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Вступ
Патогенетичні механізми гіпофертильності при 

аденоміозі і до цього часу залишаються недостат-
ньо дослідженими. Враховуючи результати дослі-
джень (S. Kissler, R.Bauman, 2000, В.М.Запорожан, 
2004), які довели, що у пацієнток із зовнішнім ен-
дометріозом порушення роботи  маткової помпи 
є однією з основних ланок патогенезу безпліддя, 
можна припустити, що порушення внутрішньомат-
кового транспорту сперміїв також має місце при 
аденоміозі. На сучасному етапі діагностика вну-
трішньоматкового транспорту можлива за допомо-
гою двох методів: динамічної ультрасонографії та 
гістеросальпінгосцинтіграфії [11].

Метою дослідження стало вивчення особли-
востей маткової перистальтики у безплідних жі-
нок з аденоміозом та міомою матки за допомогою 
динамічної ультрасонографії. 

Матеріали та методи
У процесі обстеження 184 безплідних пацієн-

ток було сформовано три групи жінок. У 85 з них 
було знайдено аденоміоз I и II ст., вони склали І 
групу. У 67 пацієнток аденоміоз I и II ст. сполу-
чався із вузловою формою міоми матки - ІІ група. 
Третю, контрольну групу, склали 32 жінки з лише 
чоловічим фактором неплідності. 

Діагностика аденоміозу виконувалась при уль-
трасонографії з кольоровим допплерівським карту-
ванням на апараті Sonoline G-40, Siemens, магніто-
резонансної томографії на томографі XGY Oper 0.4, 
NingboXingaoyi Medical InstrumentsCo. Ltd, та гіс-
тероскопії на обладнанні фірми KARL STORZ . Діа-
гностику міоми матки виконували при трансвагі-
нальній ультрасонографії на апараті Sonoline G-40, 
Siemens, піхвовим датчиком частотою 7,5 МГц. 

Реєстрація скорочувальної активності субен-
дометріальних шарів міометрію проводилась при 
ультрасонографії в сагітальній проекції цілої мат-
ки та фіксованим протягом 5 хвилин положенням 

з відеозаписом всього сканування. Спрямованість 
перистальтичних хвиль (цервікофундальна чи 
фундоцервікальна) диференціювалась за методи-
кою, що описана Lyons E.A. в 1991 році [12].

Перистальтичні хвилі міометрію реєструва-
лися п’ятиразово на 2, 7, 12, 16 та 22 дні циклу. 
До дослідження були включені пацієнтки, що не 
мали тяжкої супутньої екстрагенітальної патоло-
гії, тривалість безплідного періоду в яких склала 
не менш ніж 2 роки, кількістю вузлів міоми не 
більш ніж 2 та стадією аденоміозу не вище за II. 
Всім хворим проводили повне клініко-лаборатор-
не обстеження, гістероскопію, біопсію ендометрія 
з проведенням гістологічного аналізу та імуногіс-
тохімічного дослідження рівня білків клітинної 
адгезії (катерини Е та N).

Статистична обробка даних проводилась за до-
помогою програми Excel. Дані були представлені 
в вигляді пропорцій та середніх величин. Застосо-
вано критерій Ст´юдента та χ2. Різниця вважалась 
достовірною у разі р <0,05.

Результати та їх обговорення
Всі обстежені - пацієнтки репродуктивного віку 

33,1 ± 3,6 роки. Первинне безпліддя мало місце 
у 113 (74,3 %) хворих І і ІІ груп, вторинне - у 39 
(25,7 %). Більшість звертань з приводу первинного 
безпліддя (80,5%) зафіксовано у віці до 30 років, з 
приводу вторинного безпліддя (76,9 %) - у віці 34 
років та старше. Тривалість безпліднього періоду 
становила від 2 до 10 років, в середньому 4,6 ± 
1,1 років.

Особливості маткової перистальтики у пацієн-
ток всіх груп відображені на мал. 1, 2 та 3.

При дослідженні маткових скорочень в серед-
ню фолікулінову фазу було виявлено статистич-
но вірогідне (χ2=0,87, p<0,05) збільшення часто-
ти перистальтичних хвиль у пацієнток І і ІІ груп 
відносно контрольної групи практично протягом 
всього циклу. При цьому дисперистальтичні хвилі 
в групі контролю не спостерігались. 
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У пацієнток І групи вони виявлені лише в пе-
риовуляторній фазі, а у пацієнток зі  сполучен-
ням аденоміозу і міоми матки висока частота 
дисперистальтичних хвиль фіксувалась протягом 
всього циклу. Але в периовуляторну фазу диспе-
ристальтичні хвилі виявлялися значно (р<0,01) 
частіше в І групі (7 на хвилину), ніж у другій (4 
на хвилину). Дисперистальтичні хвилі виявлені 
практично в усі фази циклу у жінок, що мають 
сполучення аденоміозу і міоми матки, при цьому 
частота дисперистальтичних хвиль у цих жінок в 
периовуляторний період значно перевищує таку у 
жінок без міоми матки.

Виявлення дисперистальтичних хвиль до-
зволяє запідозрити порушення пасажу сперміїв 
статевим трактом жінки, але не дає можливості 
оцінити ступінь та варіант цього порушення, і, та-
ким чином, не дозволяє адекватно прогнозувати 
репродуктивний результат.

У зв’язку з неоднозначністю отриманих даних 
ми провели поглиблене обстеження транспортної 
функції матки у пацієнток за допомогою гістеро-
сальпінгосцинтіграфії [6]. Порушення внутріш-
ньоматкового транспорту і його повна відсутність 
виявлені як в основній, так і в контрольній гру-
пах, але частота різних порушень транспортної 
функції матки при аденоміозі значно перевищує 
таку у жінок контрольної групи (мал. 4). 

Було виявлено, що нормальний (іпсилатераль-
ний) транспорт має місце лише у 10 % жінок І 
групи і 8 % жінок ІІ групи, що вірогідно нижче 
(χ2=0,92, p<0,05), ніж в контрольній групі. По-
рушений білатеральний транспорт значно часті-
ше (χ2=0,98, p<0,01) мав місце у жінок І групи, 
ніж у пацієнток ІІ групи і групи контролю. По-
рушення тропності внутрішньоматкового тран-
спорту (контрлатеральний транспорт) практично 
не виявлений у пацієнток ІІ і контрольної групи, а 
негативний результат ГССГ мав місце у більшос-
ті пацієнток ІІ групи і вірогідно частіше, ніж в 
контрольній, виявлений у пацієнток І групи. 
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Рис. 1.   Маткова  перистальтика у здорових 
пацієнток контрольної групи   

Рис. 4. Результати ГССГ

Рис. 3.   Маткова перистальтика у пацієнток            
з аденоміозом в поєднанні з міомою матки

Рис. 2.   Маткова перистальтика 
у пацієнток з аденоміозом
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Отримані результати свідчать про виражене по-
рушення скорочувальної активності субендометрі-
альних шарів міометрію при аденоміозі. Дисперис-
тальтика значно посилюється при супутній міомі 
матки. Згідно даним Kissler S. і співавт. [11] та Запо-
рожан В.Н. і співавт. [6], які виявили значне знижен-
ня частоти спонтанних вагітностей при порушено-
му і відсутньому внутрішньоматковому транспорті, 
виявлений нами факт має значення в прогнозуванні 
ефективності консервативного ведення безплідних 
хворих аденоміозом і міомою матки.

Питання про те, що первинне: порушення пе-
ристальтики матки або розвиток мікроосередків 
аденоміозу, які пошкоджують скорочувальну ді-
яльність міометрію, залишається предметом дис-
кусії. Ми вважаємо, що дисперистальтичні хвилі 
з’являються при порушенні міжклітинної пере-
дачі скорочувального імпульсу в результаті зміни 
властивостей міжклітинних контактів типу Zona 
adherens при появі в них катеринів класу N. В свою 
чергу, гіпер- і дисперистальтика призводять до роз-
ходження клітин базального шару ендометрію, по-
рушенню цитоархітектоніки ендометрію і міоме-
трію, що призводить до мікротравми і порушення 
цілісності базальної мембрани ендометрію і може 
бути пусковим механізмом для каскаду реакцій, 
що призводять до проникнення клітин базального 
шару ендометрію під базальну мембрану і активі-
зації N-катерин-синтезуючої системи з одночас-
ним пригніченням синтезу медіаторів апопотозу. 
Саме поява N-катеринів зумовлює появу патологіч-

них адгезивних властивостей у клітин базального 
шару ендометрію і провокує розвиток аденоміозу. 
На підтвердження цієї гіпотези нами виявлений 
статистично вірогідно вищий рівень N-катеринів в 
ендометрії пацієнток з аденоміозом, ніж в контр-
ольній групі (χ2=0,81, р<0,01). Ймовірно, саме 
N-катерини є основним предиктором і маркером 
аденоміозу, але це питання майбутніх досліджень.

Висновки
Таким чином, нами виявлене порушення мат-

кової перистальтики при аденоміозі у вигляді дис-
перистальтичних хвиль, які не зустрічаються у 
здорових жінок. Вузлова міома матки призводить 
не лише до розвитку дисперистальтики міометрію 
в усі фази циклу, на відміну від аденоміозу, але й 
сприяє розвитку вірогідно більш вираженої гіпер-
перистальтики (р<0,05) і значному збільшенню 
частоти дисперистальтичних хвиль в периовуля-
торну фазу (р<0,005) . 

Перспективи подальших досліджень
Так як в літературі є підтвердження багатьма 

авторами прямого зв’язку між аденоміозом і зни-
женням фертильності, дослідження особливостей 
маткової перистальтики має важливе значення для 
вибору тактики ведення пацієнток, які стражда-
ють на безпліддя. Причому, порушення маткової 
перистальтики є не лише причиною зниження 
фертильності при аденоміозі, але і, ймовірно, 
сприяє прогресуванню самого аденоміозу.
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Резюме. Цель исследования - исследование на-
рушения работы маточной помпы, как возможного 
звена патогенеза бесплодия при аденомиозе, с по-
мощью ультрасонографии в сагиттальной проекции 
и фиксированным в течение 5 минут положением. 

Материалы и методы - обследовано 152 па-
циентки с бесплодием на фоне только аденоми-
оза или с сопутствующей миомой матки. Контр-
ольную группу составили пациентки при наличии 
только мужского фактора бесплодия. 

Результаты - обнаружено нарушение маточной 
перистальтики при аденомиозе в виде дисперис-
тальтических волн, не встречающихся у здоровых 
женщин. В группе с сопутствующей узловой мио-
мой матки, кроме дисперистальтики во все фазы 
цикла, обнаружена гиперперистальтика (р<0,05) и 
значительное увеличение частоты дисперисталь-
тических волн в периовуляторную фазу (р<0,005).

Ключевые слова: бесплодие; аденомиоз; ми-
ома матки; маточная помпа.
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Summary. Aim of this study - we have examined 
uterine pump disorder as a possible chain of infertility 
pathogenesis under adenomiosis, utilizing method of 
ultrasonic examination in saggital plane of the whole 
uterus and in a position fixed for 5 minutes. 

Material and methods. 152 patients with 
adenomyosis related infertility only or with 
concomitant myoma of uterus were examined. The 
control set consisted of women with male factor 
infertility only. 

Results. Uterine dysperistalsis has been revealed 
under adenomyosis in the form of dysperistalsis 
related waves, which are not observed with healthy 
women. In addition to dysperistalsis into all phases 
of cycle, hyperperistalsis (р<0,05) and considerable 
increase of dysperistalsis related waves frequencies 
into periovulation phase (р<0,005) have been 
revealed in the control set with concomitant nodal 
myoma of uterus.

Key words: infertility; adenomiosis; uterus 
myoma; uterine pomp.


