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logical conditions has being carried and conditions, which might occur during pregnancy, are not an excep-
tion. Macrophages that are present at all the stages of normal gestation play an important role in the implan-
tation, placentaltion and the progression of pregnancy. Scrutinizing study of the functioning macrophages 
and their polarization can contribute in prognosis of pregnancy outcomes. Macrophage polarization is in-
duced by various signals and produces various cytokines, which, in turn, participate in the formation of 
pathological pregnancy, and, namely, IUGR. Cytokine transforming growth factor beta (TGF - β), which par-
ticipates in the formation of pathological pregnancy, is little known and considered as the most enigmatic. 
Soluble endoglin (s-Eng) plays an important role in the development of endothelial dysfunction and in the 
pathogenesis of placental insufficiency, as well as in the IUGR development. Therefore, further detailed 
study of immunological aspects in the delayed foetal growth provides the possibility to predict and diagnose 
this of this pathology of pregnancy and therefore is of significant therapeutic value. 
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Доброкачественные патологии эндо- и миометрия матки у женщин репродуктивного периода от-
носятся к числу наиболее распространённых патологических процессов в гинекологической прак-
тике. Нарушение репродуктивной функции при доброкачественных патологиях матки (гиперпла-
зия эндометрия, миома и аденомиоз), несмотря на длительную историю изучения, продолжает 
оставаться в центре внимания отечественных и зарубежных исследователей. Результаты про-
веденных исследований свидетельствуют о том, что доброкачественные патологии матки яв-
ляются причиной нарушения репродуктивной функции у женщин. Установленные патогенетиче-
ские особенности свидетельствуют о необходимости более углубленного изучения данной про-
блемы для разработки эффективного алгоритма диагностических и лечебно-профилактических 
мероприятий. 
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Данная работа является фрагментом выполняемой докторской диссертации по медицине «Клинико-патогенетические 
особенности нарушения репродуктивной функции при доброкачественных патологиях матки». 

Введение 
У женщин репродуктивного возраста, с нару-

шением фертильности, маточный фактор со-
ставляет 24-62% [3,36]. Среди маточных факто-
ров важное значение в нарушении репродуктив-
ной функции имеют гиперпластические процес-
сы эндометрия, миома матки, аденомиоз 
[2,6,25,33,38,39].  

Миома матки (ММ), гиперплазия эндометрия 
(ГЭ) и аденомиоз (АМ) представляют собой ак-
туальную медико-социальную проблему в виду 
неуклонного роста заболеваемости, в совокуп-
ности конкурируя за первое место в структуре 
гинекологической патологии с воспалительными 
процессами гениталий [4,16,22,30]. 

Многие авторы обращали внимание на сход-
ство факторов риска, патогенеза, подходов к те-
рапии ММ, АМ и ГЭ [3,5,9,29,37]. Однако данные 
исследования затрагивают лишь один из не-
скольких возможных механизмов развития и ле-
чения доброкачественной патологии матки. 
Преобладание пролиферации над апоптозом, 
усиленный неоангиогенез в патологическом 
субстрате на фоне измененного рецепторного 
статуса ткани являются общей особенностью 
патогенеза миомы матки, эндометриоза и ги-
перплазии эндометрия [1,4,19,20,23,26]. До сих 

пор носит дискуссионный характер попытка 
объединить указанные нозологии в группу доб-
рокачественных гиперпластических заболева-
ний матки. Особое место в проблеме занимают 
вопросы качественной диагностики и разработки 
тактики ведения больных с доброкачественной 
патологией матки в репродуктивном возрасте.  

Миома матки и нарушения репродуктивной 
функции 

Миома матки относится к наиболее часто 
встречающейся доброкачественной опухоли по-
ловых органов женщины и занимает значитель-
ное место среди причин нарушения репродук-
тивной функции. Отмечается заметный рост 
частоты заболевания миомой матки, особенно 
среди женщин репродуктивного возраста 
[2,14,16,34]. Считают, что миому матки диагно-
стируют у 30-35% женщин репродуктивного воз-
раста [9,17,33,38]. Учитывая то, что в современ-
ных условиях женщины зачастую реализуют ре-
продуктивную функцию после 30 лет, актуальны 
вопросы восстановления фертильности и про-
филактики рецидивирования миомы матки.  

В структуре гинекологических заболеваний 
миома матки занимает одно из первых мест. 
Частота ее, по данным разных авторов, колеб-
лется от 24 до 50% [3,7,34]. Самым печальным 
последствием этого заболевания у женщин ре-
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продуктивного возраста является бесплодие. 
Бесплодие как первичное, так и вторичное - не-
редкое явление при данном заболевании. По 
данным авторов первичное бесплодие встреча-
ется у 18-24% пациенток, а вторичное-более 
чем в 25% случаев [2,15,16,19].  

Изучению состояния репродуктивного здоро-
вья больных с миомой матки посвящено боль-
шое количество исследований [9,14,17,38]. При 
этом роль миомы матки в развитии нарушения 
репродуктивной функции до сих пор не опреде-
лена, так как известны многочисленные случаи 
беременности с благополучным исходом при 
множественной миоме.  

Оcновными факторами нарушения репродук-
тивной функции при миоме матки считают гор-
мональные изменения, возникающие в организ-
ме женщины вследствие изменений в различ-
ных отделах единой функциональной системы 
гипоталамус- гипофиз- яичники-матка. Показано 
что, у 56-60% больных с миомой матки выявля-
ются ановуляторные циклы с различной степе-
нью эстрогенной насыщенности или двухфаз-
ные менструальные циклы с недостаточностью 
лютеиновой фазы [10,14,31,40,42]. 

Надо отметить что, определенную роль в 
развитии бесплодия при миоме матки играют 
механические факторы. По мнению некоторых 
исследователей, высокая частота аномальной 
перистальтики матки в середине лютеиновой 
фазы может быть из причин бесплодия, связан-
ной с миомой матки интрамурального типа 
[9,16,28,41]. 

По мнению авторов, миома матки может 
быть причиной бесплодия, когда узел распола-
гается в области трубного угла, сдавливает ин-
терстициальную часть трубы и нарушает ее 
проходимость. Предполагается, что при этом 
затрудняется продвижение в полости матки 
сперматозоидов, а после оплодотворения — по-
ступление эмбриона через маточные трубы в 
полость матки, также нарушается процесс им-
плантации у больных миомой матки. Кроме того, 
нарушения рецепторного аппарата, возникаю-
щие у больных с миомой матки, могут препятст-
вовать адекватной подготовке эндометрия к 
реализации генеративной функции 
[9,16,28,40,42]. 

Были предложены различные теории, чтобы 
объяснить механизм влияния миомы матки на 
процесс имплантации эмбриона. Согласно од-
ной из них, нарушение экспресии ангиогенных 
факторов при наличии миомы матки может вли-
ять на низкий уровень имплантации эмбрионов. 
Некоторые авторы рассматривают в качестве 
возможной причины нарушения имплантации и 
раннего развития эмбриона у больных с миомой 
матки изменение содержания в эндометрии ва-
зоактивных веществ, а также нарушение экс-
прессии в опухолевой ткани генов, участвующих 
в этих процессах (инсулиноподобного фактора 
роста; фактора, регулирующего синтез ретинои-

дов и др.) [23,25,35]. Аналогичным образом из-
менения в эндометрии, опосредованные воспа-
лением и влиянием факторов, участвующих в 
процессе фиброза, также могут оказывать нега-
тивное воздействие на процесс имплантации 
эмбриона. Кроме того, миома матки может по-
влиять на экспрессию эндометриальных генов 
(например, НОХА 10), нарушая окно импланта-
ции [2,25,41,42]. 

В ряде исследований показано, что у боль-
ных с миомой матки меняется васкуляризация 
миометрия и эндометрия. Выявлено, что при 
данном заболевании происходит изменение ак-
тивности ангиогенеза и нарушение микроцирку-
ляции в интактном миометрии, что сопровожда-
ется снижением резистентности кровотока в ар-
териях миометрии и маточных артериях [11,32]. 

Таким образом, на снижение репродуктивной 
функции у больных с миомой матки могут вли-
ять самые разнообразные факторы. При этом в 
большинстве случаев наблюдается их сочета-
ния [1,3,5,23]. Несмотря на существование мно-
жества способов лечения пациенток с миомой 
матки и нарушением репродуктивной функции, 
эффективность этих методов до сих пор остает-
ся предметом дискуссий. 

Многие специалисты признают, что интраму-
ральное расположение миоматозных узлов спо-
собствует снижению фертильности, но резуль-
таты оперативного лечения при этом являются 
неоднозначными [29,34]. Поэтому необходимо 
проведение рандомизированных исследований, 
чтобы оценить эффективность миомектомии у 
пациенток с нарушением репродуктивной функ-
ции, сосредоточив внимание на локализацию, 
размеры, количество миоматозных узлов, бли-
зость этих узлов к эндометрию и характер их 
кровоснабжения.  

Миома матки и беременность 
Частота сочетаний миомы с беременностью 

среди всех беременных женщин достигает 2-5% 
[3,7,17,41]. При этом течение беременности, 
акушерская тактика, а также методы родораз-
решения имеют свои особенности. К особенно-
стям течения беременности при ее сочетании с 
миомой матки относятся угроза прерывания в 
различные сроки гестации, фетоплацентарная 
недостаточность (ФПН) и синдром задержки 
роста плода (СЗРП), быстрый рост опухоли, на-
рушение питания и некроз миоматозного узла, 
отслойка плаценты, неправильные положения и 
предлежания плода [15,17,34,38]. У беременных 
с миомой матки роды также протекают с ослож-
нениями (несвоевременное излитие вод, ано-
малии сократительной деятельности матки, ди-
стресс плода, плотное прикрепление плаценты, 
гипотонические кровотечения, субинволюция 
матки в послеродовом периоде и др.) [15,17]. 
Причиной нарушения имплантации и дальней-
шего развития беременности может быть миома 
матки при субмукозной локализации. Однако 
межмышечная и субсерозная миомы обычно не 
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препятствуют наступлению беременности. Ос-
ложненное течение беременности и родов тре-
бует строго дифференцированного подхода к 
ведению беременных с миомой матки и опреде-
ляет индивидуальную акушерскую тактику в ка-
ждом конкретном случае. Прежде всего, это ка-
сается решения вопросов о необходимости, 
возможности и условиях миомэктомии во время 
гестации. В большинстве случаев (75-80%), ве-
дение беременности при миоме матки не отли-
чается от такового у здоровых женщин [7,9,14]. 
Из осложнений чаще наблюдается преждевре-
менное прерывание беременности (выкидыши, 
преждевременные роды). Иногда в миоме в пе-
риод беременности развиваются дегенератив-
ные изменения, которые требуют оперативного 
вмешательства.  

Аденомиоз и нарушения репродуктивной 
функции 

Одной из актуальных проблем современной 
гинекологии является аденомиоз матки, который 
проявляется в репродуктивном возрасте, встре-
чаясь по данным литературы от 5% до 70% 
[4,13,21,40]. Актуальность изучения механизмов 
развития аденомиоза определяется не только 
высокой частотой встречаемости этого заболе-
вания в популяции, но и его ассоциацией с бес-
плодием, а так же нарушением качества жизни 
женщины [19,25,36,37]. Провоцирующими фак-
торами в развитии аденомиоза считают различ-
ные внутриматочные вмешательства (много-
кратные выскабливания, ручное обследование 
полости матки и др.), которые приводят к раз-
рушению гистологического барьера между ба-
зальным слоем эндометрия и миометрием 
[26,27,28]. 

Проблема нарушения фертильности при 
аденомиозе продолжает оставаться предметом 
дискуссий и сегодня все чаще болеют женщины 
молодого возраста, страдающие бесплодием, 
заинтересованные и в менструальной, и в гене-
ративной функции [3,4,32,35,36]. Частота аде-
номиоза среди бесплодных пациенток состав-
ляет 15-45% случаев. Однако истинная частота 
распространения аденомиоза среди пациенток с 
бесплодием не известна. Течение аденомиоза 
может быть бессимптомным и он может быть 
обнаружен случайно, по данным УЗИ или в био-
псийном материале [18,19,21,27,31,37]. Причи-
ной невозможности зачатия является наличие 
спаечного процесса в области маточных труб, 
выраженное воспаление миометрия, нарушен-
ная его структура, что препятствует импланта-
ции яйцеклетки. Сопутствующий гипертонус 
матки повышает риск самопроизвольного пре-
рывания беременности даже в случае успешно-
го зачатия. Новые методы визуализации (ульт-
развуковое исследование, магнитно-
резонансная томография) позволяют диагно-
стировать аденомиоз на ранних стадиях, что 
дает возможность проведения индивидуализи-
рованной своевременной коррекции репродук-

тивной функции. При аденомиозе, диагностика с 
помощью МРТ определяет наличие патологиче-
ских включений, локализованных в стенке мат-
ки. В ряду сомнительных случаев для диффе-
ренциальной диагностики назначается компью-
терная томография. 

У больных с аденомиозом и бесплодием час-
то встречается патология эндометрия, которая 
является причиной нарушения фертильности 
[4,8,18,13,25,40]. Учитывая преобладание в 
структуре аденомиоза диффузной формы, воз-
никает потребность в дифференциальной диаг-
ностике данного заболевания с другими диф-
фузными процессами в миометрии. У больных 
аденомиозом с нарушением фертильности 
имеются морфологические признаки аномально 
высокого пролиферативного потенциала ба-
зального слоя или стромы эндометрия 
[18,19,24,35]. Нередкой сопутствующей патоло-
гией являются функциональные дефекты матки, 
аномальные уровни свободных радикалов, что 
приводит к нарушению баланса между активны-
ми формами кислорода и антиоксидантами 
[3,18,23,26]. Свободные радикалы также прини-
мают участие в деятельности некоторых фер-
ментов, например, рибонуклеозид дифосфат 
редуктазы, цитохром Р-450 и простагландин 
синтазы. Оплодотворенная яйцеклетка находит-
ся под негативным влиянием окислительного 
стресса, что так же препятствует развитию эм-
бриона и беременности. При наличии аномаль-
ных уровней свободных радикалов эмбрион мо-
жет быть атакован активированными макрофа-
гами и Т-клетками, или подвергаться воздейст-
вию избытка оксида азота, что может привести к 
выкидышу на ранних сроках [18,21,23,36]. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о гормо-
нальном влиянии на железы эндометрии при 
аденомиозе и возникновении воспалительной 
реакции, вызванной цитокинами, простагланди-
нами и другими факторами, влияющими на про-
лиферацию гладких мышц матки, приводящих к 
изменению сокращений матки, которые влияют 
на способность к имплантации 
[4,8,19,20,24,28,40]. 

Приводятся данные об отсутствии экспрес-
сии некоторых «маркеров имплантации», 
влияющие на изменение генов, которые необ-
ходимы для развития зародыша [3,13,25,36]. У 
женщин с аденомиозом выражение гена Hoxa10 
является частью транскрипционного фактора, 
который необходим для поддержания жизнеспо-
собности эмбрионов в предимплантационный 
период. Снижение выражения гена Ноха10 на 
секреторную фазу цикла связывают со сниже-
нием уровня имплантации.  

Механизм тканевой травматизации и восста-
новления ассоциируется со специфическим фи-
зиологическим процессом, запускающим про-
дукцию интерлейкинов, в том числе и интер-
лейкина-6, приводя к развитию диффузного или 
местного аденомиоза различной степени 
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[8,13,26,27]. В огромном количестве находятся 
субстанции, контролирующие пролиферацию в 
эндометрии, апоптоз и влияющие на процессы 
инвазии при аденомиозе. У женщин с аденомио-
зом наблюдается увеличение активности фак-
тора роста эндотелия сосудов, плотности ка-
пилляров, аномалии в секреции интерлейкинов 
IL-6, IL-8, IL-10 в эутопическом и эктопическом 
эндометрии, свидетельствующие о наличии 
воспалительной реакции, негативно влияющей 
на имплантацию [20,21,23,26].  

Данные показывают, что причиной наруше-
ния имплантационного потенциала эндометрия 
может быть задержка развития каскада морфо-
логических и функциональных изменений в эн-
дометрии, опоздание возникновения экспрессии 
рецепторов эстрогенов в периимплантационный 
период, нарушение регуляции процессов апоп-
тоза и пролиферации эндометрия в средней 
лютеиновой фазе, отсутствие экспрессии моле-
кул-маркеров имплантации, необходимых для 
успешного взаимодействия между эмбрионом и 
эндометрием [8,19,28,31,32,35]. Таким образом, 
нарушение рецептивности эндометрия, воспа-
лительная реакция в нем и нарушение меха-
низмов его пролиферации и апоптоза, функцио-
нальные аномалии матки, которые влияют на 
внутриматочный транспорт сперматозоидов, 
окислительный стресс, генетические аномалии, 
нарушающие механизмы формирования «им-
плантационного окна», являются основными 
факторами нарушения фертильности при аде-
номиозе [4,24,27,37,40]. В развитии бесплодия у 
пациенток с аденомиозом, изучение частоты и 
роли указанных факторов и поиск путей улуч-
шения условий имплантации у таких больных 
определяет актуальность для продолжения на-
учных исследований в этом направлении.  

Вопрос о методах лечения больных с адено-
миозом остается нерешенным, так как заболе-
вание редко возникает в изолированной форме 
и чаще в сочетании с миомой матки, гиперпла-
стическими процессами эндометрия 
[1,3,5,23,35]. Доказано, что именно на ранних 
стадиях медикаментозная терапия наиболее 
эффективна, потому что отсрочка диагностики и 
лечения приводит к увеличению времени тера-
пии болевого синдрома и часто сопровождаю-
щего его бесплодия [21,37]. Частота рецидивов, 
запущенных форм заболевания, использования 
хирургических методов, несмотря на прогресс в 
диагностике и лечении аденомиоза, остается 
высокой. Ультразвуковое исследование являет-
ся основным инструментальным методом диаг-
ностики аденомиоза. Однако золотым стандар-
том из визуализационных методов остается 
магнитно-резонансная томография и гистеро-
скопия [19,27,28,31]. Нужно отметить, что подго-
товка к проведению ЭКО не включает лечение 
аденомиоза, осложняющего бесплодие, на пре-
гравидарном этапе. В связи с этим актуальность 
проблемы преодоления бесплодия 

при аденомиозе за счет дифференцированного 
подхода к лечебной тактике, а также снижения 
числа осложнений во время беременности и ро-
дов в настоящее время не вызывает сомнений. 

Принимая во внимание вышеуказанное, на-
учный и практический интерес представляет 
дальнейшее изучение вопросов возникновения 
аденомиоза. Совершенствование алгоритмов 
обследования и разработка современных кри-
териев оценки эффективности проводимой те-
рапии, направленной на восстановление репро-
дуктивного функции у данного контингента па-
циенток, является актуальной задачей сего-
дняшнего дня. 

Гиперплазия эндометрия и нарушения ре-
продуктивной функции 

Гиперплазия эндометрия относится к муль-
тифакторным заболеваниям, развивающимся в 
результате комплексного действия генов, гор-
монов, факторов роста, цитокинов на фоне воз-
действия неблагоприятных факторов окружаю-
щей среды [1,6,10,12,31]. По данным некоторых 
авторов, гиперплазией эндометрия страдают до 
50% женщин позднего репродуктивного и пери- 
менопаузального возраста [10,22,30]. Но и ран-
нее формирование гиперплазии эндометрия яв-
ляется важным фактором нарушения репродук-
тивной функции. В течение многих лет патоло-
гические пролиферативные изменения эндо-
метрия являются одной из наиболее актуальных 
проблем гинекологии. Это обусловлено ростом 
заболеваемости гиперпластическими процесса-
ми эндометрия (ГПЭ), в том числе у женщин ре-
продуктивного возраста и возможностью воз-
никновения аномальных маточных кровотече-
ний – наиболее характерного симптома ГПЭ, 
развития анемии, нарушений репродуктивных 
функций, нарушения овариально-
менструального цикла [3,6,8,12,35].  

Гиперплазия эндометрия - это патологиче-
ский процесс, в результате которого разраста-
ется слизистая ткань матки и происходит сбой в 
работе репродуктивной системы. Вследствие 
этого патологического процесса существенно 
снижается фертильность и выявляются более 
чем у 50% женщин фертильного возраста. Вы-
явлено что, у 38,6 % женщин отмечается бес-
плодие, а у 11,9 % - привычное невынашивание 
беременности [8,10,12,35,39]. 

Как известно, гиперпластические процессы 
эндометрия являются следствием нарушения 
гормонального баланса в результате нарушений 
в гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системе, 
что приводит к нарушению фолликуло- и сте-
роидогенеза в яичниках [3,6,10,11,39]. При этом 
наблюдаются относительная или абсолютная 
гиперэстрогения и дефицит прогестерона, кото-
рый не обеспечивает нормальную секреторную 
трансформацию гиперплазированного эндомет-
рия, возникшего вследствие монотонного воз-
действия на него эстрогенов. 

Активность пролиферативных изменений в 
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эндометрии различна и существует покоящаяся, 
умеренно-активная и активная формы гипер-
плазии, которые отличаются характером, степе-
нью выраженности и длительностью па-
тологических изменений слизистой матки 
[22,30]. Одним из самых страшных последствий 
при гиперплазии эндометрия в репродуктивном 
возрасте является бесплодие.  

Нужно отметить, что в последние годы все 
больше внимания уделяется состоянию специ-
фических белков-рецепторов в органах-
мишенях, чувствительных к определенным сте-
роидам, посредством взаимодействия которых и 
обеспечивается реализация биологического эф-
фекта стероидных гормонов в тканях-мишенях, 
в частности в эндометрии [1,8,10,39]. Реализа-
ция гормонального эффекта в эндометрии зави-
сит как от концентрации соответствующего сте-
роида в крови, так и от содержания стероидов 
других классов и начинается с образования 
комплекса гормона со специфическим рецепто-
ром. В зависимости от вида патологии эндомет-
рия, частота выявления рецепторов эстрогенов 
и прогестерона, а также их концентрация варьи-
руют и уменьшаются по мере прогрессирования 
пролиферативных процессов эндометрия [6,30]. 
Таким образом, ановуляция и дефицит прогес-
терона, нарушение процессов пролиферации и 
подавление процессов апоптоза, нарушение ре-
цепторного аппарата эндометрия могут быть 
основными причинами развития нарушения ре-
продуктивной функции при гиперплазии эндо-
метрия. 

Принимая во внимание этиологию и патоге-
нез развития рассматриваемого патологическо-
го состояния, становится понятным, что гипер-
плазия эндометрия и беременность практически 
несовместимы [3,6,23,35]. Доказано, что бес-
плодие связано не только с тем, что измененная 
слизистая оболочка не позволяет имплантиро-
ваться плодному яйцу, а так же с преимущест-
венным гормональным характером, вызвавшим 
эти патологические изменения. Но на этапе под-
готовки к беременности предварительное про-
ведение курса необходимого лечения чаще все-
го способствует зачатию и успешному разреше-
нию беременности. В некоторых случаях, им-
плантация оплодотворенной яйцеклетки воз-
можна на относительно здоровом участке сли-
зистой оболочки матки, если имеется умеренная 
гиперплазия. Однако это обычно приводит к са-
мопроизвольному прерыванию беременности 
или к нарушениям развития плода [8,22]. 

Таким образом, адекватная патогенетически 
обоснованная терапия ГЭ приводит к нормали-
зации менструальной функции и стабильному 
функционированию репродуктивной системы 
[1,3,5,6,12]. Качеством первоначального обсле-
дования и лечения в значительной мере опре-
деляется прогноз заболевания. При выявлении 
ГЭ важно оценить состояние всех отделов ре-
продуктивной системы и провести тщательный 

ультразвуковой контроль; не менее важна пато-
генетическая направленность последующего 
лечения. Контроль эффективности лечения 
проводится после его окончания. Метод контро-
ля зависит от исходного морфологического ди-
агноза. При сложной гиперплазии эндометрия 
без атипии через 3 недели от начала первого 
менструальноподобного кровотечения рекомен-
дуется диагностическое выскабливание под 
контролем гистероскопии. Простая гиперплазия 
без атипии не требует морфологического кон-
троля. Вполне достаточно клинического наблю-
дения, которое включает оценку ритма менст-
руаций и ультразвуковое исследование. Боль-
ным гиперпластическими процессами эндомет-
рия возможно избежать оперативного вмеша-
тельства при правильном выборе гормональной 
терапии. Одним из методов лечения гиперпла-
зии эндометрия являются комбинированные 
оральные контрацептивы, который при правиль-
ном подборе лекарственного средства, обеспе-
чивает контроль состояния эндометрия, хоро-
шую переносимость и долговременный протек-
тивный эффект. 

Заключение 
Миома матки, аденомиоз и гиперплазия эн-

дометрия являются взаимозависимыми и взаи-
мосвязанными патологическими процессами, 
это также доказывает частое их сочетание и 
общность механизмов развития. Появление 
пролиферативных изменений в матке обуслов-
лено воздействием сходных по направленности, 
но различающихся по способу реализации па-
тологических процессов. Несмотря на важность 
и большое практическое значение данного во-
проса, отсутствует достаточное количество ин-
формации о научно разработанной основе пато-
генеза нарушения репродуктивной функции при 
доброкачественных патологиях матки.  

Таким образом, все вышеизложенное свиде-
тельствует об актуальности изучаемой научной 
проблемы. 
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Реферат 
ПОРУШЕННЯ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ ПРИ ДОБРОЯКІСНИХ ПАТОЛОГІЯХ МАТКИ  
Гусейнова З. С.  
Ключові слова: порушення репродуктивної функції, доброякісні патології матки, аденоміоз, міома, гіперплазія ендометрію. 

Доброякісні патології ендо- та міометрію матки у жінок репродуктивного періоду відносяться до 
числа найбільш поширених патологічних процесів в гінекологічній практиці. Порушення 
репродуктивної функції при доброякісних патологіях матки (гіперплазія ендометрію, міома і 
аденоміоз), незважаючи на тривалу історію вивчення, продовжує залишатися в центрі уваги 
вітчизняних і зарубіжних дослідників. Результати проведених досліджень свідчать про те, що 
доброякісні патології матки є причиною порушення репродуктивної функції у жінок. Встановлені 
патогенетичні особливості свідчать про необхідність більш поглибленого вивчення даної проблеми 
для розробки ефективного алгоритму діагностичних і лікувально-профілактичних заходів.  
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Summary 
IMPAIRMENT OF REPRODUCTIVE FUNCTION IN BENIGN UTERINE PATHOLOGIES 
Huseynova Z. S. 
Key words: reproductive dysfunction, benign uterine pathology, adenomyosis, myoma, endometrial hyperplasia. 

Benign pathology of uterine endo- and myometrium in women of child-bearing age are among the most 
common pathological processes in gynaecological practice. Uterine fibroids are among the most prevalent 
benign tumours of the female genital organs and occupy a significant share among the causes of reproduc-
tive dysfunction. There is a noticeable increase in the incidence of uterine myoma, especially among women 
of child-bearing age. The main factors of reproductive functional disorders in uterine myoma are hormonal 
changes that occur due to changes in various parts of the unified functional system of the hypothalamus – pi-
tuitary gland – ovaries-uterus. The prevalence rate of the condition combining fibroids and pregnancy among 
all pregnant women reaches 2-5%. At the same time, the course of pregnancy, obstetric tactics, and meth-
ods of delivery in this case have their own characteristics. The peculiarities of pregnancy when it is compli-
cated with uterine fibroids include threatened abortion at different terms of pregnancy, fetoplacental insuffi-
ciency (FPI) and the syndrome of intrauterine growth retardation (IUGR), rapid tumour growth, malnutrition 
and necrosis of myoma nodes, placenta detachment, foetal malposition and presentation. It is shown that 56-
60% of patients with uterine myoma have anovulatory cycles with different degrees of estrogen saturation or 
two-phase menstrual cycles with luteal phase insufficiency. Various intrauterine interventions (multiple scrap-
ing, manual examination of the uterine cavity, etc.), which lead to the destruction of the histological barrier 
between the basal layer of the endometrium and myometrium, are considered to be provoking factors in the 
development of adenomyosis. New imaging techniques (ultrasound, magnetic resonance imaging) allow to 
clinicians to diagnose adenomyosis in its early stages that makes it possible to carry out individual timely cor-
rection of reproductive function. In adenomyosis, diagnosis by MRI determines the presence of pathological 
inclusions localized in the uterine wall. In a number of doubtful cases, computed tomography is prescribed 
for differential diagnosis. Endometrial hyperplasia is a pathological process that results in the growth of the 
uterine mucosa and a failure in the reproductive functions. As a result, fertility is significantly impaired that is 
detected in more than 50% of women of fertile age. It has been revealed that 38.6% of women have infertil-
ity, and 11.9 % of women have habitual miscarriage. Impaired reproductive functioning in benign uterine pa-
thologies (endometrial hyperplasia, fibroids and adenomyosis), despite the long history of their study, is still 
remaining to be in the focus of attention of national and foreign researchers. The results of the studies show 
that benign uterine diseases are the cause of reproductive dysfunction in women. The established pathoge-
netic features indicate the need for a more in-depth study of this problem to develop an effective algorithm of 
diagnostic and therapeutic and preventive measures. 


