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Вступ
Ендометріоз - це гормонозалежне гінеко-

логічне захворювання, яке характеризуєть-
ся вираженим больовим синдромом і часто 
призводить до безпліддя. Больовий синдром 
виражений дисменореєю (сильний біль при 
менструації), диспареунією (біль під час або 
після статевого акту) і хронічними тазовими 
болями. Ендометріоз значно погіршує якість 
життя і призводить до серйозних економіч-
них втрат [2, 4, 8, 20].

За даними літератури ця патологія тра-
пляється приблизно у 10% жінок із загаль-
ної популяції та майже у 50% жінок, хворих 
на безпліддя, але точних даних про пошире-
ність ендометріозу в популяції на даний час 
немає і, можливо, така ситуація не змінить-
ся ще найближчим часом. Це пов’язано з важ-
кістю у діагностиці і частим безсимптомним 
протіканням захворювання на ранніх стадіях 
[1, 5, 15, 19].

Незважаючи на надзвичайно велике чис-
ло досліджень, спрямованих на різні аспекти 
ендометріозу, до цього часу різні питання еті-
ології і патогенезу, особливості клінічної кар-
тини в залежності від локалізації і важкості 
перебігу, залишаються нез’ясованими і підля-
гають значним дискусіям. Недостатньо чітко 
висвітлені дані про порівняльну інформатив-
ність різних методів діагностики і виявлення 
рецидивів, а найголовніше - про ефективність 
різних методів лікування і реабілітації хворих 
[3, 6, 7, 9, 11].

Залишається недостатньо вивчений 
вплив тих чи інших препаратів на загальний 
стан хворих, психоемоційну сферу, імуноло-
гічний статус, співвідношення рівнів гонадо-
тропних і статевих гормонів, вміст онкоан-
тигенів у крові. Недостатньо чітко подані ал-
горитми того чи іншого способу лікування 
у залежності від індивідуальних особливос-
тей хворих, клініко-анатомічної характерис-

тики ендометріоїдних уражень, імунологіч-
них і гормональних порушень. Не достатньо 
чітко описаний вплив нових методів медика-
ментозного і комбінованого лікування ендо-
метріозу при різних проявах захворювання, а 
саме: біль, порушення менструального циклу, 
безпліддя, симптоми порушення функції су-
сідніх органів [12, 13, 14, 16].

Ключові патогенетичні ланки ендометрі-
озу тісно взаємопов’язані і, крім ретроград-
ної менструації, включають надмірну локаль-
ну продукцію естрогенів, резистентність до 
прогестерону, запалення і неоангіогенез, що у 
свою чергу не дозволяє інгібувати патологіч-
ний процес на початкових стадіях і цим пояс-
нюється інфільтративний ріст, інвазія в ото-
чуючі тканини з їх наступною деструкцією і 
поширенням уражень. При ендометріозі про-
ходить порушення балансу активності фер-
ментів, які беруть участь у метаболізмі естро-
генів і прогестерону, і це призводить до поси-
лення проліферативних впливів локального 
естрадіолу і зниження концентрації прогесте-
рону, який відіграє захисну роль, а також має 
імуномодулюючий і антиангіогенний ефекти 
[10, 16, 17].

Ендометріоз – це патологічний процес, 
який формується на фоні порушення гормо-
нального й імунного гомеостазу і характери-
зується ростом і розвитком тканини, схожої 
за структурою і функцією з ендометрієм, поза 
межами нормальної локалізації слизової тіла 
матки. Теорія виникнення ендометріозу вна-
слідок ретроградної менструації найбільш до-
сконало пояснює присутність клітин ендоме-
трію поза зоною нормальної локалізації сли-
зової тіла матки. Згідно з цією теорією, яку за-
пропонував англійський вчений J.A. Sampson, 
імплантація клітин ендометрію проходить 
внаслідок регургітації цих клітин у черевну 
порожнину з менструальною кров’ю, через 
прохідні маткові труби [2, 10, 18, 20].
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При цьому інвазія епітелію супроводжу-
ється локальною реваскуляризацією очере-
вини у відповідності з порушеною імунною 
реакцією і генетичними відхиленнями, що 
у свою чергу, забезпечує довготривале існу-
вання і ріст імплантантів. Незважаючи на те, 
що частота ретроградної менструації у жі-
нок репродуктивного віку досягає 90% і біль-
ше, поширеність ендометріозу не перевищує 
10-12%. Це свідчить про ревалентність інших 
факторів: наявність патологічного еутопічно-
го ендометрія, зміни у черевному мікросере-
довищі, ослабленої імунної реакції, модифіка-
ція Т-хелперів 1 і Т-хелперів 2, а також збіль-
шення здатності розвитку кровоносних судин 
[1, 7, 9, 12].

Всі вищеперераховані фактори здатні 
впливати на імплантацію і проліферацію тка-
нини ендометрію в ектопічних ділянках. Та-
кож варто взяти до уваги, що ендометріоз 
розвивається на фоні порушеної імунної рів-
новаги – Т-клітинного імунодефіциту: при-
гні чення функції Т-супресорів, активації гі-
перчутливості сповільненого типу, знижен-
ня активності Т-лімфоцитів при одночасній 
активації В-лімфоцитарної системиі знижен-
ня функції природних кілерів, які є важливою 
складовою імунної системи. Внаслідок цито-
токсичності вони володіють протипухлинним 
ефектом. При ендометріозі їх інтраперитоне-
альна цитотоксичність знижується. 

Пов’язані з ендометріозом симптоми мо-
жуть впливати на загальний фізичний, пси-
хічний і соціальний стан жінок. Проте в дея-
ких випадках захворювання може мати без-
симптомний перебіг і діагностується випад-
ково під час медичного огляду. Щодо лікуван-
ня, то у кожному конкретному випадку воно 
повинно бути індивідуальним, повністю вра-
ховувати всі клінічні фактори [3, 6, 7, 10].

Акуальність даної теми пов’язана із зна-
чним поширенням захворювання серед 
дівчат-підлітків і жінок репродуктивного 
віку та спричиненим ним безпліддям, а також 
формуванням стійкого больового синдрому, 
що негативно впливає на якість життя жінки.

Мета дослідження
Провести дослідження щодо підбору схе-

ми лікування, яка корегувала б імунологічний 
стан, зокрема активацію Т-клітинного імуні-
тету, та гормональний фон жінок з даною па-
тологією.

Матеріали і методи
Проведено та проаналізовано огляд ві-

тчизняної та зарубіжної літератури щодо різ-
них аспектів ендометріозу, зокрема імуноло-
гічних та гормональних. Статистичний аналіз 
даних проведено з використанням таблично-
го процесора Microsoft Of ice Excel 7.0 за до-
помогою t-критерію Стьюдента. Розрахова-
ні значення критерію більше критичного рів-
ня, що говорить при статистичну значущість 
отриманих результатів (р<0,05).

Після комплексного обстеження, встанов-
лення діагнозу, визначення локалізації, роз-
повсюдженості процесу, результатів імуноло-
гічного дослідження було призначено поетап-
не використання в одній групі жінок:

 - гестагена, 1 таблетка якого містить 10 
мг дидрогестерону, який забезпечує повну се-
креторну трансформацію ендометрія в естро-
ген стимульованій матці. Не має андрогенних, 
анаболічних і термогенних властивостей;

-  імуномодулятора, 1 таблетка якого міс-
тить 125 мг тилорону, який стимулює утво-
рення в організмі інтерферону та відновлює 
співвідношення Т-хелпери/Т-супресори.

В другій групі жінок поетапно було при-
значено:

-  КОК, 1 таблетка якого містить 2 мг діє-
ногесту і 0,03 мг етинілестрадіолу, які гальму-
ють овуляцію та зміни ендометрію;

-  імуномодулятор, 1 таблетка якого міс-
тить 500 мг інозину пранобексу (метизопри-
нолу), який посилює диференціацію пре-Т-
лімфоцитів, збільшує функціональну актив-
ність Т-лімфоцитів, нормалізує співвідношен-
ня Т-хелпери/Т-супресори.

Застосоване лікування є адекватним, не-
шкідливим і високоефективним. Метою про-
веденого комплексного поетапного лікуван-
ня є нормалізація менструального циклу, усу-
нення супутніх скарг (диспареунія, дисмено-
рея), відновлення показників фертильності 
та активація Т-клітинного імунітету, норма-
лізація співвідношення Т-хелпери/Т-кіллери, 
відновлення гормонального фону.

Було обстежено 140 жінок, з яких у 60 
було виявлено ендометріоз, які було розділе-
но на 3 групи:

- I група – до неї увійшли 20 жінок з ендо-
метріозом, які не приймали ніякі препарати, і 
ця група стала контрольною;

- II група – її склали 20 жінок, яким було 
призначено перші 6 місяців гестаген (1 та-
блетка якого містить 10 мг дидрогестерону), 
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у наступні 6 місяців імуномодулятор (1 та-
блетка якого містить 125 мг тилорону);

- III група, до якої було віднесено 20 жі-
нок, які приймали спочатку КОК (1 таблетка 
якого містить 2 мг дієногесту і 0,03 мг ети-
нілестрадіолу), потім імуномодулятор (1 та-
блетка якого містить 500 мг інозину прано-
бексу).

II-а і III-а групи є основними, в яких порів-
нювалися результати ефективності лікуван-
ня і співставлялися з даними контрольної.

У досліджуваній кількості хворих по всіх 
3-ох групах жінки мали вік 28±8, без шкід-
ливих звичок і достатньо соціально забезпе-
чені (останній факт має важливе значення, 
тому що лікування є дороговартісним), а та-
кож у дослідження не включені жінки, у яких 
в анамнезі наявна гіперпролактинемія, гіпер-
андрогенія чи патологія ЩЗ.

Лікування проводилося впродовж року в 
2 етапи:

I етап: у 2-й групі пацієнток призначе-
но на 6 місяців гестаген (дидрогестерон) з 
5-го по 25-й день циклу, 1 таблетка 2 рази на 
день; у 3-й групі обстежуваних було призначе-
но КОК (1 таблетка якого містить 2 мг дієно-
гесту і 0,03 мг етинілестрадіолу) курсами: 63 
дні безперервно, потім 7 днів перерва і знову 
63 дні прийому, по 1 таблетці на добу в один і 
той же час.

II етап: у 2-й групі після прийому гестаге-
ну наступні 6 місяців було призначено імуно-
модулятор (1 таблетка якого містить 125 мг 
тилорону) – 3-ма курсами з інтервалами у 1 
місяць: по 1-й таблетці 1 раз на день (на 1, 2, 4, 
6, 10, 12, 14, 16, 19 дні місяця), потім 1 місяць 
перерви і знову аналогічний прийом наступ-
ного місяця; у 3-й групі після КОК було при-
значено імуномодулятор (1 таблетка якого 
містить 500 мг інозину пранобексу) по 2 та-
блетки 3 рази на день упродовж 14 днів, при-
йом 3-ма курсами з інтервалами у 1 місяць.

З економічної та практичної точки зору 
лабораторні показники визначалися до по-
чатку терапії та в кінці року (гормональний 
фон та імунологічні показники). 

Результати досліджень
До початку терапії лабораторні показ-

ники у всіх 3-ох групах знаходилися у таких 
межах:

- рівень прогестерону: під час фолікуляр-
ної фази - 0,08±0,005 нг/мл (N = 0,2–1,5 нг/
мл); овуляторна фаза - 0,2±0,06 нг/мл (N = 0,8-

3,0 нг/мл); лютеїнова фаза – 0,8±0,06 нг/мл 
(N= 1,7-27 нг/мл); p<0,05;

- рівень естрадіолу: фолікулярна фаза - 
175±4,8 пг/мл (N =12,5–166,0 пг/мл); овуля-
торна фаза - 529±12,9 пг/мл (N= 85,8–498,0); 
лютеїнова фаза – 282±17,3 пг/мг (N = 43,8- 
211,0 пг/мл); p<0,05;

- Т-хелпери/Т-індуктори (СD 4+, CD8): 
38±1,6 % (N = 54-83%); p<0,05;

- Т-супресори/Т-цитотоксичні клітини 
(CD4-, CD8+): 13,6±1,4% ( N= 21-35%); p<0,05;

- NK-клітини ( CD3-, CD56+): 2,7±0,54% (N 
= 5-15%); p<0,05;

- В-лімфоцити (CD3-, CD19+): 21±1,1% (N = 
5-15%), p<0,05.

Оцінка вираженості болю проводилася за 
візуальною аналоговою шкалою, де 1 см до-
рівнював 1 балу (в загальному від 0 (болю 
нема) до 10 балів (нестерпний біль). 

У всіх 3-ох групах пацієнтки оцінили ви-
раженість болю у межах 8–10 балів.

Щодо безплідності, то із 60 пацієнток з ен-
дометріозом – 45 жінок (75%) не могли зава-
гітніти, і тільки у 15 (25%) в анамнезі наявна 
вагітність. 

Результати лабораторного дослідження 
після лікування:

1-а група жінок – лабораторних змін не 
виявлено.

У 2-й групі жінок після прийому гестаге-
ну (1 таблетка якого містить 10 мг дидрогес-
терону) та імуномодулятора (1 таблетка яко-
го містить 125 мг тилорону) лабораторні дані 
мають такий вигляд:

- рівень прогестерону: фолікулярна фази 
– 0,8±0,2 нг/мл (N = 0,2–1,5 нг/мл); овулятор-
на фаза – 1,8±0,3 нг/мл (N = 0,8-3,0 нг/мл); лю-
теїнова фаза – 12,1±2,8 нг/мл (N= 1,7-27 нг/
мл), p<0,05;

- рівень естрадіолу: фолікулярна фаза - 
119±12,3 пг/мл (N =12,5- 166,0 пг/мл); ову-
ляторна фаза - 253±60 пг/мл (N= 85,8–498,0); 
лютеїнова фаза - 113±25,6 пг/мг (N = 43,8- 
211,0 пг/мл), p<0,05;

- Т-хелпери/Т-індуктори (СD 4+, CD8): 
53,7±1,4 % (N = 54-83%); p<0,05;

- Т-супресори/Т-цитотоксичні клітини 
(CD4-, CD8+): 22,1±1,05 % ( N= 21-35%); p<0,05

- NK-клітини ( CD3-, CD56+): 6,45±0,6 % ( N 
= 5-15%), p<0,05;

- В-лімфоцити (CD3-, CD19+): 12,5±0,76 % 
(N = 5-15%), p<0,05.

У 3-й групі жінок після прийому КОК (1 та-
блетка якого містить 2 мг дієногесту і 0,03 мг 
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етинілестрадіолу) та імуномодулятора (1 та-
блетка якого містить 500 мг інозину прано-
бексу) лабораторні показники є такими:

- рівень прогестерону: під час фолікуляр-
ної фази – 1,0±0,15 нг/мл (N = 0,2–1,5 нг/мл); 
овуляторна фаза – 2,0±0,45 нг/мл (N = 0,8–3,0 
нг/мл); лютеїнова фаза – 15±4 нг/мл (N= 1,7–
27 нг/мл); p<0,05;

- рівень естрадіолу: фолікулярна фаза – 
90±23,9 пг/мл (N =12,5-166,0 пг/мл); овуля-
торна фаза – 228±43 пг/мл (N= 85,8–498,0); 
лютеїнова фаза – 147±25 пг/мл (N = 43,8–211,0 
пг/мл); p<0,05;

- Т-хелпери/Т-індуктори (СD 4+, CD8): 
65,7±3,6 % (N = 54-83%); p<0,05;

- Т-супресори/Т-цитотоксичні клітини 
(CD4-, CD8+): 28,2±1,8 % ( N= 21-35%); p<0,05;

- NK-клітини ( CD3-, CD56+): 10,05±1,37 % 
(N = 5-15%); p<0,05;

- В-лімфоцити (CD3-, CD19+): 7,55±0,53 % 
(N = 5-15%), p<0,05.

Результати оцінки вираженості болю:
1-а група: 18 жінок (90%) у всі 3 етапи оці-

нювали біль у межах 9–10 балів, 2 жінки (10%) 
– 10 балів;

2-а група: до початку лікування 20 жінок 
(100%) оцінювали біль у межах 9–10 балів; 

після лікування - 16 жінок (80%) – 6–7 балів, 4 
жінок (20%) - 8–9 балів.

3-а група: до початку лікування 20 жінок 
(100%) – 9–10 балів; після лікування: 15 жінок 
(75%) – 6–7 балів, 5 жінок (25%) – 4–5 балів.

Оцінка показника фертильності:
У 1-й групі змін не виявлено.
У 2-й групі після проведеного курсу ліку-

вання із 20 жінок (100%) – 3 пацієнтки (15%) 
завагітніли.

У 3-й групі жінок після проведеного курсу 
лікування із 20 осіб (100%) – 7 жінок (35%) за-
вагітніли.

Висновки
1. Виходячи з результатів лабораторного 

дослідження спостерігається позитивна дина-
міка ефективності лікування, у процесі якого 
була досягнута поставлена мета. Єдиною не-
достатністю даної терапії є її висока вартість.

2. Ефективність поетапного використання 
гормональної та імуномодулюючої терапії є 
теоретично обґрунтованою і практично дове-
деною. Знайдено статистичну значущість між 
вихідними показниками і даними після тера-
пії (за t-критерієм Стьюдента, p<0,05).

Резюме. У статті наведені дані клініко-лабораторних результатів до та після лікування жі-
нок з ендометріозом. Проаналізовано ефективність поетапного використання гормональної та 
імуномодулюючої терапії. Статистичний аналіз даних проведено з використанням табличного 
процесора Microsoft Of ice Excel 7.0 за допомогою t-критерію Стьюдента. Знайдено статистич-
ну значущість між вихідними показниками і даними після терапії (за t-критерієм Стьюдента, 
p<0,05), що свідчить про позитивну динаміку.

Ключові слова: ендометріоз, імунологічні аспекти, гормональні аспекти, лікування, КОК, 
імуномодулятори.

Combination of different variants of conservative therapy of endometriosis and their ef-
iciency 

O. Korchynska, N. Kryvanych, K. Kostur, S. Andrascikova, L. Rybarova

Summary. The article considers data of clinical and laboratory parameters before and after treat-
ment of women with endometriosis. Authors analyzed effect of phased using of hormone and immu-
nomodulatory therapy. Statistical analysis was conducted by means Microsoft Of ice Excel 7.0 using 
Student’s t-test. Was found statistical signi icance between benchmarks and data after therapy ( by 
Student’s t-test, p<0,05), that’s shows positive dynamics.

Key words: endometriosis, immunological aspects, hormonal aspects, treatment, COCP, immuno-
modulators
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