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вступ
Ендометріоз на сучасному етапі стає 

медико-соціальною проблемою, оскільки 
є одним з найпоширеніших захворювань 
жіночої репродуктивної системи. Нині 
він посідає за частотою третє місце серед 
гінекологічних захворювань і вражає 
від 12 до 50 % жінок репродуктивного 
віку [1]. Найчастіше (70–90 % випадків) 
зустрічається внутрішній ендометріоз, 
який визначається терміном «аденомі-
оз» [8]. Незважаючи на велику кількість 
досліджень, присвячених різним аспек-
там ендометріозу, багато питань етіології 
та патогенезу захворювання залишають-
ся нез’ясованими. 

Розвиток ендометріозу пов’язують з по- 
рушенням імунітету і гормональної 
регуляції [9, 17]. Численні дослідження 
доводять, що при ендометріозі спостері-
гається порушення як місцевих факторів 
імунітету, так і імунологічних компонен-
тів в циркулюючій крові. Встановлено, 

що при ендометріозі відзначають 
Т-клітинний імунодефіцит, пригнічення 
функції Т-супресорів і зниження функції 
природних кілерів [6, 7]. Також в орга-
нізмі виникає порушення вмісту і спів-
відношення стероїдних і гонадотропних 
гормонів, що зумовлює сприятливий фон 
для розвитку ендометріозу [3].

При вивченні естроген- і прогестерон-
рецепторної систем ендометрія у жінок, 
хворих на ендометріоз, встановлено 
зменшення кількості зв’язаних рецепто-
рів до естрогенів, зміна кількості сумар-
них рецепторів до прогестерону, а також 
порушення співвідношення рецепторів 
до естрогенів і прогестерону [14].

Існує два варіанти внутрішньоклі-
тинних рецепторів стероїдних гормо-
нів: цитоплазматичні, які вважаються 
посередниками в транслокації гормонів 
з цитоплазми в ядро, і ядерні, при вза-
ємодії з якими інформація передається 
на генетичний апарат клітини. Є дані, що 
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найбільш висока кількість рецепторів до 
естрогенів і прогестерону визначається  
у функціональному шарі ендометрія в дні 
матки, а найбільш низька — у базально-
му шарі ендометрія, особливо в зонах, 
ближчих до шийки матки [11].

При вивченні естроген- і прогестерон-
рецепторної систем протягом менструаль-
ного циклу встановлено, що відбувають-
ся зміни показників як сумарного вмісту 
рецепторів, так і кількості рецепторів до 
естрадіолу і прогестерону в цитоплазмі  
і в ядрах клітин ендометрія. Кількість 
цитоплазматичних рецепторів до естра-
діолу підвищується у фолікуліновій 
фазі, а в лютеїновій поступово знижуєть-
ся. Щодо кількості цитоплазматичних 
рецепторів до прогестерону, максимум 
відзначають у середині циклу, мінімум —  
у середині лютеїнової фази. Кількість 
ядерних рецепторів до естрадіолу та про-
гестерону змінюється за аналогічною 
динамікою, однак максимальних показ-
ників вони досягають на кілька днів 
пізніше [4]. При ендометріозі кількість 
цитоплазматичних рецепторів до естра-
діолу в ендометрії виявляють значно 
менше порівняно з ендометрієм здорових 
жінок. Кількість ядерних рецепторів до 
естрадіолу у хворих на ендометріоз віро-
гідно нижча порівняно з рецепторами 
нормального ендометрія [12]. У жінок 
з ендометріозом вміст естрадіолу в клі-
тинах ендометрія перевищує кількість 
рецепторів до естрогенів, зв’язаних з гор-
моном, тобто має місце гіперестрогенія — 
надлишок вільного естрадіолу [15].

Згідно з даними більшості авторів, 
рівень цитоплазматичних і ядерних 
рецепторів до естрогенів в ендометріоїд-
них вогнищах нижчий, аніж у внутріш-
ньоматковому ендометрії [1, 9, 10]. 

Відзначено також, що у вогнищах ендо-
метріозу з локалізацією в яєчниках у фо- 
лікуліновій фазі циклу вміст вільних 
рецепторів до естрогенів виявляєть-
ся вірогідно нижчим, аніж у матково-
му ендометрії. У вогнищах ендометріо-
зу ретроцервікальної локалізації вміст 
ядерних рецепторів до естрогенів і про-
гестерону вірогідно нижчий (в 3 рази) 
порівняно з внутрішньоматковим ендо-
метрієм. В ендометріоїдних кістах яєч-
ників в лютеїновій фазі циклу кіль-
кість стероїдних рецепторів практично 
не відрізняється від показників матко-
вого ендометрія. У ретроцервікальних  

ендометріоїдних вогнищах в клітинах 
визначається значно вищий вміст як 
вільних (в 4 рази) , так і зв’язаних (в 11  
разів) цитоплазматичних рецепторів 
порівняно з матковим ендометрієм [1].

Стероїдні рецептори знайдені не лише  
в залозистих клітинах ендометрія, але  
й у клітинах строми. Причому концен-
трація цитоплазматичних рецепторів до 
естрогенів в клітинах строми аналогічна 
концентрації цих рецепторів у залозис-
тих клітинах, а рівень цитоплазматичних 
рецепторів до прогестерону в стромі ниж-
чий, аніж у залозистих клітинах. Рівень 
рецепторів як у залозистих клітинах, так 
і клітинах строми — макрофагах, лімфо-
цитах — змінюється залежно від фаз мен-
струального циклу, і це може означати, 
що статеві гормони можуть мати вплив 
на імунокомпетентні клітини.

Рецептори до естрогенів і прогестерону 
знаходяться також у стромі ендометрі-
оїдних вогнищ, причому рівень рецеп-
торів до прогестерону в таких вогнищах 
вищий, ніж в стромі маткового ендоме-
трія [12]. Це може свідчити про те, що 
порушення регуляції статевих гормонів, 
що передують розвитку ендометріозу або 
є проявами його, можуть мати вплив на 
рівень активності імунокомпетентних 
клітин строми, і, опосередковано, на стан 
імунологічного статусу в цілому [10].

Зміни морфофункціональних особли-
востей різних популяцій імунокомпе-
тентних клітин та їх оптимального балан-
су призводять до порушення нормально-
го імунореагування і прогресування пато-
логічного процесу. Морфологічні зміни 
передують функціональним і можуть 
бути прогностичним критерієм рівня 
імунної відповіді при розвитку захворю-
вання.

Метою нашого дослідження стало 
вивчення стану рецепторів до естрогенів 
і прогестерону у вогнищах ектопічного  
й еутопічного ендометрія при аденоміозі.

Матеріали та методи 
Нами досліджено 25 випадків операцій-

ного матеріалу — матки після ампутації 
і резекції з аденоміозом. В 17 випадках  
у матках також спостерігались лейоміоми. 
Середній вік пацієнток був (41,6 ± 3,9) ро- 
ків. У групі порівняння досліджували 
фрагменти ендометрія 15 жінок (серед-
ній вік (38,6 ± 1,54) років) з лейоміома- 
ми матки.



Оригінальні статті з клінічної медицини  / Питання патоморфології

102 НАУКОВИЙ ЖУРНАЛ МОЗ УКРАЇНИ | № 1 (5) 2014

Фрагменти міометрія з вогнищами 
ендометріозу і фрагменти ендометрія 
фіксували у 10 % розчині нейтрально-
го забуференого формаліну. В серійних 
парафінових зрізах товщиною 4–5 мкм 
проведено імуногістохімічне досліджен-
ня рецепторів до естрогенів і прогестеро-
ну з використанням первинних антитіл 
до естрогенів — Estrogen Receptor (SP1) 
і прогестерону — Progesteron Receptor 
(SP2) (Lab Vision), а також системи візу-
алізації EnVision з діамінобензидином 
(DAB). Препарати дофарбовували гема-
токсиліном Майера. Результат імуногіс-
тохімічних реакцій оцінювали наступ-
ним чином [2, 5]: 0 — відсутність реакції, 
+ — слабка реакція у невеликій кількості 
клітин епітелія і строми; ++ — слабка або 
помірна реакція у великій кількості, або 
виражена реакція менш як у чверті поля 

зору; +++ — виражена реакція більш як 
у чверті поля зору.

результати досліджень  
та їх обговорення

У досліджуваних матках вогнища екто-
пічного ендометрія в міометрії (аденоміо-
за) спостерігались у вигляді поодиноких 
або множинних гетеротопій різних роз-
мірів і форми (рис. 1–4). 

При дослідженні рецепторів до естро-
генів в ендометрії у групі порівняння 
виражена (+++) експресія спостерігалась 
лише в 1 випадку (6,7 %), помірна (++) — 
у 8 (53,3 %) і слабка (+) — у 6 (40,0 %). 
В ендометрії пацієнток, хворих на адено-
міоз, виражена експресія (рис. 5) спосте-
рігалась в 1 (4,0 %) випадку, помірна —  
в 9 (36,0 %), слабка — у 13 (52,0 %),  
і у 2 (8,0 %) експресія рецепторів до 

Рис. 1. Вогнище ектопічного ендометрія  
в міометрії. Забарвлення гематоксилін-еозином, 
× 100

Рис. 2. Вогнище ектопічного ендометрія  
в міометрії. Забарвлення гематоксилін-еозином, 
× 100

Рис. 3. Вогнище ектопічного ендометрія  
в міометрії. Забарвлення гематоксилін-еозином, 
× 100

Рис. 4. Вогнище ектопічного ендометрія  
в міометрії. Забарвлення гематоксилін-еозином, 
× 100
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естрогенів в ендометрії не визначалась.  
У вогнищах аденоміоза виражена екс-
пресія рецепторів до естрогенів не спосте-
рігалась, помірна експресія відзначалась  
у 7 (28,0 %) випадках, слабка (рис. 6) — 
у 16 (64,0 %), відсутньою експресія була 
у 2 (8,0 %). Таким чином, прослідкову-
ється зниження експресії рецепторів до 
естрогенів у пацієнток із ендометріозом 
в еутопічному і ектопічному ендометрії 
порівняно з ендометрієм жінок без ендо-
метріозу. Відзначено також зниження 
рівня експресії рецепторів до естрогенів 
у вогнищах аденоміоза порівняно з еуто-
пічним ендометрієм.

Рівень експресії рецепторів до прогес-
терону в ендометрії у групі порівняння 
був вираженим у 2 (13,3 %) випадках, 
помірним — у 5 (33,3 %), слабким — у 7 
(46,7 %), і у 1 (6,7 %) відсутній. У дослі-
джуваній групі в еутопічному ендометрії 

у 7 (28,0 %) пацієнток спостерігалась 
виражена експресія рецепторів до прогес-
терону (рис. 7), у 14 (56,0 %) — помірна 
і у 4 (16,0 %) — слабка. У вогнищах аде-
номіозу цих пацієнток виражену експре-
сію рецепторів до прогестерону (рис. 8)  
знаходили у 6 (24,0%), помірну — у 14 
(56,0 %) і слабку у 5 (20,0 %) випадках. 
Отже, ми бачимо, що рівень експресії 
рецепторів до прогестерону в еутопічно-
му ендометрії у групі пацієнток з ендоме-
тріозом вищий, ніж у групі порівняння, 
а рівень експресії рецепторів в ендометрії 
і у вогнищах аденоміоза групи пацієнток 
з ендометріозом суттєво не відрізнявся. 

Отримані нами дані співпадають з да- 
ними інших авторів, які при вивченні 
естроген- і прогестерон-рецепторної сис-
тем ендометрія у жінок, хворих на ендо-
метріоз, встановили зменшення кількос-
ті зв’язаних рецепторів до естрогенів, 

Рис. 5. Виражена експресія рецепторів естрогену  
в еутопічному ендометрії пацієнтки з аденоміо-
зом. Імуногістохімічне забарвлення, система 
візуалізації EnVision, хромоген DAB, × 100

Рис. 6. Слабка експресія рецепторів естрогену  
у вогнищі аденоміозу. Імуногістохімічне забарв-
лення, система візуалізації EnVision, хромоген 
DAB, × 200

Рис. 7. Виражена експресія рецепторів прогестеро-
ну в еутопічному ендометрії пацієнтки  
з аденоміозом. Імуногістохімічне забарвлення,  
система візуалізації EnVision, хромоген DAB, × 100

Рис. 8. Виражена експресія рецепторів прогесте-
рону в ектопічному ендометрії пацієнтки  
з аденоміозом. Імуногістохімічне забарвлення, 
система візуалізації EnVision, хромоген DAB, × 200
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зміну кількості сумарних рецепторів до 
прогестерону, а також порушення спів-
відношення рецепторів до естрогенів  
і прогестерону [13, 16].

висновки
Відзначається зниження експресії 

рецепторів до естрогенів у пацієнток  
в еутопічному і ектопічному ендометрії 
та підвищення рівня експресії рецепторів 
до прогестерону в еутопічному ендоме-

трії пацієнток із аденоміозом порівняно 
з групою порівняння пацієнток без аде-
номіозу. 

Порушення регуляції статевих гор-
монів, що передують розвитку ендоме-
тріозу або є проявами його, потребують 
подальшого вивчення для встановлення 
ролі імунологічних і ендокринних фак-
торів у ґенезі ендометріоїдних уражень  
з подальшим вдосконаленням діагностики 
та лікування цього патологічного стану.
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иммуногисто-
химическое иссле-
дование гормональ-
ной активности 
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 Expression level of estrogen and pro-
gesterone receptors in the foci of adeno-
myosis and in endometrium in surgical 
specimens from 25 patients with adeno-
myosis uteri was studied. The pieces 
of endometrium received in 15 women 
with leiomyoma (comparative group) were 
studied. It was revealed that estrogen 
receptors content in the foci of adenomio-
sis was lower than in endometrium of 
uterus in patients with this disease, the 
same result was observed in comparative 
group. The progesterone receptors con-
tent was higher in endometrium of uterus 
in patients with adenomiosis than in endo-
metrium of uterus in comparative group.

Key words: adenomyosis, estrogen 
and progesterone receptors, eutopic 
endometrium, ectopic endometrium, 
immunohistochemical study.

Досліджено 25 випадків операцій-
ного матеріалу маток з аденоміозом. 
Вивчено рівень експресії естрогену  
і прогестерону у вогнищах аденоміозу 
та в ендометрії цих пацієнток. У групі 
порівняння досліджували фрагменти 
ендометрія 15 жінок з лейоміомами. 
Встановлено, що у вогнищах адено-
міозу вміст естрогенових рецепторів 
нижчий порівняно з ендометрієм як  
у даних пацієнток, так і у групі порів-
няння, а вміст рецепторів прогестеро-
ну в еутопічному ендометрії пацієнток 
з ендометріозом вищий, аніж у групі 
порівняння. 

Ключові слова: аденоміоз, рецепто-
ри естрогену і прогестерону, ектопічний 
ендометрій, еутопічний ендометрій, іму-
ногістохімічне дослідження.

Проведено исследование 25 случаев 
операционного материала маток с аде-
номиозом. Изучен уровень экспрессии 
рецепторов эстрогена и прогестерона 
в очагах аденомиоза и в эндометрии 
этих пациенток. В группе сравнения 
исследовали фрагменты эндометрия 
15 пациенток с лейомиомами. 
Установлено, что в очагах аденомиоза 
содержание эстрогеновых рецепторов 
ниже по сравнению с эндометрием как  
у данных пациенток, так и в группе срав-
нения, а содержание рецепторов про-
гестерона в эутопическом эндометрии 
пациенток с эндометриозом выше, чем 
в группе сравнения.

Ключевые слова: аденомиоз, 
рецепторы эстрогена и прогестерона, 
эктопический эндометрий, эутопический 
эндометрий, иммуногистохимическое 
исследование.


