 
склали 30 жінок репродуктивного віку, про-
оперованих з приводу трубного безпліддя. 
Всі набрані пацієнти пройшли трансвагіна-
льне ультразвукове дослідження, при необ-
хідності – з використанням кольорового та 
енергетичного допплера, та обстеження на 
онкомаркери Са 125 та НЕ-4. 

Лапароскопічні операції проводилися 
під загальним наркозом в ІІ групі в період 
ранньої або середньої фолікулярної фази 
менструального циклу, в І групі – через два 
тижні після другої ін’єкції агоніста ГнРГ. 
Відділення стінки кісти від нормальної тка-
нини яєчників здійснювали після того, як 
яєчник був прорізаний ножицями над стін-
кою кісти. Потім стінку кісти відділяли від 

нормальної тканини яєчників за допомогою 
тяги і протилежною тяги двома затискачами. 
Гемостаз ранової поверхні ложа кісти про-
водили біполярним електрокоагулятором. 
Всі зразки ендометріом, отримані в ході 
операцій, були представлені на патологоана-
томічну експертизу. В контрольній групі 
проводилася біопсія яєчників з навступним 
гістологічним дослідженням біоптатів. 

Після фіксації зразків операційних ма-
теріалів в 10%-му забуференому формаліні і 
гістологічної проводки тканин за стандарт-
ною методикою виготовляли парафінові зрі-
зи товщиною 3-4 мкм, забарвлені гематокси-
ліном і еозином. Імуногістохімічні (ІГХ) до-
слідження здійснювали авідін-біотин-
пероксидазним методом за стандартною ме-
тодикою. Оцінювали питому кількість пози-
тивно забарвлених клітин з використанням 
кролячих моноклональних антитіл (МАТ) до 
каспази-3((Asp175) MAb (Clone 269518), 
catalog: MAB835 «R and D Systems»,Росія). 
Підраховували позитивно забарвлені клітин 
у трьох полях зору і розраховували відсоток 
позитивних клітин по відношенню до всіх 
клітин строми або залоз. Розрахунок здійс-
нювався не менше, ніж на 1000 клітинних 
елементів строми або залоз.  

Мікроскопію препаратів і усі морфо-
метричні дослідження проводили на мікро-
скопі Оlympus AX70 Provis («Olympus», 
Японія) за допомогою програми аналізу зо-
браження Analysis 3.2 Pro («Soft Imaging», 
Німеччина) згідно з рекомендаціями вироб-
ника програмного забезпечення. 

Статистичний аналіз матеріалів про-
водили за допомогою комп’ютерної програ-
ми Excel. 

Результати та їх обговорення 
При вивченні гістологічних зразків 

відмічалося цитоплазматичне забарвлення 
МАТ до каспази-3 ендометріоїдного епітелія 
та навколишньої цитогенної строми в ендо-
метріомах яєчників. Також відмічено забарв-
лення ендотелію судин та строми яєчника 
навколо ендометріом. Кількість імунореак-
тивних залозистих клітин до каспази-3 варі-
ювала в ендометріомах від 3,79% до 34.65% і 
в середньому склала 15,87±0,67%; кількість 
імунореактивних клітин цитогенної строми в 
ендометріомах від 1,11 до 38,42% і в серед-
ньому склала 9,36±0,25%; в стромі яєчника 
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навколо ендометріом відповідно коливалася 
від 0,15 до 9,37% і в середньому склала 
3,72±0,35%, тоді як в стромі яєчників конт-
рольної групи була вище в 1,36 рази і склада-
ла в середньому 5,05±0,14% (p<0,01). 

Виявлена зворотна кореляційна зале-
жність між кількістю імунореактивних клі-
тин до каспази-3 в залозистому епітелії ен-
дометріом та розповсюдженістю перитонеа-
льного ендометріозу – r=-0,51(p<0,01). 

Висновки 
Порушення процесів апоптозу грає 

важливу роль у виникненні та прогресуван-
ні ендометріом яєчників. Існує зворотна ко-
реляційна залежність між кількістю імуно-
реактивних клітин до каспази-3 в ендомет-
ріомах яєчників та розповсюдженістю пери-
тонеального ендометріозу. 

Рис. Різні рівні каспази-3 в стінці (в залозистому епітелії та цитогенній стромі) та навколо  
ендометріом яєчника у різних жінок (на фото вказаний відсоток імунопозитивних клітин  

до каспази-3 в залозистому епітелії ендометріом). ІГХ з МАТ до каспази-3. Збільшення ×150. 

5,49% 9,10% 

15,90% 17,33%% 

28,08%% 34,65%% 
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СОСТОЯНИЕ АПОПТОЗА В ЭНДОМЕТРИОМАХ ЯИЧНИКОВ 
У ПАЦИЕНТОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА 

РЕЗЮМЕ. Цель: изучение активности каспазы-3 в эндометриомах яичников у женщин репродук-
тивного возраста.  
Материал и методы: под наблюдением находилось 60 прооперированных женщин репродуктивного 
возраста с эндометриомами яичников. Контрольную группу составили 30 женщин репродуктивного 
возраста, прооперированных по поводу трубного бесплодия. Каспазу-3 в операционных образцах оп-
ределяли авидин-биотин-пероксидазного методом с использованием кроличьих моноклональных ан-
тител (МАТ) к каспазе-3 ((Asp175) MAb (Clone 269518), catalog: MAB835 «R and D Systems», Россия).  
Результаты: количество иммунореактивных железистых клеток к каспазе-3 варьировало в эндо-
метриомах от 3,79 до 34,65% и в среднем составило 15,87±0,67%; количество иммунореактивных 
клеток цитогенной стромы в эндометриомах – от 1,11 до 38,42% и в среднем составило 9,36±0,25%; 
в строме яичника вокруг эндометриом колебалась от 0,15 до 9,37% и в среднем составило 
3,72±0,35%, тогда как в строме яичников контрольной группы было выше в 1,36 раза и составляло в 
среднем 5,05±0,14% (p <0,01). Обнаружена обратная корреляционная зависимость между количе-
ством иммунореактивных клеток к каспазе-3 в железистом эпителии эндометрия и распространен-
ностью перитонеального эндометриоза – r = -0,51 (p <0,01).  
Выводы. Нарушение процессов апоптоза играет важную роль в возникновении и прогрессировании 
эндометриом яичников. Существует обратная корреляционная зависимость между количеством 
иммунореактивных клеток к каспазе-3 в эндометриомах яичников и распространенностью перито-
неального эндометриоза. 
Ключевые слова: эндометриома яичника, репродуктивный возраст, апоптоз, каспаза-3  
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Donetsk National Medical University named after M. Gorky  

APOPTOSIS IN OVARIAN ENDOMETRIOMA  
IN PATIENTS OF REPRODUCTIVE AGE  

SUMMARY. Objective: To study the activity of caspase-3 in ovarian endometriomas in women of 
reproductive age.  
Material and Methods: We observed 60 operated women of reproductive age with ovarian 
endometriomas. The control group consisted of 30 women of reproductive age, operated on for tubal 
infertility. Caspase-3 is determing in the samples was determined by the avidin-biotin-peroxidase method 
using rabbit monoclonal antibodies (MAb) to caspase-3 ((Asp175) MAb (Clone 269518), catalog: MAB835 
«R and D Systems», Russia).  
Results: The number of immunoreactive glandular cells to caspase-3 in endometriomas ranged from 3.79 
to 34.65% and the average was 15,87 ± 0,67%; number of immunoreactive cells in the cytogenous stroma 
of endometriomas – from 1.11 to 38.42% and the average was 9,36 ± 0,25%; in the stroma around the 
ovary endometriomas ranged from 0.15 to 9.37% and the average was 3,72 ± 0,35%, whereas in the 
control group of ovarian stroma was lower by 1.36 times and averaged 5,05 ± 0,14% (p <0,01). It was 
found an inverse correlation between the amount of immunoreactive cells to caspase-3 in the glandular 
epithelium of the endometriomas and the prevalence of peritoneal endometriosis – r = -0,51 (p <0,01).  
Conclusions. Violation of apoptosis plays an important role in the onset and progression of ovarian 
endometriosis. There is an inverse correlation between the amount of immunoreactive cells to caspase-3 in 
ovarian endometriomas and the prevalence of peritoneal endometriosis. 
Keywords: ovarian endometrioma, reproductive age, apoptosis, caspase-3  
 

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ / ORIGINAL RESEARCHES

Медико-соціальні проблеми сім’ї, ISSN 1608-876Х 
                         Том 19, № 2, 2014 

90
————————————————————————————————


	14-Чужик_19-2



