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АНОТАЦІЯ 

 

Лепетенко Ю. Ю. Ведення пацієнток репродуктивного віку з 

ендометріомами яєчників. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії з галузі знань 

22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 «Медицина» – Вінницький 

національний медичний університет ім. М.І. Пирогова МОЗ України, Вінниця, 

2026. 

У дисертаційній роботі узагальнено та по-новому вирішено наукове 

завдання, що полягає у вдосконаленні персоніфікованої тактики ведення 

пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами яєчників. Запропонований 

підхід базується на застосуванні малоінвазивної УЗ-асоційованої аспіраційної 

склеротерапії у поєднанні з уніфікованим медикаментозним супроводом. 

Встановлено, що комплексна терапія — із застосуванням дієногесту, вітаміну D3, 

міо-інозитолу у комбінації з фолієвою кислотою, коензиму Q10 та 

дегідроепіандростерону — дозволяє ефективно коригувати метаболічні 

порушення та покращувати якість ооцитів. Впровадження розробленого 

алгоритму сприяє мінімізації ятрогенного впливу на фолікулярний апарат, 

стабілізації оваріального резерву та підвищенню ефективності відновлення 

репродуктивної функції у жінок із ендометріоз-асоційованим безпліддям. 

Дисертаційне дослідження було виконано у два етапи. 

На першому етапі дисертаційного дослідження проведено 

ретроспективний аналіз 140 медичних карток стаціонарних пацієнток та 

порівняльний аналіз клініко-анамнестичних даних. До дослідження залучено 

жінок репродуктивного віку, які проходили лікування на базі кафедри акушерства 

та гінекології № 2 Вінницького національного медичного університету 

ім. М. І. Пирогова та медичного центру «Інномед» (м. Вінниця). Пацієнтки були 
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розподілені на чотири групи: до першої увійшла 41 особа з 

ендометріомами яєчників, яким виконано лапароскопічну цистектомію з 

призначенням агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) за один місяць 

до оперативного втручання курсом 4–6 ін’єкцій; до другої — 37 жінок, яким 

проведено лише лапароскопічну цистектомію; до третьої — 32 пацієнтки з 

ендометріомами яєчників без хірургічного лікування; четверту (контрольну) 

групу склали 30 жінок із безпліддям трубного генезу без клінічних проявів 

ендометріозу. 

Комплексний аналіз клініко-анамнестичних даних та антропометричних 

параметрів дозволив виокремити специфічний клінічний фенотип, притаманний 

пацієнткам із ендометріозом яєчників. Отримані результати свідчать, що 

виявлені особливості можуть виступати вагомими прогностичними 

предикторами формування ендометріоз-асоційованої інфертильності, що 

обґрунтовує необхідність розробки персоналізованих стратегій прегравідарної 

підготовки. 

Результатами дослідження підтверджено наявність вираженої дисоціації 

між хронологічним віком пацієнток та реальним станом їхнього фолікулярного 

резерву. Встановлено, що зниження репродуктивного потенціалу при цій 

патології має двокомпонентний характер: з одного боку — негативний 

патогенетичний вплив ендометріоми безпосередньо на тканину яєчника, з іншого 

— додаткова ятрогенна деплеція оваріального пулу внаслідок травматизації 

здорової тканини та термічного впливу під час проведення традиційної 

лапароскопічної цистектомії. 

Виявлено характерні антропометричні особливості: у пацієнток із 

ендометріомами спостерігали стійку тенденцію до нижчих значень індексу маси 

тіла порівняно з групою жінок із ізольованим трубним фактором безпліддя, що 
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свідчить про наявність специфічного метаболічного та гормонального профілю, 

притаманного даній патології. 

Виокремлено специфічний менструальний профіль пацієнток із ендомет-

ріомами яєчників, що характеризується достовірно ранішим віком менархе, 

скороченням тривалості циклу та пролонгацією менструальних кровотеч. 

Виявлено високу частоту коморбідних станів (хронічний ендометрит, 

урогенітальні інфекції, поліпи ендометрія, асимптомна лейоміома матки), що 

формують обтяжений патогенетичний фон та детермінують ефективність 

лікування. Це обґрунтовує необхідність етапного підходу із попередньою 

санацією вогнищ запалення та корекцією гіперпластичних процесів для 

покращення прогнозу відновлення фертильності. 

У межах диференційної діагностики верифіковано специфічний профіль 

онкомаркерів, характерний для ендометріоїдного ураження яєчників: помірна 

елевація рівня CA-125 на тлі стабільно нормальних значень HE4 та низьких 

показників індексу ROMA.  

Встановлено стійкий дефіцит 25-гідроксивітаміну D у пацієнток із 

ендометріомами яєчників порівняно з групою контролю, що вказує на його роль 

у патогенетичних механізмах прогресування захворювання. 

У пацієнток із ендометріомами яєчників спостерігали тенденцію до нижчих 

показників частоти настання вагітностей та термінових пологів. Це зумовлено 

зниженням рівня АМГ внаслідок лапароскопічної цистектомії, яка призводить до 

порушення кровопостачання, травматизації здорової тканини яєчника та 

зменшення фолікулярного резерву. Результати гормонального скринінгу 

підтвердили порушення функціонального стану яєчників, а статистично значуще 

зниження концентрації антимюллерового гормона (АМГ) визначено провідним 

маркером передчасного виснаження репродуктивного потенціалу при цій 

патології. 
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Встановлено дискоординацію гонадотропної регуляції у формі порушення 

співвідношення ЛГ/ФСГ та слабкого негативного кореляційного зв’язку між 

рівнями ФСГ і АМГ, що відображає виснаження фолікулярного резерву на тлі 

компенсаторної гіпергонадотропної реакції. Доведено, що виявлена андрогенна 

недостатність та порушення фолікулогенезу створюють патогенетичне підґрунтя 

для формування ендометріоз-асоційованої інфертильності. 

Ретроспективний аналіз підтвердив, що поєднання аГнРГ із 

лапароскопічною цистектомією ефективно мінімізує ризик рецидивів, проте, як і 

ізольоване оперативне втручання, призводить до суттєвого зниження 

оваріального резерву. Водночас встановлено, що тривала відмова від хірургічного 

лікування асоціюється з вираженою клінічною симптоматикою та деструктивним 

впливом ендометріоми на паренхіму яєчника внаслідок хронічного запалення та 

оксидативного стресу. 

Метою другого етапу дослідження стала розробка та впровадження 

оптимізованої лікувальної тактики, що передбачає поєднання УЗ-асоційованої 

аспіраційної склеротерапії ендометріом яєчників із комплексною 

метаболічною, гормональною та багатокомпонентною антиоксидантною 

підтримкою для підвищення ефективності відновлення репродуктивної 

функції пацієнток. Дослідження реалізовано на базі кафедри акушерства 

та гінекології № 2 Вінницького національного медичного університету 

ім. М.І. Пирогова,  медичного центру «Клініка професора Стефана Хміля» 

(м. Тернопіль) та «Інномед» (м. Вінниця), що забезпечило його мультицентровий 

дизайн.  

У межах проспективного етапу дослідження (n=115) проведено 

порівняльний аналіз ефективності різних тактик ведення пацієнток 

репродуктивного віку з ендометріомами яєчників. Доведено патогенетичну 

доцільність застосування аспіраційної етанолової склеротерапії (I група, n=43), 
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що забезпечує декомпресію паренхіми яєчника та оптимізацію локальної 

гемодинаміки без термічного чи механічного пошкодження ооцитарного пулу. 

Встановлено, що такий підхід мінімізує антигенне навантаження на 

імунокомпетентні структури малого таза та запобігає виснаженню оваріального 

резерву, на відміну від традиційної лапароскопічної цистектомії (II група, n=38) 

або виключно консервативної тактики (III група, n=34). 

Усім пацієнткам було призначено стандартизований медикаментозний 

супровід, що включав селективну гормональну супресію (дієногест), таргетну 

нутритивну підтримку (вітамін D3), антиоксидантну терапію (міо-інозитол у 

комбінації з фолієвою кислотою, коензим Q10) та дегідроепіандростерон. 

Це дозволило провести об’єктивну порівняльну оцінку ефективності 

застосованих хірургічних тактик на фоні адекватної метаболічної та 

гормональної корекції. 

Доведено перевагу аспіраційної склеротерапії у збереженні оваріального 

резерву, що підтверджено стабільністю рівнів антимюллерового гормону (АМГ) 

та кількості антральних фолікулів (КАФ) протягом усього терміну 

спостереження. Встановлено, що, на відміну від запропонованого методу, 

лапароскопічна цистектомія призводить до незворотної втрати близько 50 % 

резерву з фіксацією АМГ на критично низькому рівні ((1,13 ± 0,16) нг/мл; 

p < 0,05). Така негативна динаміка зумовлена ятрогенною дестабілізацією 

паренхіми яєчника та травматичним впливом електрокоагуляції на його 

мікроциркуляторне русло. 

Продемонстровано, що аспіраційна склеротерапія забезпечує швидку 

стабілізацію ритму менструального циклу та елімінацію больового синдрому 

(хронічного тазового болю, дисменореї) вже у перший місяць після втручання. 

Встановлено, що на відміну від лапароскопічної цистектомії, яка 

супроводжується ятрогенною дестабілізацією циклу через операційну ішемію, та 
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консервативної тактики з відтермінованим (до 3-х місяців) клінічним ефектом, 

запропонований малоінвазивний підхід дозволяє досягти максимальної регресії 

симптомів у найкоротші терміни завдяки декомпресії яєчника при мінімальній 

операційній травматизації. 

Верифіковано, що малоінвазивна склеротерапія є так само ефективною у 

зниженні біологічної активності ендометріоїдного процесу, як і радикальна 

цистектомія, що підтверджено стрімкою нормалізацією рівня СА-125 при 

стабільно низьких показниках НЕ4 та індексу ROMA. Ехографічний моніторинг 

довів пріоритетність склеротерапії для збереження анатомічної цілісності та 

сонографічної архітектоніки яєчників. Встановлено, що, на відміну від 

лапароскопічної цистектомії, яка призводить до зменшення об’єму органа та 

стійкого зниження кількості антральних фолікулів через ішемію паренхіми, 

запропонована методика забезпечує збереження цілісності фолікулярного резерву 

безпосередньо у зоні втручання. 

Доведено високий профіль судинної безпеки аспіраційної склеротерапії, що 

забезпечує стабільність мікроциркуляторного русла та фізіологічні показники 

судинного опору яєчника. Встановлено, що, на відміну від лапароскопічної 

цистектомії, яка призводить до вираженої посттравматичної ішемії та тривалого 

відновлення судинної мережі після коагуляції, запропонована методика дозволяє 

уникнути фібротизації строми. Збереження адекватної перфузії тканини при 

застосуванні малоінвазивного підходу визначено ключовим чинником 

підтримання життєздатності фолікулярного апарату та покращення 

репродуктивного прогнозу. 

Встановлено, що вихідний дефіцит вітаміну D є характерним 

імуноендокринним фоном для пацієнток із ендометріомами. Доведено, що 

малоінвазивна склеротерапія забезпечує стабільнішу динаміку відновлення 

вітамінного депо завдяки відсутності вираженої системної запальної відповіді на 
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втручання. Натомість лапароскопічна цистектомія супроводжується 

транзиторним зниженням рівня його метаболітів через їх інтенсивну витрату на 

модуляцію післяопераційного стресу. Виявлені закономірності науково 

обґрунтовують необхідність включення препаратів холекальциферолу до 

уніфікованого алгоритму лікування для посилення протизапального ефекту та 

покращення репродуктивного прогнозу. 

Узагальнення результатів дослідження доводить, що УЗ-асоційована 

аспіраційна склеротерапія є пріоритетним методом лікування ендометріом 

яєчників у жінок репродуктивного віку. На відміну від лапароскопічної 

цистектомії, запропонована тактика дозволяє елімінувати патологічне вогнище 

без ятрогенної редукції оваріального резерву, що підтверджено стабільністю 

рівнів АМГ, КАФ та збереженням судинної архітектоніки органа. Поєднання 

малоінвазивного втручання з персоніфікованим медикаментозним супроводом — 

гормональною супресією (дієногест), нутрієнтно-антиоксидантною підтримкою 

(вітамін D, міо-інозитол у комбінації з фолієвою кислотою, коензим Q10) та 

дегідроепіандростероном (ДГЕА) — забезпечує фізіологічний рівень 

стероїдогенезу та швидку нейроендокринну адаптацію пацієнток. Це дозволяє 

рекомендувати розроблений алгоритм як такий, що максимально зберігає 

репродуктивний потенціал. 

Результати дослідження впроваджено в роботу медичних центрів «Клініка 

професора С. Хміля» (м. Тернопіль, м. Львів) та «Інномед» (м. Вінниця); КНП 

«Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пирогова Вінницької обласної 
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ABSTRACT 

 

Lepetenko Yu. Yu. Management of Reproductive-Age Patients with Ovarian 

Endometriomas. – Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of study 22 

"Healthcare" in the specialty 222 "Medicine" – National Pirogov Memorial Medical 

University, Vinnytsya, Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsya, 2026. 

The dissertation generalizes and provides a novel solution to a scientific problem, 

which consists in improving personalized management tactics for reproductive-age 

patients with ovarian endometriomas. The proposed approach is based on the use of 

minimally invasive ultrasound-guided aspiration sclerotherapy in combination with 

unified medical support. It was established that complex therapy — involving 

dienogest, vitamin D3, myo-inositol in combination with folic acid, coenzyme Q10, 

and dehydroepiandrosterone — allows for the effective correction of metabolic 

disorders and improvement of oocyte quality. The implementation of the developed 

algorithm contributes to minimizing iatrogenic impact on the follicular apparatus, 

stabilizing the ovarian reserve, and increasing the effectiveness of reproductive function 

restoration in women with endometriosis-associated infertility. 

The dissertation research was conducted in two stages. 
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At the first stage of the dissertation research, a retrospective analysis of 140 

inpatient medical records and a comparative analysis of clinical and anamnestical data 

were conducted. The study involved reproductive-age women who received treatment 

at the Department of Obstetrics and Gynecology No. 2 of National Pirogov Memorial 

Medical University, Vinnytsia, and the "Innomed" Medical Center (Vinnytsia). The 

patients were divided into four groups: the first group included 41 individuals with 

ovarian endometriomas who underwent laparoscopic cystectomy with the 

administration of gonadotropin-releasing hormone agonists (GnRH-a) one month 

before surgery for a course of 4–6 injections; the second group consisted of 37 women 

who underwent laparoscopic cystectomy only; the third group included 32 patients with 

ovarian endometriomas without surgical treatment; the fourth (control) group 

comprised 30 women with tubal factor infertility without clinical manifestations of 

endometriosis. 

A comprehensive analysis of clinical, anamnestical, and anthropometric 

parameters allowed for the identification of a specific clinical phenotype inherent to 

patients with ovarian endometriosis. The obtained results indicate that the identified 

features may serve as significant prognostic predictors for the development of 

endometriosis-associated infertility, which substantiates the necessity of developing 

personalized preconception care strategies. 

The study results confirmed a pronounced dissociation between the 

chronological age of the patients and the actual state of their follicular reserve. It was 

established that the decline in reproductive potential in this pathology is two-fold: on 

the one hand, there is the negative pathogenetic impact of the endometrioma directly 

on the ovarian tissue; on the other hand, there is additional iatrogenic depletion of the 

ovarian pool due to trauma to healthy tissue and thermal damage during traditional 

laparoscopic cystectomy. 
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Characteristic anthropometric features were identified: patients with 

endometriomas showed a consistent trend toward lower body mass index values 

compared to the group of women with isolated tubal factor infertility. This indicates a 

specific metabolic and hormonal profile inherent to this pathology. 

A specific menstrual profile of patients with ovarian endometriomas was 

identified, characterized by a significantly earlier age of menarche, a shorter cycle 

duration, and prolonged menstrual bleeding. 

A high frequency of comorbid conditions (chronic endometritis, urogenital 

infections, endometrial polyps, asymptomatic uterine leiomyoma) was revealed, 

forming a burdened pathogenetic background and determining the effectiveness of 

treatment. This substantiates the necessity of a staged approach with preliminary 

sanitation of inflammatory foci and correction of hyperplastic processes to improve the 

prognosis for fertility restoration. 

As part of the differential diagnosis, a specific tumor marker profile characteristic 

of ovarian endometriotic lesions was verified: a moderate elevation of CA-125 levels 

against a background of consistently normal HE4 values and low ROMA index scores. 

A persistent deficiency of 25-hydroxyvitamin D was established in patients with 

ovarian endometriomas compared to the control group, indicating its role in the 

pathogenetic mechanisms of disease progression. 

Patients with ovarian endometriomas showed a tendency toward lower rates of 

pregnancy and full-term delivery. This is due to a decrease in AMH levels following 

laparoscopic cystectomy, which leads to impaired blood supply, trauma to healthy 

ovarian tissue, and a reduced follicular pool. Hormonal screening results confirmed the 

impaired functional state of the ovaries, while a statistically significant reduction in 

anti-Müllerian hormone (AMH) concentration was identified as a key marker of 

premature depletion of reproductive potential in this pathology. 
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Incoordination of gonadotropic regulation was established in the form of an 

impaired LH/FSH ratio and a weak negative correlation between FSH and AMH levels, 

reflecting the depletion of the follicular reserve against the background of a 

compensatory hypergonadotropic response. It was proven that the identified androgen 

deficiency and impaired folliculogenesis create a pathogenetic basis for the 

development of endometriosis-associated infertility. 

Retrospective analysis confirmed that the combination of GnRH-a and 

laparoscopic cystectomy effectively minimizes the risk of recurrence; however, similar 

to isolated surgical intervention, it leads to a significant reduction in the ovarian reserve. 

At the same time, it was established that prolonged avoidance of surgical treatment is 

associated with pronounced clinical symptoms and the destructive impact of the 

endometrioma on the ovarian parenchyma due to chronic inflammation and oxidative 

stress. 

The objective of the second stage of the study was the development and 

implementation of an optimized treatment tactic, which involves a combination of 

ultrasound-guided aspiration sclerotherapy of ovarian endometriomas with 

comprehensive metabolic, hormonal, and multicomponent antioxidant support to 

increase the effectiveness of reproductive function restoration in patients. The study 

was implemented at the Department of Obstetrics and Gynecology No. 2 of National 

Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsia, and the medical centers "Professor 

Stefan Khmil Clinic" (Ternopil) and "Innomed" (Vinnytsia), which ensured its 

multicenter design. 

As part of the prospective stage of the study (n=115), a comparative analysis of 

the effectiveness of different management tactics for reproductive-age patients with 

ovarian endometriomas was conducted. The pathogenetic expediency of using 

ultrasound-guided ethanol aspiration sclerotherapy (Group I, n=43) was proven, as it 

ensures decompression of the ovarian parenchyma and optimization of local 
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hemodynamics without thermal or mechanical damage to the oocyte pool. It was 

established that this approach minimizes the antigenic load on the immunocompetent 

structures of the pelvis and prevents the depletion of the ovarian reserve, in contrast to 

traditional laparoscopic cystectomy (Group II, n=38) or exclusively conservative 

management (Group III, n=34). 

All patients were prescribed standardized medical support, including selective 

hormonal suppression (dienogest), targeted nutritional support (vitamin D3), 

antioxidant therapy (myo-inositol in combination with folic acid, coenzyme Q10), and 

dehydroepiandrosterone. This allowed for an objective comparative assessment of the 

effectiveness of the applied surgical tactics against the background of adequate 

metabolic and hormonal correction. 

The superiority of aspiration sclerotherapy in preserving the ovarian reserve was 

proven, as confirmed by the stability of anti-Müllerian hormone (AMH) levels and the 

antral follicle count (AFC) throughout the observation period. It was established that, 

in contrast to the proposed method, laparoscopic cystectomy leads to an irreversible 

loss of approximately 50 % of the reserve, with AMH fixing at a critically low level 

((1.13 ± 0.16) ng/ml; p < 0.05). This negative dynamics is caused by iatrogenic 

destabilization of the ovarian parenchyma and the traumatic impact of 

electrocoagulation on its microcirculatory bed. 

It was demonstrated that aspiration sclerotherapy ensures rapid stabilization of 

the menstrual cycle rhythm and elimination of pain syndrome (chronic pelvic pain, 

dysmenorrhea) as early as the first month after the intervention. It was established that, 

in contrast to laparoscopic cystectomy, which is accompanied by iatrogenic 

destabilization of the cycle due to surgical ischemia, and conservative management 

with a delayed clinical effect (up to 3 months), the proposed minimally invasive 

approach allows for maximum symptom regression in the shortest possible time 

through ovarian decompression with minimal surgical trauma. 
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It was verified that minimally invasive sclerotherapy is as effective in reducing 

the biological activity of the endometriotic process as radical cystectomy, as confirmed 

by the rapid normalization of CA-125 levels alongside consistently low HE4 and 

ROMA index scores. Ultrasound monitoring proved the priority of sclerotherapy for 

preserving the anatomical integrity and sonographic architecture of the ovaries. It was 

established that, in contrast to laparoscopic cystectomy, which leads to a reduction in 

organ volume and a persistent decrease in the antral follicle count due to parenchymal 

ischemia, the proposed technique ensures the preservation of the follicular reserve 

directly in the intervention zone. 

The high profile of vascular safety for aspiration sclerotherapy was proven, 

ensuring the stability of the microcirculatory bed and physiological indices of ovarian 

vascular resistance. It was established that, in contrast to laparoscopic cystectomy, 

which leads to pronounced post-traumatic ischemia and prolonged recovery of the 

vascular network after coagulation, the proposed technique allows for the avoidance of 

stromal fibrosis. The preservation of adequate tissue perfusion when using a minimally 

invasive approach was identified as a key factor in maintaining the viability of the 

follicular apparatus and improving the reproductive prognosis. 

It was established that baseline vitamin D deficiency is a characteristic 

immunoendocrine background for patients with endometriomas. It was proven that 

minimally invasive sclerotherapy ensures more stable dynamics of vitamin depot 

recovery due to the absence of a pronounced systemic inflammatory response to the 

intervention. In contrast, laparoscopic cystectomy is accompanied by a transient 

decrease in the level of its metabolites due to their intensive consumption for 

modulating postoperative stress. The identified patterns scientifically substantiate the 

necessity of including cholecalciferol preparations in the unified treatment algorithm to 

enhance the anti-inflammatory effect and improve the reproductive prognosis. 
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Generalization of the study results proves that ultrasound-guided aspiration 

sclerotherapy is a priority method for treating ovarian endometriomas in reproductive-

age women. In contrast to laparoscopic cystectomy, the proposed tactic allows for the 

elimination of the pathological focus without iatrogenic reduction of the ovarian 

reserve, as confirmed by the stability of AMH and AFC levels and the preservation of 

the organ's vascular architecture. The combination of minimally invasive intervention 

with personalized medical support—hormonal suppression (dienogest), nutrient-

antioxidant support (vitamin D, myo-inositol in combination with folic acid, coenzyme 

Q10), and dehydroepiandrosterone (DHEA)—ensures a physiological level of 

steroidogenesis and rapid neuroendocrine adaptation of patients. This allows for the 

recommendation of the developed algorithm as one that maximizes the preservation of 

reproductive potential. 

The study results have been implemented into the practice of the medical centers 

"Professor Stefan Khmil Clinic" (Ternopil, Lviv) and "Innomed" (Vinnytsia), the 

Vinnytsia Municipal Clinical Hospital "Mother and Child Center", the Municipal Non-

Profit Enterprise "Vinnytsia Municipal Clinical Maternity Hospital No. 1", and the 

National Pirogov Memorial Medical University Hospital. The results have also been 

integrated into the educational process of the Departments of Obstetrics and 

Gynecology No. 1 and No. 2 of National Pirogov Memorial Medical University, 

Vinnytsia and the Department of Obstetrics and Gynecology of Postgraduate Education 

of Ivano-Frankivsk National Medical University (used in the preparation of lecture 

courses and conducting practical classes for students and interns). 

Keywords: ovarian endometriomas, endometriosis, endometriotic ovarian cysts, 

infertility, ovarian reserve, anti-Müllerian hormone (AMH), antral follicle count (AFC), 

ultrasound-guided ethanol sclerotherapy, laparoscopic cystectomy, dienogest, vitamin D, 

diagnosis, surgical treatment, pain syndrome, fertility. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Генітальний ендометріоз — це 

хронічне естрогензалежне системне захворювання, що вражає близько 10 % 

жінок репродуктивного віку в загальній популяції [189, 234]. Медико-соціальна 

значущість патології зумовлена її прогресуючим перебігом, хронічним тазовим 

болем та високою частотою ендометріоз-асоційованого безпліддя (30–50 % у 

структурі порушень фертильності) [6]. 

 Ендометріоми яєчників, що діагностуються у 17–44 % жінок із генітальним 

ендометріозом, є однією з найбільш поширених форм патології. Деструктивний 

вплив захворювання на оваріальний резерв та якість життя пацієнток, високий 

ризик малігнізації та суттєве обмеження фертильного потенціалу зумовлюють 

необхідність оптимізації лікувальної тактики з метою збереження 

репродуктивного здоров’я жінок [52, 100, 213, 235–240]. 

 Сучасні уявлення про патогенез ендометріом базуються на концепціях 

інвагінації кори яєчника (теорія псевдокіст), целомічної метаплазії поверхневого 

епітелію та гіпотезах метапластичної трансформації функціональних кіст, проте 

єдиного погляду на механізми їхнього формування досі не існує [54]. 

Клінічна маніфестація ендометріом яєчників характеризується 

полісимптомним перебігом, провідними проявами якого є хронічний тазовий 

біль, виражена дисменорея, диспареунія та порушення репродуктивної функції за 

типом ендометріоз-асоційованого безпліддя [238]. Наявність об’ємного 

утворення в яєчнику часто супроводжується дестабілізацією менструального 

ритму та формуванням аномальних маткових кровотеч, що сукупно призводить 

до суттєвого зниження якості життя пацієнток та вимагає розробки 

персоніфікованих підходів до лікування [55]. 
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Трансвагінальна ультрасонографія характеризується високою 

діагностичною точністю у верифікації ендометріом яєчників, що обґрунтовує її 

пріоритетне використання як методу першої лінії у діагностичному алгоритмі. 

Незважаючи на дискусійність сучасних дефініцій поверхневих та глибоких форм 

патології, саме ультразвуковий моніторинг залишається ключовим інструментом 

для об’єктивізації поширеності процесу та вибору оптимальної хірургічної 

тактики [241–244]. 

Ендометріоми яєчників чинять деструктивний вплив на оваріальний 

резерв, а традиційне хірургічне лікування часто поглиблює ішемію та механічну 

деплецію фолікулярного пулу [124]. Доведено, що лапароскопічна цистектомія з 

приводу ендометріом зумовлює статистично значущу редукцію рівнів 

антимюллерового гормона (АМГ) у сироватці крові, що відображає ятрогенне 

виснаження оваріального резерву внаслідок термічної та механічної 

травматизації паренхіми яєчника [110, 119, 176–178, 192, 194–196].  

На відміну від традиційних хірургічних методів, механізм впливу УЗ-

асоційованої етанолової склеротерапії на тканину яєчника характеризується 

високою селективністю та мінімальною травматизацією, що дозволяє елімінувати 

вміст ендометріоїдної кісти та її функціонально активний епітелій без термічного 

пошкодження судинного русла та механічної редукції фолікулярного пулу [155–

157, 171, 180]. 

Сучасні підходи (лапароскопічна цистектомія, склеротерапія) 

демонструють дисоціацію між радикальністю та збереженням фертильності: 

якщо цистектомія мінімізує ризик рецидивів при високій ятрогенній 

травматизації, то малоінвазивні методи, зокрема склеротерапія, потребують 

подальшого вивчення щодо їхнього впливу на репродуктивний прогноз [124].  

Досягнення зазначених цілей потребує впровадження персоніфікованого 

підходу до тактики ведення пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами 
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яєчників, який поєднує малоінвазивне втручання — УЗ-асоційовану аспіраційну 

склеротерапію — з індивідуальною гормональною, антиоксидантною та 

метаболічною корекцією. Саме це стало підґрунтям для проведення даного 

дисертаційного дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційне дослідження є складовою частиною науково-дослідної роботи 

кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова на тему: «Збереження та відновлення здоров’я 

жінки від менархе до менопаузи в умовах сучасності» (№ державної реєстрації 

0125U000853). 

Мета дослідження – підвищити ефективність відновлення репродуктивної 

функції та покращити якість життя жінок із ендометріомами яєчників шляхом 

розробки та впровадження персоніфікованої тактики ведення, що базується на 

застосуванні малоінвазивної УЗ-асоційованої аспіраційної склеротерапії у 

поєднанні з гормональною, антиоксидантною та метаболічною корекцією для 

максимального збереження оваріального резерву. 

Завдання дослідження:  

1. Провести ретроспективний аналіз медичних карт стаціонарного хворого 

пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами яєчників, яким було 

виконано лапароскопічну цистектомію або обрано консервативну 

тактику ведення, та жінок із трубним фактором безпліддя (група 

контролю). 

2. Проаналізувати клініко-анамнестичні особливості, вихідний 

гормональний фон, ультразвукові та доплерометричні характеристики 

органів малого таза у пацієнток із ендометріомами яєчників. 
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3. Оцінити клінічну ефективність та стан оваріального резерву пацієнток 

після проведеного лікування, зокрема проаналізувати наслідки 

лапароскопічної цистектомії та частоту настання вагітностей. 

4. Провести проспективну порівняльну оцінку результатів застосування 

УЗ-асоційованої аспіраційної етанолової склеротерапії та 

лапароскопічної цистектомії у пацієнток репродуктивного віку з 

ендометріомами яєчників, проаналізувавши динаміку стану 

оваріального резерву, рівнів онкомаркерів і вітаміну D, вираженості 

больового синдрому та особливостей менструальної функції, а також 

сонографічні та доплерометричні характеристики органів малого таза. 

5. Обґрунтувати та оцінити клінічну ефективність впровадження 

запропонованої методики аспіраційної етанолової склеротерапії під 

ультразвуковим контролем, визначивши її вплив на збереження 

оваріального резерву, якість життя та репродуктивний прогноз 

пацієнток. 

6. Розробити та впровадити персоніфікований алгоритм ведення пацієнток 

репродуктивного віку з ендометріомами яєчників, що ґрунтується на 

застосуванні малоінвазивного втручання — УЗ-асоційованої 

аспіраційної склеротерапії — у поєднанні з комплексною гормональною 

супресією, таргетною нутритивною та антиоксидантною корекцією. 

Об’єкт дослідження — процеси відновлення репродуктивної функції та 

динаміка показників оваріального резерву у пацієнток із безпліддям на тлі 

ендометріом яєчників та хірургічного лікування. 

Предмет дослідження — динаміка клінічних проявів захворювання, 

показників оваріального резерву (АМГ, КАФ), ехографічних характеристик стану 

матки та яєчників, параметрів менструальної функції та внутрішньооваріальної 

гемодинаміки, рівнів специфічних онкомаркерів (CA-125, HE4, індекс ROMA), 
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гормонального гомеостазу та нутрієнтного статусу (вітамін D), а також 

ефективність відновлення репродуктивної функції у жінок із ендометріомами 

яєчників на тлі застосування персоніфікованого алгоритму лікування. 

Методи дослідження: 

 1. Клініко-анамнестичні: аналіз скарг, збір соматичного та гінекологічного 

анамнезу, загальне фізикальне та спеціальне гінекологічне обстеження. 

Інтенсивність больового синдрому визначали за візуально-аналоговою шкалою 

(ВАШ). 

2. Лабораторні: визначення рівнів гормонів гіпоталамо-гіпофізарно-

яєчникової системи (ФСГ, ЛГ, естрадіол, пролактин, прогестерон, вільний 

тестостерон) та маркера оваріального резерву — антимюллерового гормона 

(АМГ). Оцінку нутрієнтного статусу проводили шляхом визначення рівня 

вітаміну D [25(OH)D] у сироватці крові. Скринінг на доброякісність утворень 

включав моніторинг онкомаркерів (CA-125, HE4) з розрахунком індексу ROMA. 

3. Інструментальні: трансвагінальна ультрасонографія органів малого таза 

для оцінки морфофункціонального стану матки та яєчників, підрахунок кількості 

антральних фолікулів (КАФ). Доплерометричне дослідження параметрів 

внутрішньооваріальної гемодинаміки проводили для аналізу показників 

судинного опору. Хірургічний етап включав виконання УЗ-асоційованої 

аспіраційної склеротерапії під постійним ехографічним контролем. 

4. Методи математичної статистики: статистична обробка отриманих даних 

виконана з використанням програмних пакетів Microsoft Excel та STATISTICA 

7.0. Оцінку вірогідності результатів проводили з використанням параметричних 

та непараметричних критеріїв (залежно від типу розподілу), при цьому рівень 

статистичної значущості приймали при p < 0,05. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше науково обґрунтовано 

та розроблено оптимізований алгоритм персоніфікованої тактики ведення 
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пацієнток із ендометріомами яєчників, що базується на поєднанні малоінвазивної 

УЗ-асоційованої аспіраційної склеротерапії з комплексним медикаментозним 

супроводом (дієногест, вітамін D3, міо-інозитол у комбінації з фолієвою 

кислотою, коензим Q10, ДГЕА), що дозволяє ефективно коригувати метаболічні 

порушення, мінімізувати ятрогенний вплив на фолікулярний апарат та забезпечує 

стабілізацію оваріального резерву для підвищення ефективності відновлення 

репродуктивної функції. 

Вперше доведено, що застосування розробленого алгоритму, на відміну від 

традиційної лапароскопічної цистектомії, дозволяє уникнути агресивного 

термічного та механічного впливу на паренхіму яєчника, забезпечуючи 

збереження пулу антральних фолікулів та стабільність рівнів антимюллерового 

гормона. 

Обґрунтовано патогенетичну доцільність аспіраційної склеротерапії як 

методу вибору для декомпресії оваріальної тканини та оптимізації локальної 

мікроциркуляції без ризику розвитку посттравматичної ішемії, що є критично 

важливим для збереження життєздатності та якості ооцитів. 

Практичне значення отриманих результатів. Отримані результати 

дисертаційного дослідження підтверджують високу клінічну ефективність 

персоніфікованого алгоритму ведення пацієнток репродуктивного віку з 

ендометріомами яєчників. Запропонована лікувальна стратегія базується на 

синергії малоінвазивної УЗ-асоційованої аспіраційної склеротерапії та 

комплексної патогенетичної корекції. Застосування запропонованої тактики 

дозволяє практикуючим акушерам-гінекологам та репродуктологам забезпечити 

максимальне збереження оваріального резерву, стабілізувати менструальну 

функцію та підвищити результативність відновлення репродуктивного 

потенціалу. Результати дослідження можуть бути імплементовані в роботу 

гінекологічних стаціонарів, центрів репродуктології та планування сім’ї для 
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оптимізації підготовки пацієнток до спонтанного зачаття або програм 

допоміжних репродуктивних технологій. 

Результати дослідження впроваджено в роботу медичних центрів «Клініка 

професора С. Хміля» (м. Тернопіль, м. Львів) та «Інномед» (м. Вінниця); КНП 

«Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пирогова Вінницької обласної 

ради»; центру планування сім’ї та репродукції людини «Екстрамед»                           

(м. Івано-Франківськ), а також у навчальний процес кафедр акушерства і 

гінекології № 1 та № 2 Вінницького національного медичного університету 

ім. М.І. Пирогова, кафедри акушерства та гінекології післядипломної освіти 

Івано-Франківського національного медичного університету (використовуються 

при підготовці лекційних курсів, проведенні практичних занять зі студентами та 

інтернами). 

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно проведено патентно-

інформаційний пошук, глибокий аналіз вітчизняної та зарубіжної наукової 

літератури за темою дослідження. Спільно з науковим керівником визначено 

концепцію роботи, сформульовано мету та завдання, обґрунтовано дизайн 

дослідження. 

Здобувачем особисто проведено ретроспективний аналіз архівної медичної 

документації 140 жінок репродуктивного віку, яких було розподілено на групи 

залежно від тактики ведення: пацієнтки, яким виконували лапароскопічну 

цистектомію на тлі попередньої гормональної підготовки агоністами ГнРГ; жінки, 

які підлягали виключно лапароскопічній цистектомії; жінки з ендометріомами під 

динамічним спостереженням, а також контрольна група пацієнток із безпліддям 

трубного генезу без ознак ендометріозу. 

 Здобувачем особисто проведено клінічне обстеження, динамічне 

спостереження та лікування 115 жінок репродуктивного віку з ендометріомами 

яєчників, які склали проспективну групу дослідження.  
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 Автор брала безпосередню участь у всіх етапах лікувально-діагностичного 

процесу на базах кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького 

національного медичного університету ім. М.І. Пирогова, медичних центрів 

«Клініка професора С. Хміля» (м. Тернопіль) та «Інномед» (м. Вінниця). 

Автор брала участь у виконанні малоінвазивних втручань — УЗ-

асоційованої аспіраційної склеротерапії ендометріоїдних кіст яєчників та 

лапароскопічної цистектомії, а також проводила моніторинг стану пацієнток у 

післяопераційному періоді. 

Автором самостійно проведено статистичну обробку отриманих даних, 

науковий аналіз та узагальнення результатів дослідження. На підставі отриманих 

даних здобувачем сформульовано основні наукові положення, висновки та 

практичні рекомендації, що склали основу дисертаційної роботи. Здобувачем 

самостійно підготовлено текст дисертації та проведено її повне технічне 

оформлення відповідно до встановлених вимог. Автором особисто підготовлено 

до друку наукові публікації, у яких повною мірою викладено фактичний матеріал 

та основні результати дослідження.  

Апробація результатів роботи. Основні результати дисертаційного 

дослідження оприлюднено та обговорено на LXVII та LXVIIІ  підсумкових 

науково-практичних конференціях «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (м. Тернопіль, 2024, 2025); Мультидисциплінарній фаховій школі 

«Збереження здоров’я жінки» (м. Вінниця, 2024, 2025); Всеукраїнській науково-

практичній конференції «Здоров’я жінки. Сучасні перинатальні стратегії» 

(м. Чернівці, 2025); науковій конференції молодих вчених — 2025 (м. Вінниця, 

2025); III Міжнародній науково-практичній конференції «Progressive Approaches 

in Science and Engineering» (м. Копенгаген, Данія, 2026); XII Міжнародній 

науково-практичній конференції «The impact of scientific digital technologies and 

inventions on the future» (м. Прага, Чехія, 2026). 
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Публікації. За матеріалами дисертаційного дослідження опубліковано 

10 наукових праць, з яких 6 статей — у наукових фахових виданнях України 

(категорія «Б»), рекомендованих МОН України, та 4 публікації — у матеріалах 

міжнародних та всеукраїнських науково-практичних конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 

256  сторінках і складається з анотації, вступу, огляду літератури, розділу 

матеріалів і методів дослідження, двох розділів з результатами власних 

досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел (255 бібліографічних 

описів) та додатків. Робота містить 15 таблиць та 12 рисунків. Список 

використаних джерел літератури та додатки викладено на 58 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 

ЕНДОМЕТРІОМ ЯЄЧНИКІВ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Етіологія та патогенетичні аспекти виникнення ендометріозу та 

ендометріоїдних кіст яєчників. 

 

Ендометріоз – це складний системний клінічний синдром, що 

характеризується ектопічним розростанням тканини, за морфо-функціональними 

властивостями подібної до ендометрія, як у межах малого таза, так і поза його 

порожниною [1, 2]. Будучи доброякісним естрогензалежним захворюванням, 

дана патологія вражає переважно жінок репродуктивного віку, чинячи 

деструктивний вплив на їхнє репродуктивне здоров’я та якість життя. 

За даними світової статистики, поширеність ендометріозу серед жіночого 

населення фертильного віку становить 5–10 % [189]. Проте частота виявлення 

захворювання суттєво варіює залежно від клінічного контексту: від 2–11 % серед 

безсимптомних пацієнток до 5–21 % у структурі госпіталізацій з приводу 

тазового болю, досягаючи пікових значень (до 50 %) у жінок із безпліддям [6]. 

Ризик маніфестації ендометріозу суттєво зростає у пубертатному періоді, 

що зумовлено початком циклічної секреції естрогенів та встановленням 

менструальної функції. Хоча патогенетичні передумови для розвитку 

захворювання формуються невдовзі після статевого дозрівання, його пікова 

клінічна верифікація найчастіше припадає на віковий інтервал 25–45 років. 

Наявність симптомів у пацієнток віком до 20 років часто залишається поза 

увагою клініцистів, що обумовлює тривалий латентний період до моменту 

встановлення остаточного діагнозу. У подальшому, внаслідок фізіологічного 
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зниження гормональної активності яєчників, інтенсивність процесу та частота 

його первинного виявлення поступово зменшуються [3, 4, 7]. Вагому роль у 

генезі захворювання відіграє спадковий фактор: значно вища частота виявлення 

ендометріоїдних гетеротопій спостерігається у родичок першого ступеня 

спорідненості пацієнток із даною патологією. Згідно з результатами сучасних 

досліджень, від 47 % до 51 % варіабельності ризику розвитку ендометріозу 

зумовлено адитивними генетичними ефектами [7]. Класична симптоматика 

патології зазвичай представлена тріадою ознак: дисменореєю, глибокою 

диспареунією та порушенням фертильності [3, 5, 29].  

Морфологічно ендометріоз маніфестує ектопічною імплантацією тканини 

ендометрія поза межами порожнини матки [10]. Попри те, що ендометріоїдні 

гетеротопії теоретично можуть локалізуватися в будь-якому органі чи тканині, у 

переважній більшості клінічних випадків ураження зосереджені в органах малого 

таза. В межах тазової порожнини патологічний процес може бути представлений 

як поверхневими імплантатами на парієтальній та вісцеральній очеревині, так і 

формами глибокого інфільтративного ендометріозу із залученням 

ретроцервікального простору та суміжних органів, а також формуванням 

ендометріом яєчників [8, 9].  

Сучасна класифікація ендометріозу ґрунтується на анатомічній локалізації 

та глибині інвазії патологічних вогнищ. Клінічно виділяють три основні 

фенотипи захворювання: поверхневий перитонеальний ендометріоз, 

ендометріоїдні кісти яєчників (ендометріоми) та глибокий інфільтративний 

ендометріоз (ГІЕ). 

Поверхнева форма характеризується наявністю ектопічних імплантатів на 

парієтальній або вісцеральній очеревині малого таза; вона часто має 

безсимптомний перебіг, хоча може супроводжуватися хронічним тазовим болем.  
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Ендометріоми яєчників являють собою кістозні утворення, заповнені 

гемолізованим вмістом (історична назва – «шоколадні кісти»), що формуються 

внаслідок інвагінації ендометріоїдних імплантатів у яєчникову паренхіму. Даний 

підтип патології тісно асоційований із прогресуючим зниженням оваріального 

резерву, безпліддям та підвищеним ризиком малігнізації. 

Глибокий інфільтративний ендометріоз визначається як наявність вогнищ, 

що проникають у тканини (очеревину, вісцеральні органи) на глибину 5 мм і 

більше. Ця форма призводить до грубої деформації анатомічних взаємовідносин 

у малому тазу, супроводжується вираженим больовим синдромом та найчастіше 

потребує радикального хірургічного втручання [11–15].  

Незважаючи на численні дослідження, патогенез ендометріозу 

залишається предметом активних наукових дискусій. На сьогодні домінує 

мультифакторна концепція, яка об'єднує декілька фундаментальних теорій: 

імплантаційну (транспозиція життєздатних клітин ендометрія), целомічної 

метаплазії (трансформація мезотелію очеревини), ембріональну (дистопія 

залишків Мюллерових проток) та імунологічну (дефект імунного нагляду) [16]. 

Провідне місце в ієрархії етіологічних чинників посідає теорія 

ретроградної менструації Дж. Сампсона (Sampson J., 1927). Згідно з даною 

концепцією, фрагменти десквамованого ендометрія під час менструації 

транспортуються ретроградно через маткові труби в черевну порожнину з 

подальшою ектопічною імплантацією життєздатних клітин [20–23]. Після 

успішної адгезії їхня подальша проліферація та ріст підтримуються процесами 

інтенсивного ангіогенезу, що забезпечує автономне виживання ендометріоїдних 

гетеротопій. Ключову роль у неоваскуляризації вогнищ відіграють активовані 

перитонеальні макрофаги, які продукують широкий спектр проангіогенних 

медіаторів, зокрема фактор росту судинного ендотелію (VEGF) [18]. Для 

реалізації патологічного процесу необхідна синергія трьох умов: наявність 
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зворотного току менструальної крові, присутність у витоку життєздатних клітин 

ендометрія та їх успішна адгезія до мезотелію очеревини з подальшою 

проліферацією. Високу частоту розвитку ендометріозу на тлі ретроградної 

менструації підтверджують результати епідеміологічних досліджень, які 

ідентифікують такі фактори ризику, як короткий менструальний цикл, тривалі 

менструальні виділення та наявність обструкції шляхів відтоку менструальної 

крові. Зазначені чинники сприяють експозиції та збільшенню об'єму ретроградно 

транспортованих життєздатних клітин ендометрія в черевну порожнину [19–21]. 

Вагомим аргументом на користь імплантаційної теорії є кореляція між об’ємом 

ретроградного менструального витоку та ризиком маніфестації захворювання. 

Зокрема, наявність обструктивних аномалій розвитку Мюллерових проток 

(атрезія дівочої пліви, поперечна перегородка піхви тощо) призводить до 

механічного перешкоджання відтоку крові, що критично збільшує об’єм 

ретроградно транспортованої тканини ендометрія та у 79 % випадків 

супроводжується розвитком ендометріоїдних гетеротопій [22, 25]. Аналогічна 

закономірність спостерігається у жінок репродуктивного віку з 

гіперполіменореєю, які також входять до групи високого ризику розвитку 

патології [26, 27]. 

Поряд із кількісними чинниками, критичне значення мають якісні 

характеристики десквамованого ендометрія. Сучасні дослідження вказують на 

роль соматичних мутацій (зокрема асоційованих із канцерогенезом) та 

епігенетичних дефектів, що зумовлюють аномальну експресію генів у клітинах 

ендометрія. Такі молекулярні порушення забезпечують ектопічним клітинам 

вищий потенціал до виживання, адгезії та автономної проліферації поза межами 

порожнини матки, що є пусковим механізмом формування ендометріоїдних 

вогнищ [28]. 
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Водночас теорія Дж. Сампсона не дає вичерпної відповіді на питання 

селективності ураження, адже явище ретроградної менструації спостерігається у 

90 % жінок, тоді як клінічні прояви ендометріозу маніфестують лише у 5–10 % 

загальної популяції. Даний феномен вказує на ключову роль додаткових 

чинників — генетичної схильності, гормонального дисбалансу та локальної 

імунної дисфункції, які в синергії забезпечують виживання та інвазію 

ектопічного ендометрія в організмі схильних до цього осіб [20, 24]. Крім того, 

обмеженість зазначеної концепції полягає в тому, що вона патогенетично 

обґрунтовує переважно формування поверхневих перитонеальних імплантатів та 

ендометріом яєчників, проте не дає пояснення генезу глибокого 

інфільтративного ендометріозу (ГІЕ) або уражень екстраперитонеальної 

локалізації. Це обумовлює необхідність розгляду альтернативних теорій, зокрема 

метапластичної та лімфогенної, для повного розуміння гетерогенності даної 

патології [17, 20].  

Поряд з імплантаційною теорією, Дж. Сампсон (1927) обґрунтував 

механізм метастатичного поширення ендометріозу, припустивши можливість 

транслокації фрагментів ендометрія через лімфатичні судини, що дренують 

матку. Дана гіпотеза базувалася на виявленні ендометріоїдних поліпів 

безпосередньо у просвіті лімфатичних колекторів. Ключовою перевагою теорії 

«доброякісного метастазування» є можливість пояснення генезу ендометріозу в 

регіонарних лімфатичних вузлах та віддалених екстрагенітальних локалізаціях 

(зокрема, у легенях), враховуючи повсюдне розповсюдження лімфатичних 

капілярів в організмі [16]. 

На сьогодні факти лімфогенного поширення підтверджені 

гістопатологічними та імуногістохімічними дослідженнями, які верифікують 

наявність ендометріальних залоз і строми в лімфатичних вузлах з позитивною 
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експресією рецепторів естрогену (ER), прогестерону (PR), а також специфічних 

маркерів PAX8 та CD10. 

Сучасні дослідження лімфангіогенезу виявили суттєву дисрегуляцію 

експресії факторів росту та їх рецепторів в еутопічному ендометрії жінок з 

ендометріозом. Основними промоторами цього процесу є фактори росту VEGF-

C та VEGF-D, активація яких відбувається під впливом прозапальних цитокінів 

(IL-1β, TNFα, IL-7) та білка CD74. Встановлено, що підвищення щільності 

лімфатичних мікросудин в еутопічному ендометрії пацієнток створює сприятливі 

умови для інвазії ендометріальної тканини у лімфатичне русло з подальшою 

системною дисемінацією. Проте точний механізм впливу цієї дисрегуляції на 

еволюцію ендометріоїдних гетеротопій залишається об’єктом подальшого 

вивчення [30, 31].  

Альтернативним поглядом на генез захворювання є теорія целомічної 

метаплазії (Ivanoff, 1898; Meyer, 1903), згідно з якою мультипотентні клітини 

целомічної оболонки (мезотелію) яєчників та очеревини здатні до 

метапластичної трансформації в ендометріоподібну тканину під впливом 

специфічних гормональних або запальних стимулів. Дана концепція дозволяє 

обґрунтувати випадки маніфестації ендометріозу у дівчаток у препубертатному 

періоді (до настання менархе), а також екстрагенітальні локалізації патології. 

Водночас деякі дослідники зазначають, що ендометріоз, сформований шляхом 

метаплазії в умовах низької системної естрогенізації, може мати відмінні 

біологічні та клінічні характеристики порівняно з типовим естрогензалежним 

перебігом захворювання у жінок репродуктивного віку [13, 32].  

Згідно з імунологічною концепцією, ключовим механізмом виживання та 

проліферації ектопічного ендометрія є системна та локальна імунна 

дисрегуляція. Хронічне запалення створює специфічне мікрооточення, що 

сприяє адгезії клітин, ангіогенезу та блокуванню механізмів апоптозу, 
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дозволяючи потенційно шкідливим клітинам безперешкодно колонізувати 

перитонеальну порожнину [33, 35]. 

Провідну роль у формуванні ендометріоїдних гетеротопій відіграє 

комплекс імунокомпетентних клітин: макрофаги, нейтрофіли, NK-клітини, 

дендритні та Т-клітини. Зокрема, у пацієнток з ендометріозом спостерігається 

значне підвищення концентрації перитонеальних макрофагів, які зазнають 

функціональної інверсії: замість фагоцитозу вони починають секретувати 

трофічні фактори та медіатори неоваскуляризації. Основним джерелом фактора 

росту судинного ендотелію (VEGF) є саме ці активовані макрофаги, що 

експресують рецептори TiE2+. Їхня присутність у вогнищах є критичною для 

підтримки структурної цілісності та автономного росту уражень.  

У нормі макрофаги становлять близько 10 % імунокомпетентних клітин 

ендометрія, виконуючи фагоцитарну, антигенпрезентуючу та регенеративну 

функції. Їхня чисельність чітко корелює з фазами менструального циклу, 

досягаючи піку під час десквамації для очищення порожнини матки від 

апоптотичних клітин. Проте при ендометріозі спостерігається стійке підвищення 

концентрації макрофагів як в еутопічному ендометрії, так і в перитонеальній 

рідині протягом усього циклу. Характерною особливістю патологічного процесу 

є втрата фізіологічної циклічності змін популяції макрофагів, що свідчить про 

глибоку дезорганізацію локального імунного нагляду [38, 39, 40].  Важливим 

проангіогенним та інвазивним чинником є фактор некрозу пухлини-α (ФНП-α), 

що секретується макрофагами. Експериментальні дані свідчать, що блокування 

ФНП-α призводить до регресії ендометріоїдних гетеротопій, що підтверджує 

його патогенетичну значущість. 

Окрему увагу привертає роль хемотаксичних цитокінів (хемокінів) 

перитонеальної рідини (ПР), рівень яких безпосередньо корелює з інтенсивністю 

запального процесу та вираженістю больового синдрому. Зокрема, потужний 
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проангіогенний медіатор — епітеліальний нейтрофіл-активуючий пептид-78 

(ENA-78) — демонструє лінійну залежність від стадії захворювання та 

інтенсивності болю за ВАШ [36, 37]. 

Численні дослідження підтверджують вагому роль нейтрофілів у 

патогенезі ендометріозу як клітин «першої лінії» імунної відповіді. Саме 

нейтрофіли першими реагують на появу ектопічних фрагментів ендометрія, 

відіграючи ключову роль у процесах ранньої адгезії та обмеженні поширення 

ретроградного менструального витоку [43]. Подальша еволюція патологічного 

процесу пов’язана з формуванням прозапального мікросередовища в 

перитонеальній рідині за участю широкого спектра хемокінів, включаючи IL-8, 

GRO-α, CCL5 та MIP-1α. Провідне значення мають CXC-хемокіни (зокрема 

CXCL1 та CXCL2), які ініціюють масивну міграцію лейкоцитів та макрофагів до 

зон ураження, стимулюючи неоангіогенез та закріплення гетеротопій на 

очеревині. Окрему увагу привертає здатність CXCL1 індукувати інфільтрацію 

тканин мієлоїдними супресорними клітинами (MDSC), що забезпечує імунне 

виживання («escape»-феномен) та прогресуючий ріст вогнищ в агресивному 

перитонеальному середовищі [41, 42]. 

Сучасна наукова парадигма розглядає мікробіом як вагомий кофактор 

патогенезу ендометріозу. Встановлено, що у пацієнток із даною патологією 

спостерігається суттєвий зсув складу кишкової мікрофлори: при домінуванні 

Bacteroidetes та Firmicutes у здорових осіб (сумарно до 95 %), у жінок з 

ендометріозом фіксується експансія Proteobacteria, Actinobacteria та Fusobacteria 

[44, 48]. 

Особливу увагу привертає теорія бактеріального забруднення, згідно з 

якою підвищений рівень протеобактерій та продукованих ними 

ліпополісахаридів у перитонеальній рідині та цервікальному каналі ініціює 

прозапальні каскади [49, 50, 51]. Дане припущення корелює з результатами 
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великих когортних досліджень (n=140000), які демонструють зростання ризику 

розвитку ендометріозу втричі у жінок із запальними захворюваннями органів 

малого тазу (ЗЗОМТ) в анамнезі та вдвічі — при інфекціях нижніх відділів 

статевих шляхів [45, 46]. Характерною ознакою тяжкого перебігу захворювання, 

що супроводжується безпліддям та високим рівнем CA-125, є достовірне 

зниження біорізноманіття мікробіому шийки матки [47]. 

Ендометріоми яєчників є однією з найбільш поширених форм 

ендометріоїдної хвороби, що верифікується у 17–44 % пацієнток із загальним 

ендометріозом та майже у кожної третьої жінки (35 %) з доброякісними 

новоутвореннями яєчників [52, 100]. Дана патологія чинить деструктивний вплив 

на якість життя пацієнток, суттєво обмежує їхній фертильний потенціал та 

асоціюється з підвищеним ризиком малігнізації. 

Морфологічна картина ендометріом характеризується значною 

варіабельністю: від дрібних (1–3 см) щільних фіброзних утворень до гігантських 

кіст (понад 20 см), що зумовлює виражену фенотипічну мінливість клінічного 

перебігу [53].  

У сучасній літературі дискутуються декілька провідних концепцій 

формування ендометріом [53, 54]: 

 Теорія інвагінації (Brosens та співавт.): згідно з якою ендометріоми 

розглядаються як екстраоваріальні псевдокісти. Вони формуються 

внаслідок інвагінації (ввернення) кори яєчника під впливом активних 

ендометріоїдних імплантатів на його поверхні з подальшим накопиченням 

менструальних залишків у замкненому просторі. 

 Теорія целомічної метаплазії: обґрунтовує генез ендометріом через 

інвагінацію целомічного епітелію поверхні яєчника, який під впливом 

локальних чинників зазнає метапластичної трансформації в 

ендометріоподібний залозистий епітелій та строму. 
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 Фолікулярна теорія: висуває припущення про можливість трансформації 

функціональних фолікулярних кіст в ендометріоїдні утворення, проте дана 

гіпотеза наразі не має вичерпного патогенетичного обґрунтування. 

Різноманітність механізмів утворення ендометріом пояснює гетерогенність 

їхньої структури та різний ступінь виснаження прилеглої яєчникової тканини, що 

має вирішальне значення при виборі тактики лікування. 

Клінічний профіль пацієнток із ендометріомами яєчників найчастіше 

характеризується низьким паритетом, наявністю аномальних маткових кровотеч 

(АМК), тривалим анамнезом застосування комбінованих оральних 

контрацептивів та низьким індексом маси тіла (ІМТ). Особливий науковий 

інтерес становлять дослідження D. Atiakshin, O. Patsap та співавт., які 

продемонстрували ключову роль тучних клітин (мастоцитів) у зміні 

гістотопографії яєчника. Встановлено, що розвиток ендометріом 

супроводжується значною проліферацією мастоцитів, переважна більшість яких 

локалізується в мозковій речовині органа та структурах стінки кісти. 

Патогенетичне значення даного феномену полягає в активній цілеспрямованій 

секреції триптази та карбоксипептидази А3 (CPA3) до епітелію ендометріоїдних 

утворень та клітин цитогенної строми яєчника. Прозапальні біологічні ефекти 

триптази є пусковим механізмом для формування прозапального гомеостазу 

локального мікрооточення, посилення ангіогенезу та підвищення стійкості 

клітин до апоптозу. Більше того, триптаза виступає одним із медіаторів 

формування хронічного больового синдрому. Експериментальні та клінічні дані 

свідчать, що пригнічення секреторної активності активованих мастоцитів 

дозволяє досягти вираженого протизапального та антиалгічного ефектів, що 

відкриває нові перспективи у комплексному лікуванні ендометріоз-

асоційованого тазового болю [55]. 
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1.2 Клініко-діагностичні особливості ендометріом та їх вплив на 

репродуктивний потенціал жінки. 

 

Ендометріоз є одним із провідних чинників порушення фертильності: за 

даними різних авторів, до 50 % жінок із цією патологією страждають на 

безпліддя. Патогенез репродуктивних розладів при ендометріозі є багатогранним 

і включає такі ключові механізми, як груба деформація анатомії малого 

таза (внаслідок злукового процесу) [56, 57], порушення 

локального перитонеального гомеостазу [58], дисфункцію яєчників [59] та 

розлади процесів фолікулогенезу й запліднення гамет [60, 61]. 

Окрему роль у генезі безпліддя відіграє зниження рецептивності 

ендометрія. Цей процес обумовлений системним дисбалансом сигналізації 

стероїдних гормонів, що маніфестує локальною гіперестрогенією на тлі 

вираженої прогестеронорезистентності. Молекулярне підґрунтя цих змін 

включає аномальну експресію генів у слизовій оболонці матки, порушення 

імунного нагляду та дефекти синтезу молекул клітинної адгезії [62, 63, 64]. 

Синергічна дія зазначених факторів створює несприятливі умови для імплантації 

ембріона, що суттєво знижує результативність як природного зачаття, так і 

програм допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ). 

 Сучасні наукові дані переконливо свідчать про негативний вплив 

ендометріозу на фолікулярний апарат яєчників, проте механізми та ступінь цього 

впливу залишаються предметом активних дискусій [160, 193]. Первинна 

деструкція яєчникової тканини може бути зумовлена як безпосередньо 

патологічним процесом (компресія, запалення), так і наслідками хірургічних 

втручань, спрямованих на елімінацію вогнищ [69, 160, 161, 192, 194–196]. 

Патогенетичне підґрунтя репродуктивних розладів при ендометріозі 

значною мірою зумовлене змінами локального мікрооточення ендометрія. На 
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відміну від здорових жінок, у пацієнток із цією патологією спостерігається 

достовірно вища концентрація прозапальних цитокінів (IL-1α, IL-1β та IL-6) та 

домінування активованих макрофагів І типу протягом усього менструального 

циклу. Така персистенція запального фенотипу негативно впливає на процеси 

децидуалізації та імплантації ембріона [64, 65]. 

Питання ступеня впливу імуногенетичних чинників на результативність 

програм допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) залишається предметом 

наукових дискусій. Ряд дослідників вказують на суттєве зниження частоти 

імплантації та прогресування вагітності у жінок з ендометріозом [66]. Водночас 

результати великих ретроспективних когортних досліджень демонструють вищу 

ефективність стратегії «freeze-all» (перенесення заморожених ембріонів) 

порівняно з циклами зі «свіжими» ембріонами, що пояснюється можливістю 

нівелювання негативного впливу гіперестрогенії та запального фону на 

рецептивність ендометрія [67]. 

Проте існують і альтернативні дані, згідно з якими пацієнтки з 

ендометріозом мають нижчі кумулятивні показники живонародженості (live birth 

rate, LBR) навіть у кріоциклах порівняно з жінками з трубним фактором 

безпліддя (p=0,001). Поряд із порушенням імплантації, запальна реакція в 

порожнині малого таза може перешкоджати природній взаємодії гамет, що 

робить методи екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) найбільш ефективною 

стратегією подолання безпліддя, асоційованого з ендометріозом [68].  

Згідно з результатами досліджень M. Ashrafi та співавт., поєднання 

глибокого інфільтративного ендометріозу (ГІЕ) з ендометріомами асоціюється з 

достовірним зниженням рівня антимюллерового гормону (АМГ), кількості 

антральних фолікулів (КАФ) та індексу чутливості яєчників (ІЧЯ) (p<0,001 та  

p=0,007 відповідно) [72]. Наявність ендометріоїдних вогнищ призводить до 

виснаження оваріального резерву, погіршення якості ооцитів та ембріонів, що, 
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однак, не завжди має лінійну кореляцію з клінічними результатами програм ЕКЗ 

на ранніх етапах [70, 71]. 

Окрему увагу привертають репродуктивні ризики у пацієнток із тяжкими 

формами ендометріозу (III–IV стадії за r-ASRM). Такі жінки мають підвищений 

ризик мимовільного переривання вагітності у першому триместрі та схильність 

до розвитку акушерських ускладнень на пізніх термінах, що обумовлює 

необхідність ретельного прегравідарного моніторингу та вибору максимально 

щадної тактики лікування ендометріом яєчників [73]. 

Локалізація ектопічних ендометріоїдних гетеротопій у яєчниковій 

паренхімі нерідко супроводжується формуванням значних за об’ємом кістозних 

структур — ендометріом (історично відомих як «шоколадні кісти») [74, 101]. 

Згідно з сучасними морфологічними уявленнями, більшість ендометріом за 

своєю структурою є екстраоваріальними псевдокістами, які не мають власної 

епітеліальної вистилки, а утворені внаслідок інвагінації кори яєчника [75]. Такі 

структури оточені зоною вираженого фіброзу, під якою розташовуються 

життєздатні кортикальні фолікули, що робить їх надзвичайно вразливими до 

хірургічної травми. 

Вплив ендометріом на оваріальний резерв реалізується через декілька 

патогенетичних шляхів. По-перше, механічне стиснення паренхіми об’ємом 

кісти призводить до локальної ішемії кори яєчника та прогресуючої втрати 

фолікулярного пулу. По-друге, персистуюче асептичне запалення в стінках 

псевдокісти зумовлює токсичне пошкодження фолікулів продуктами 

оксидативного стресу. 

Клінічним проявом цих процесів є прискорене зниження рівня АМГ у 

сироватці крові пацієнток порівняно з жінками аналогічного віку без даної 

патології [76, 77, 193, 195]. Описаний феномен пояснюється патологічною 

активацією пулу примордіальних фолікулів (явище «burn-out»), що надає 
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яєчникам, ураженим ендометріомами, ознак передчасного біологічного 

старіння [78]. 

Провідною ознакою ендометріозу є виражений больовий синдром, що у 

структурі скарг пацієнток із ендометріомами яєчників сягає понад 80 % [79]. 

Класична клінічна картина патології представлена вторинною дисменореєю, 

хронічним тазовим болем та диспареунією, які суттєво обмежують повсякденну 

активність, знижують працездатність та якість сну [80–82]. 

Також у структурі клінічної симптоматики ендометріозу значне місце 

посідають розлади функціонування суміжних органів, зокрема шлунково-

кишкового тракту. Досить поширеною ознакою захворювання є дисхезія, що 

свідчить про залучення ректовагінальної перегородки або кишечника до 

патологічного процесу. Менш часто спостерігаються випадки гематохезії, які є 

серйозним діагностичним маркером і вказують на наявність глибокого 

інфільтративного ураження стінки кишки та суміжних анатомічних 

структур [132]. 

Естрогензалежний характер захворювання обумовлює агресивний перебіг 

запального процесу в осіб молодшого репродуктивного віку, що корелює з 

вищою частотою рецидивування порівняно з іншими хронічними запальними 

синдромами [21, 83]. Ключовим патогенетичним механізмом формування 

інтенсивного болю вважається неонейрогенез — проростання нервових волокон 

безпосередньо в ектопічні імплантати [84]. 

Ендометріоз виступає провідною причиною формування вторинної 

дисменореї, особливо у пацієнток молодого репродуктивного віку. Хронічний 

больовий вплив при ендометріозі призводить до системної больової 

сенсибілізації, що супроводжується модуляцією електрофізіологічної активності 

та експресії генів у головному мозку [85]. Це стає підґрунтям для розвитку 
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тривожно-депресивних розладів, алекситимії та формування почуття соціальної 

дезорієнтації [86–88]. 

Вагомим стресогенним чинником для жінок репродуктивного віку є 

потенційна загроза фертильності, що у поєднанні з диспареунією призводить до 

глибокої сексуальної дисфункції та психологічного дистресу [29]. Доведено, що 

за наявності постійного тазового болю ризик депресивних станів зростає в рази 

порівняно з безсимптомним перебігом захворювання, що обумовлює 

необхідність мультидисциплінарного підходу до реабілітації таких пацієнток 

[89, 133]. Кардинальним симптомом ендометріозу є глибока диспареунія, 

причому майже у 40 % пацієнток спостерігається коморбідна поверхнева 

диспареунія [90]. Стійкий больовий синдром під час статевого акту стає 

причиною значної сексуальної дисфункції, що корелює з розвитком глибокого 

почуття провини перед партнером та деструктивно впливає на мікроклімат у 

родині [91]. 

Верифікація діагнозу ендометріозу в сучасних умовах часто 

супроводжується значною часовою затримкою [92]. Це зумовлено як 

неспецифічністю клінічних проявів (тазовий біль, безпліддя), так і низкою 

психосоціальних чинників: нормалізацією менструального болю в підлітковому 

віці та недостатньою поінформованістю медичного персоналу [93]. 

Сучасний діагностичний алгоритм базується на структурованому підході, 

що поєднує ретельний збір анамнезу, фізикальне обстеження та методи 

візуалізації [94]. Згідно з актуальними рекомендаціями ESHRE, трансвагінальна 

сонографія (ТВС) та МРТ визнані інструментами першої лінії, що 

продемонстрували високу точність у діагностиці ендометріом та глибокого 

інфільтративного ендометріозу. Спеціалізований протокол ТВС передбачає 

комплексну оцінку матки та придатків, цілеспрямований пошук інфільтратів, 
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перевірку сонографічної «ознаки ковзання» (sliding sign) та ідентифікацію 

непрямих («м'яких») маркерів спайкового процесу [95–97]. 

Попри те, що лапароскопічна візуалізація з патоморфологічним 

підтвердженням традиційно вважалася «золотим стандартом», на сьогодні акцент 

зміщується в бік неінвазивної верифікації [98, 99]. Хірургічна діагностика 

зазвичай поєднується з одночасним лікувальним втручанням, проте вчасна 

сонографічна ідентифікація патології є критично важливою для вибору 

оптимальної, зокрема малоінвазивної, стратегії лікування. 

Ендометріоми (ендометріоїдні кісти яєчників) є найбільш верифікованою 

формою ендометріозу завдяки високій точності та доступності методів 

ультразвукової візуалізації. Попри високу частоту виявлення, тактика ведення 

таких пацієнток залишається предметом гострої клінічної дискусії. Вибір між 

консервативним спостереженням, пункційними методиками та радикальним 

хірургічним втручанням потребує зваженого підходу, особливо при випадковому 

виявленні утворень, що обумовлює необхідність розробки чітких 

персоніфікованих стратегій лікування [102]. 

 

1.3 Вплив лапароскопічної цистектомії на оваріальний резерв та 

функціональний стан яєчників: переваги та ризики ятрогенного пошкодження. 

 

Оваріальний резерв, що відображає функціональний потенціал яєчників, 

оцінюється за допомогою комплексу сонографічних та гормональних показників. 

До них належать кількість антральних фолікулів (КАФ), рівні антимюллерового 

гормону (АМГ), фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), естрадіолу та інгібіну 

B [103, 105]. Через відсутність прямих методів кількісного визначення пулу 

примордіальних фолікулів, найбільш інформативними визнані маркери, що 

секретуються фолікулами на стадії росту. Ключове місце серед них посідає АМГ 



49 

 

— глікопротеїн, що синтезується гранульозними клітинами преантральних та 

антральних фолікулів. Фізіологічна роль АМГ полягає у пригніченні надмірної 

активації примордіальних фолікулів та модулюванні їхньої чутливості до ФСГ, 

що запобігає передчасному виснаженню фолікулярного пулу [104]. 

Перевагою АМГ як діагностичного інструменту є його відносна 

стабільність протягом менструального циклу та незалежність від прийому 

оральних контрацептивів чи агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) 

[105]. У пацієнток із ендометріомами яєчників АМГ часто розглядається як більш 

точний біомаркер порівняно з КАФ, оскільки наявність об’ємного утворення та 

супутній спайковий процес можуть технічно ускладнювати візуалізацію 

фолікулів при ультразвуковому дослідженні [106]. 

У клінічній практиці рівень сироваткового АМГ дозволяє прогнозувати 

відповідь яєчників на стимуляцію в програмах ДРТ та оптимізувати дозування 

гонадотропінів. Проте слід зауважити, що АМГ є маркером кількісних 

характеристик резерву і не завжди корелює з якістю ооцитів або ймовірністю 

настання вагітності. Таким чином, визначення рівня АМГ перед лікуванням 

безпліддя має використовуватися для індивідуалізації стратегії терапії, а не як 

єдиний критерій для відмови від лікувальних заходів [107]. 

Дослідження G. Mansouri, M. Safinataj та співавт. продемонстрували 

достовірне зниження рівня сироваткового АМГ після лапароскопічної 

цистектомії порівняно з доопераційними показниками (p < 0,001). Авторами 

встановлено прямий кореляційний зв’язок між інтенсивністю використання 

електрокаутеризації під час операції та ступенем післяопераційного падіння 

рівня АМГ (p ≤ 0,001). Крім того, статистично значущий вплив на редукцію 

оваріального резерву мали локалізація вогнища (p ≤ 0,01) та тип ендометріоїдної 

кісти (p ≤ 0,001). Отримані дані підтверджують гіпотезу про те, що саме термічне 
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пошкодження кортикального шару при гемостазі є критичним фактором 

ятрогенного виснаження фолікулярного пулу [108]. 

Лапароскопічна цистектомія традиційно вважається ефективним методом 

купірування больового синдрому та профілактики рецидивів захворювання. 

Проте радикальне хірургічне втручання асоціюється з високим ризиком 

незворотної втрати фолікулярного пулу, що негативно впливає на фертильний 

потенціал пацієнток [119, 176–178, 192, 194–196]. Особливо критичний вплив на 

оваріальний резерв має двосторонній характер ураження, що робить вибір 

хірургічної тактики предметом гострої наукової дискусії [52, 106]. 

Патогенетичний механізм ятрогенного пошкодження яєчників є 

мультифакторним. По-перше, процедура вилущування капсули кісти (стрипінг) 

неминуче призводить до травматизації здорової тканини яєчника та видалення 

прилеглих примордіальних фолікулів. По-друге, використання 

електрохірургічного гемостазу для зупинки кровотечі з дрібних судин паренхіми 

спричиняє термічне пошкодження кортикального шару, що поглиблює ішемію та 

деструкцію гермінативних клітин [109, 112–114]. 

Сучасні дослідження вказують на пряму залежність між інтенсивністю 

пери- та післяопераційної запальної реакції та ступенем редукції оваріального 

резерву. Важливими біомаркерами цього процесу є інтерлейкін-6 (IL-6), фактор 

некрозу пухлини-α (TNF-α), інтерлейкін-17A (IL-17A) та високочутливий С-

реактивний білок (hs-CRP). 

Встановлено, що у пацієнток із низьким доопераційним рівнем АМГ 

фіксуються достовірно вищі концентрації IL-6, що свідчить про виражене 

прозапальне мікрооточення ще до хірургічного втручання. Особливу 

прогностичну цінність має динаміка цих показників у післяопераційному періоді: 

доведено, що на 3-тю добу після цистектомії зниження рівня АМГ є обернено 

пропорційним рівню IL-6. 
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За даними річного моніторингу, підвищений рівень IL-6 у поєднанні з 

двостороннім характером ураження яєчників є критичними факторами ризику, 

що перешкоджають відновленню оваріального резерву до вихідних значень. 

Таким чином, запальна реакція, індукована як самою хворобою, так і 

використанням енергетичних інструментів під час лапароскопічної цистектомії 

(зокрема при монопортовій лапароскопії — LESS), виступає основним 

медіатором пошкодження фолікулярного пулу. Це обумовлює необхідність 

врахування запального профілю пацієнтки при плануванні хірургічного 

лікування, особливо у молодих жінок із двосторонніми ендометріомами, для 

мінімізації ризиків незворотного виснаження репродуктивного потенціалу [115]. 

Доведено, що лапароскопічна цистектомія призводить до достовірного 

зниження рівня АМГ, причому при двосторонніх ендометріомах цей дефіцит є 

значно вираженішим і має тенденцію до поглиблення протягом 6 місяців після 

втручання [110]. Клінічні наслідки такої агресивної тактики проявляються 

зниженням показників живонароджуваності (live birth rate) та кумулятивної 

частоти настання вагітності, зокрема в програмах ЕКЗ, що обумовлює 

необхідність впровадження альтернативних, органозберігальних методик 

лікування [111]. 

Дослідження C. Karadağ, S. Demircan та співавт. [116] підтверджує, що 

лапароскопічна цистектомія є фактором ризику зниження оваріального резерву, 

проте ступінь ятрогенного впливу безпосередньо залежить від гістологічного 

типу видаленої кісти. Автори встановили, що пацієнтки з ендометріомами 

яєчників мають достовірно нижчі доопераційні рівні антимюллерового гормону 

(АМГ) та кількості антральних фолікулів (КАФ) порівняно з жінками, які мають 

дермоїдні кісти. Це свідчить про те, що ендометріоїдний процес сам по собі має 

деструктивний вплив на яєчникову тканину ще до моменту операції. У 

післяопераційному періоді (через три місяці) спостерігалося статистично 
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значуще зниження показників оваріального резерву в обох групах. Проте 

динаміка падіння рівнів АМГ та КАФ була значно вищою у групі жінок із 

ендометріомами. Дослідники дійшли висновку, що видалення ендометріом 

супроводжується більш агресивним пошкодженням паренхіми яєчника 

порівняно з дермоїдними кістами. 

Таким чином, лабораторний моніторинг АМГ є критично важливим 

інструментом для оцінки репродуктивного прогнозу після лапароскопічних 

втручань, особливо при ендометріозі [116]. 

Системний аналіз даних, проведений J. Moreno-Sepulveda та C. Romeral 

[117], підтверджує, що лапароскопічне лікування ендометріозу має виражений 

деструктивний вплив на яєчниковий резерв у короткостроковій, 

середньостроковій та довгостроковій післяопераційній перспективі. 

Дослідниками встановлено, що ступінь зниження сироваткового рівня АМГ 

безпосередньо залежить від локалізації та розміру патологічного процесу. 

Зокрема, двостороннє ураження яєчників асоціюється з більш суттєвим падінням 

оваріального резерву порівняно з односторонніми випадками. Також критичним 

чинником виявився розмір ендометріоми: новоутворення діаметром понад сім 

сантиметрів корелюють з найбільш агресивним виснаженням пулу фолікулів. 

Важливим висновком роботи є порівняння хірургічних методик. 

Традиційна двостороння цистектомія (механічна резекція) призводить до значно 

більшої втрати тканини яєчника, ніж альтернативні методи, такі як лазерна або 

біполярна вапоризація. Автори пояснюють зниження показників АМГ 

поєднанням двох факторів: механічним видаленням здорової тканини кори 

яєчника разом із капсулою кісти та супутнім запальним пошкодженням 

судинного русла паренхіми. 

Таким чином, лабораторна оцінка динаміки АМГ є об'єктивним критерієм 

вибору безпечної хірургічної тактики у жінок репродуктивного віку [117, 118]. 
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1.4 Сучасні стратегії лікування ендометріозу. Місце малоінвазивної 

склеротерапії в лікуванні ендометріом. Порівняльна характеристика впливу 

пункційних та хірургічних методів на маркери оваріального резерву 

 

Сучасна парадигма ведення пацієнток із ендометріозом ґрунтується на 

принципах індивідуального підходу, де вибір терапевтичної стратегії 

безпосередньо залежить від клінічної симптоматики та репродуктивних планів 

жінки. Пріоритетним завданням є не лише усунення вогнищ гетеротопій, а й 

комплексне покращення якості життя шляхом нівелювання больового синдрому 

та корекції супутніх психоемоційних порушень. 

Оскільки ендометріоз часто супроводжується хронічним стресом та 

пов'язаними з ним соматичними розладами, лікування має бути спрямоване на 

розрив патологічного кола «біль–стрес–запалення». Важливою складовою цього 

процесу є лабораторний моніторинг, який дозволяє об'єктивізувати стан 

пацієнтки, оцінити ефективність терапії та вчасно скоригувати тактику 

прегравідарної підготовки у разі планування вагітності. Такий 

мультидисциплінарний підхід мінімізує ризики рецидивів та сприяє відновленню 

репродуктивного потенціалу [94, 120–122].  

Традиційна стратегія лікування ендометріозу на сучасному етапі базується 

на поєднанні хірургічної ексцизії видимих вогнищ гетеротопій та тривалої 

гормональної супресії. Проте, як зазначають провідні дослідники, цей підхід 

часто супроводжується низкою клінічних викликів. Зокрема, гормональна 

терапія нерідко викликає значні побічні ефекти, що обмежує її тривале 

застосування та негативно впливає на якість життя пацієнток. 

Сучасна стратегія медикаментозного менеджменту ендометріозу базується 

на мультидисциплінарному підході, де основною метою фармакологічного 

втручання є не лише симптоматичне лікування, а й системний вплив на 



54 

 

патогенетичні ланки захворювання. Пріоритетними завданнями терапії є 

забезпечення стійкого контролю больового синдрому, ефективна профілактика 

рецидивів ендометріоїдних гетеротопій та суттєве поліпшення якості життя 

пацієнток у довгостроковій перспективі [29]. 

Особливого значення в контексті сучасної репродуктології набуває 

стратегія збереження репродуктивної функції. Оскільки ендометріоз асоціюється 

з прогресуючим виснаженням оваріального резерву та імунологічною 

дисрегуляцією, фармакологічна підтримка має бути спрямована на мінімізацію 

ятрогенного впливу та оптимізацію мікросередовища для реалізації 

фертильності. 

Досягнення зазначених цілей потребує впровадження методів 

об’єктивізації терапевтичної відповіді. Зокрема, динамічне оцінювання рівнів 

специфічних прозапальних маркерів (хемокінів, цитокінів) та показників 

оваріального резерву (АМГ) дозволяє не лише оцінити ефективність обраного 

препарату, а й вчасно скоригувати лікувальну тактику, запобігаючи незворотним 

змінам у репродуктивній системі. Таким чином, успішна реалізація цілей 

фармакотерапії нерозривно пов’язана з персоналізованим лабораторним 

супроводом на всіх етапах лікування. 

Фундаментальна стратегія гормонального лікування ендометріозу 

базується на пригніченні циклічної активності репродуктивної системи. Це 

досягається двома основними патогенетичними шляхами: через безпосередню 

блокаду секреції естрогенів яєчниками або шляхом формування стану 

«псевдовагітності». Створення відносно гіпоестрогенного середовища дозволяє 

ефективно пригнічувати прозапальні каскади та запобігати подальшій 

проліферації ендометріоїдних гетеротопій. 

Проте, як зазначають дослідники, терапевтичний ефект гормональної 

супресії має переважно симптоматичний характер і триває лише протягом 
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періоду прийому препаратів. Після припинення лікування спостерігається висока 

частота відновлення больового синдрому та інших клінічних проявів 

захворювання, що свідчить про збереження патогенетичного потенціалу вогнищ 

[123, 124]. 

У сучасній клінічній практиці вибір стратегії консервативного лікування 

ендометріозу базується на ступеневому підході. Терапією першої лінії є 

застосування комбінованих естроген-прогестинових контрацептивів або 

препаратів, що містять виключно прогестин. За даними дослідників, такий підхід 

демонструє високу ефективність у купіруванні больового синдрому у більшості 

пацієнток, проте не є універсальним рішенням для всіх клінічних випадків [125]. 

У ситуаціях, коли терапія першої лінії виявляється недостатньою, 

застосовують препарати другої лінії, зокрема ін’єкційні депо-форми агоністів 

гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) [134]. Незважаючи на їхню високу 

терапевтичну потужність, використання цієї групи препаратів суттєво обмежене 

через розвиток симптомів медикаментозної менопаузи, що потребує ретельного 

лабораторного моніторингу метаболічних показників та кісткового резурбування 

[126]. 

Застосування прогестинів як патогенетично обґрунтованого методу 

лікування ендометріозу базується на їх здатності модулювати центральні та 

локальні ланки регуляції репродуктивної системи. Механізм дії цих синтетичних 

сполук реалізується через зміну частоти пульсуючого вивільнення гонадотропін-

рилізинг-гормону (ГнРГ), що призводить до каскадного зниження секреції 

гіпофізом фолікулостимулюючого (ФСГ) та лютеїнізуючого (ЛГ) гормонів. 

Кінцевим результатом цієї центральної блокади є глибока супресія яєчникового 

стероїдогенезу [127]. 

Згідно з висновками F. Reis та співавт., локальний вплив прогестинів на 

вогнища ендометріозу характеризується складним комплексом біологічних 
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ефектів. Зокрема, спостерігається зниження експресії ендометріоїдних 

рецепторів та пригнічення локального синтезу простагландинів [128, 129]. 

Системний огляд, проведений L. Buggio та співавт. [130], демонструє 

широкий спектр сучасних прогестинів, інтегрованих у протоколи лікування 

ендометріозу. Автори наголошують на важливості вибору оптимальної 

лікарської форми та способу доставки препарату, що дозволяє забезпечити 

тривалу терапевтичну концентрацію діючої речовини. 

У клінічній практиці використовується як пероральна терапія (зокрема 

дієногест, норетистерону ацетат, дезогестрел та ципротерону ацетат), так і 

пролонговані депо-форми. До останніх відносять ін’єкційні форми медроксипро-

гестерону ацетату, підшкірні імплантати етоногестрелу та внутрішньоматкові 

системи з левоноргестрелом [130]. Незважаючи на ефективність сучасних схем 

лікування, значна частина пацієнток демонструє резистентність до гормональної 

супресії. Терапія часто супроводжується небажаними реакціями, зокрема 

ациклічними кров’янистими виділеннями, мастодинією, диспепсією та 

емоційною лабільністю, що суттєво знижує комплаєнтність [131]. 

Гіперандрогенна терапія (даназол, гестринон) забезпечує регресію 

ендометріоїдних гетеротопій шляхом формування стану «псевдоменопаузи» та 

глибокої гіпоестрогенії. Проте її клінічне застосування суттєво обмежене через 

виражені андрогенні побічні ефекти [135]. 

З огляду на патогенетичну роль локальної гіперестрогенії, особливу увагу 

фахівців привертають інгібітори ароматази. Механізм їхньої дії полягає у 

селективній блокаді ферменту P450, що завершує біосинтез естрогенів 

безпосередньо в ендометріоїдних гетеротопіях. На відміну від традиційних 

методів, спрямованих на системну супресію функції яєчників, інгібітори 

ароматази забезпечують цілеспрямоване пригнічення внутрішньотканинного 

синтезу гормонів у вогнищах імплантації. 
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Такий підхід відкриває нові можливості для лікування форм захворювання, 

резистентних до стандартної гормонотерапії, сприяючи суттєвому зменшенню 

розмірів інфільтратів та купіруванню тазового болю. Проте у пацієнток 

репродуктивного віку застосування цієї групи препаратів потребує обов’язкового 

поєднання з прогестинами, КОК або агоністами ГнРГ для запобігання надмірній 

стимуляції яєчників [136, 137]. 

Використання інгібіторів ароматази третього покоління, зокрема 

анастрозолу та летрозолу, у комбінації з прогестинами або комбінованими 

оральними контрацептивами (КОК) демонструє високу ефективність у терапії 

ендометріозу. Така поєднана схема дозволяє досягти суттєвого регресу 

ендометріоїдних гетеротопій, стійкого купірування тазового болю та значного 

покращення якості життя пацієнток. 

Проте тривала супресія естрогеногенезу асоціюється з певними ризиками, 

серед яких найбільш значущими є формування функціональних фолікулярних 

кіст яєчників та прогресуюче зниження мінеральної щільності кісткової тканини. 

Ці небажані явища вимагають впровадження алгоритмів «add-back» терапії та 

ретельного лабораторного моніторингу. Зокрема, контроль маркерів кісткового 

метаболізму та динамічне оцінювання гормонального профілю є обов'язковими 

умовами для забезпечення безпеки та високої комплаєнтності при тривалому 

застосуванні інгібіторів ароматази у жінок репродуктивного віку [138, 139].  

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) зазвичай застосовуються як 

ад’ювантний компонент у поєднанні з основними класами гормональних засобів. 

Їхня висока ефективність у купіруванні первинної дисменореї зумовлює широке 

використання НПЗП для корекції хронічних больових станів, асоційованих із 

ендометріозом. Проте слід враховувати, що дія цієї групи препаратів має 

виключно симптоматичний характер: вони не впливають на овуляторний цикл та 

не забезпечують регресію ендометріоїдних гетеротопій. 
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Тривале застосування НПЗП вимагає ретельного клініко-лабораторного 

контролю через значний ризик розвитку системних побічних ефектів. До 

найбільш критичних ускладнень відносяться ульцерогенна дія на слизову 

оболонку шлунка, підвищення ризику серцево-судинних подій та розвиток 

гострої ниркової недостатності [137, 140].  

Інноваційним напрямком у гормональній супресії є застосування 

елаголіксу — селективного антагоніста гонадотропін-рилізинг-гормону для 

перорального прийому. На відміну від традиційних агоністів ГнРГ, елаголікс 

забезпечує дозозалежне та часткове пригнічення секреції естрадіолу, що дозволяє 

уникнути критичного гіпоестрогенного стану («терапевтичне вікно») та суттєво 

мінімізувати вираженість побічних ефектів. 

Клінічні дослідження підтверджують високу ефективність препарату в 

купіруванні дисменореї та хронічного тазового болю, що позитивно корелює з 

підвищенням працездатності та покращенням загальної якості життя пацієнток. 

Проте застосування елаголіксу обмежене у випадках попередньої неефективності 

терапії агоністами або антагоністами ГнРГ, а також протипоказане при 

вагітності, тяжкій печінковій недостатності та наявності остеопорозу [141, 142]. 

Сучасні дослідження патогенезу ендометріозу акцентують увагу на 

критичній ролі оксидативного стресу, який ініціює каскадну активацію 

транскрипційного фактора NF-κB. Це призводить до гіперекспресії прозапальних 

цитокінів, ангіогенних факторів, а також ферментів iNOS та COX-2, що сприяє 

виживанню та поширенню ендометріоїдних гетеротопій. 

У цьому контексті перспективним напрямком є застосування ресвератролу 

— природного поліфенолу з потужними антиоксидантними та протизапальними 

властивостями. Механізм дії ресвератролу реалізується через індукцію синтезу 

антиоксидантних ферментів, що дозволяє значно підвищити захисний потенціал 

тканин. Важливою характеристикою препарату є його здатність пригнічувати 
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експресію ключових медіаторів запалення (IL-6, IL-8, TNF-α) та факторів 

ангіогенезу (VEGF), що безпосередньо гальмує васкуляризацію та ріст уражень 

[143, 144]. 

Перспективним напрямком у розробці альтернативних методів лікування 

ендометріозу є вивчення пуерарину — природного ізофлавоноїду, 

екстрагованого з Pueraria lobata. Традиційно відомий своїми кардіо- та 

нейропротекторними властивостями, пуерарин демонструє специфічну 

антиендометріоїдну активність завдяки здатності модулювати ключові 

ферментативні ланки стероїдогенезу. 

Результати низки сучасних досліджень підтверджують, що пуерарин 

ефективно пригнічує проліферацію та адгезію ендометріоїдних клітин. Механізм 

дії реалізується через селективне інгібування ароматази цитохрому P450 та 

циклооксигенази-2 (COX-2), що призводить до достовірного зниження 

локальних рівнів естрадіолу та простагландину E2 (PGE2). Важливою 

характеристикою пуерарину є його здатність підвищувати експресію ферменту 

17𝛽-HSD2, що ініціює перетворення активного естрадіолу в менш активний 

естрон, тим самим гальмуючи ріст гетеротопій [145–149].  

У випадках тяжкого перебігу захворювання, резистентного до 

консервативної корекції, обґрунтованим є застосування лапароскопічних 

методів. При глибоких інфільтративних формах ендометріозу «золотим 

стандартом» вважається резекція вогнищ із обовʼязковим адгезіолізисом, тоді як 

при ураженні яєчників перевага надається цистектомії. Проте це втручання несе 

значні ятрогенні ризики: через наявність псевдокапсули під час вилущування 

кісти неминучим є часткове висічення інтактної (здорової) тканини яєчника. 

Додатковим пошкоджуючим чинником виступає використання високочастотної 

енергії для гемостазу, що призводить до термічного ураження паренхіми та 

прогресуючого зниження оваріального резерву [4, 124, 151, 160]. 
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Найбільш дискусійним питанням сучасної оперативної гінекології 

залишається хірургічне лікування ендометріом яєчників. Ключовим викликом 

при виборі тактики є дотримання балансу між радикальною ерадикацією 

патологічного вогнища та максимальною пролонгацією функціональної 

активності фолікулярного апарату, що виступає визначальним чинником 

ефективності всієї лікувальної стратегії [150].  

На відміну від традиційних хірургічних підходів, механізм впливу УЗ-

асоційованої етанолової склеротерапії на тканину яєчників характеризується 

селективністю та мінімальною травматизацією. Технологія проведення 

процедури передбачає аспірацію ендометріоїдного вмісту з наступним 

промиванням порожнини кісти теплим фізіологічним розчином натрію хлориду 

та введенням розчину етанолу. Аналіз літературних джерел дозволяє виділити 

чіткі вимоги до характеристик склерозанта та протоколів його застосування. Для 

проведення склеротерапії ендометріом яєчників використовують 

висококонцентровані стерильні препарати етанолу парентерального класу 

(≥ 95 %–100 % за об'ємом), що відповідають стандартам Фармакопеї США (USP) 

або Британської фармакопеї (BP) [180]. Принципово важливим є використання 

виключно неденатурованих розчинів без консервантів, спеціально розроблених 

для ін'єкційного введення. Застосування спирту лабораторного або промислового 

класу, а також денатурованих розчинів суворо протипоказано через вміст 

токсичних домішок (зокрема метанолу), що становить небезпеку при 

парентеральному застосуванні. У випадках, коли клінічний протокол передбачає 

використання нижчих концентрацій (50 %–70 %), розведення має здійснюватися 

в асептичних умовах лікарняної аптеки. 

Технічні параметри процедури характеризуються певною варіативністю в 

опублікованих дослідженнях [181–183]: 
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Концентрація: незважаючи на діапазон від 20 % до 100 %, у більшості 

протоколів пріоритет надається 95 %–100 % етанолу. 

Об'єм інстиляції: зазвичай становить від 20 % до 100 % об'єму аспірованого 

вмісту кісти. Для запобігання розливу етанолу та мінімізації системного впливу 

більшість авторів обмежують абсолютний об’єм введення межею 60–100 мл. 

Експозиція: тривалість контакту склерозанта зі стінкою кісти варіюється 

від негайної аспірації («промивання») до утримання розчину протягом 5–

20 хвилин. 

Згідно із сучасними доказами, тривалість експозиції понад 10 хвилин 

корелює з вірогідним зниженням частоти рецидивів порівняно з короткочасним 

зрошенням порожнини кісти [181]. Таким чином, стандартизація часу контакту 

та концентрації препарату є критичними факторами для досягнення стабільного 

терапевтичного результату. Основна мета застосування етанолу полягає у 

хімічній деструкції клітин псевдокапсули, що нівелює необхідність її 

механічного видалення [152–154]. Такий підхід дозволяє суттєво мінімізувати 

ятрогенне пошкодження неуражених ділянок органа, забезпечити збереження 

паренхіми яєчників та стандартизувати методику як безпечну й малоінвазивну 

альтернативу цистектомії [155, 183]. Основним методом візуального контролю 

при виконанні склеротерапії є трансвагінальна ехографія, що забезпечує високу 

точність маніпуляції. Проте, залежно від топографо-анатомічних особливостей 

розташування ендометріоми та її доступності, в окремих клінічних випадках 

може бути застосований трансабдомінальний доступ під ультразвуковим або 

лапароскопічним контролем. Лапароскопічно-асистована склеротерапія має 

суттєву перевагу у вигляді прямої візуалізації, що дозволяє провести негайну 

санацію та іригацію черевної порожнини у разі екстравазації (витікання) етанолу, 

мінімізуючи ризик розвитку асептичного запалення та формування спайкового 

процесу [184]. 
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Стандартний трансвагінальний протокол передбачає проведення 

процедури в умовах суворої асептики після попередньої санації піхви. Пункція 

ендометріоми, аспірація її вмісту та подальше промивання порожнини 

здійснюються за допомогою спеціалізованих ехогенних голок діаметром 17–20 G 

та довжиною 20–25 см [181–183, 157]. 

Питання анестезіологічного супроводу залишається дискусійним: 

традиційно маніпуляція потребує застосування місцевої аналгезії, 

внутрішньовенної седації або загальної анестезії. Водночас у сучасній літературі 

з’являються дані про можливість проведення склеротерапії в амбулаторних 

умовах без системного знеболення, що підкреслює низьку травматичність та 

добру переносимість методу пацієнтками [156, 185, 186]. Етанолова 

склеротерапія базується на ініціації контрольованої запальної реакції, що 

спричиняє дегідратацію клітин, проліферацію фібробластів та фібриноїдний 

некроз стінки кісти. Ключовою перевагою методу є мінімізація ятрогенної 

травми яєчників, що дозволяє уникнути видалення здорової паренхіми та 

зберегти фолікулярний апарат пацієнтки [156, 157, 171]. Високий профіль 

безпеки склеротерапії, зумовлений відсутністю системних побічних ефектів та 

низькою частотою транзиторних ускладнень, дозволяє розглядати цей метод як 

перспективну альтернативу лапароскопічній цистектомії [197]. На відміну від 

радикального хірургічного втручання, яке корелює з вищим ризиком 

інтраопераційних ексцесів та потребує тривалого відновлення, склеротерапія 

забезпечує швидку реабілітацію пацієнток при суттєвому зниженні хірургічної 

агресії [158]. Аналіз результатів дослідження Sadullayev A. та співавт. дозволяє 

стверджувати, що синергічне поєднання аспіраційної склеротерапії з 

інтраоваріальним введенням PRP (плазми, збагаченої тромбоцитами) є однією з 

найбільш патогенетично обґрунтованих стратегій лікування ендометріоїдних 

кіст. Впровадження цієї методики сприяє не лише нівелюванню ятрогенного 
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впливу на оваріальну строму, але й активації регенераторного потенціалу 

фолікулярного апарату. Це забезпечує вищий рівень збереження оваріального 

резерву порівняно з радикальною лапароскопічною цистектомією [159]. 

Аналіз літературних джерел, присвячених вивченню впливу склеротерапії 

на стан оваріального резерву, продемонстрував, що найбільш вживаними 

маркерами у дослідженнях були рівні антимюллерового гормону (АМГ) та 

кількість антральних фолікулів (КАФ) [162–166]. У більшості проаналізованих 

праць не було виявлено статистично значущих змін концентрації АМГ після 

проведення склеротерапії [162, 163, 166]. Важливо зазначити, що тенденція до 

стабільності показників АМГ зберігалася незалежно від термінів моніторингу: 

через 3 [163, 166], 6 [164, 165] та 12 місяців [164] після маніпуляції. Натомість 

порівняльний аналіз результатів склеротерапії та лапароскопічної цистектомії 

засвідчив суттєве зниження рівня АМГ у групі пацієнток, які перенесли 

радикальне хірургічне втручання [164, 166]. 

Дослідження, у яких оцінювали динаміку КАФ, підтвердили протективний 

вплив склеротерапії на цей маркер оваріального резерву [163]. Зокрема, через три 

місяці після процедури спостерігалося достовірне збільшення КАФ [163], 

причому значення даного показника були значно вищими порівняно з групою 

лапароскопічної цистектомії. Інші біохімічні маркери, зокрема рівень ФСГ, 

також не зазнавали суттєвих коливань у тримісячний термін після склерозування 

[167]. 

Узагальнені літературні дані послідовно підтверджують високий профіль 

безпеки етанолової склеротерапії. Частота транзиторних побічних ефектів, таких 

як тазовий біль, короткочасна гіпертермія, незначні кровотечі або обмежена 

екстравазація етанолу, становить приблизно 10 % [157, 181, 187]. Водночас тяжкі 

ускладнення (формування абсцесів, системна інтоксикація етанолом) 

реєструються менш ніж у 2 % випадків. Для мінімізації ризику інтоксикації 
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критично важливим є ретельний моніторинг об’єму введеного склерозанта та 

оцінка його можливого витоку під час маніпуляції. Особливої уваги потребують 

пацієнтки з ендометріомами розміром понад 80 мм, лікування яких доцільно 

проводити в умовах спеціалізованих центрів [188]. Хоча деякі протоколи 

передбачають профілактичне застосування антибіотиків, існують дані про їх 

обмежену ефективність у запобіганні інфекційним ускладненням у цієї категорії 

хворих [188]. 

Аналіз багаторічного досвіду окремих клінічних центрів дозволяє 

деталізувати структуру ускладнень: 

 У дослідженні L. Miquel та співавт., яке охоплювало 126 пацієнток 

протягом 8-річного періоду спостереження, загальний рівень ускладнень 

склав 9,5 %. Серед них переважали больовий синдром низької 

інтенсивності (6 %) та транзиторна лихоманка (2 %). Був зафіксований 

лише один випадок тяжкої етанолової інтоксикації (рівень алкоголю в крові 

2,38 г/л) внаслідок втрати 30 мл препарату [188]. 

 Мета-аналіз 21 дослідження, проведений G. H. Kim та співавт., виявив 

загальну частоту ускладнень на рівні 1,7 %, де домінуючим чинником було 

формування абсцесів [181]. 

 К. Frankowska та співавт. у систематичному огляді 16 праць підтвердили 

високу безпеку методу, відзначивши лише поодинокі випадки 

короткочасного болю [157]. 

 За даними І. Garcia-Garcia та співавт., витік етанолу спостерігався у 3,1 % 

процедур, проте він не супроводжувався системною токсичністю [187]. 

Таким чином, етанолова склеротерапія під ультразвуковим контролем є 

втручанням з низьким рівнем хірургічного ризику. Порівняно з цистектомією, 

методика дозволяє уникнути типових інтраопераційних ексцесів, зокрема 

ненавмисної резекції здорової тканини яєчника та розвитку спайкової хвороби. 
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Поряд із високим профілем безпеки щодо збереження паренхіми яєчників, 

етанолова склеротерапія демонструє ефективність у купіруванні тазового болю, 

хоча частота рецидивів ендометріом за даними окремих авторів може сягати 

близько 50 % [168]. Попри це, методика залишається пріоритетною для 

збереження репродуктивного потенціалу, оскільки не спричиняє негативного 

впливу на фолікулярний запас [168, 175, 230].  

Результати низки досліджень свідчать про покращення результатів 

застосування ДРТ у пацієнток, які перенесли етанолову склеротерапію 

ендометріоїдних кіст. Зокрема, відзначається вища відповідь яєчників на 

стимуляцію та кращі показники якості ооцитів порівняно з пацієнтками після 

радикальних хірургічних втручань [162, 172–175, 179, 190, 191].  

Клінічна ефективність склеротерапії ендометріом яєчників як етапу 

прегравідарної підготовки підтверджується результатами дослідження L. Miquel 

та співавт. Авторами встановлено, що проведення даної маніпуляції перед 

циклами запліднення in vitro (ЗІВ) сприяє достовірному підвищенню показників 

живонародженості (LBR) [169]. 

Згідно з порівняльним аналізом, проведеним D. Antonaci, M. C. Schiavi та 

співавт., етанолова склеротерапія продемонструвала вищу клінічну ефективність 

у лікуванні ендометріом порівняно з лапароскопічним стриппінгом. Автори 

відзначають суттєву перевагу методу в контексті збереження функціональної 

активності яєчників, мінімізації післяопераційних ускладнень та скорочення 

термінів госпіталізації. Важливо, що в групі склеротерапії було зафіксовано 

вірогідно кращі репродуктивні результати щодо частоти настання 

вагітності [170]. 
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Резюме: 

1. Аналіз сучасних літературних джерел підтверджує складну 

багатофакторну природу ендометріозу яєчників, зумовлену поєднанням 

ембріогенетичних, імунологічних та молекулярно-біологічних механізмів. 

Ключовою патогенетичною ланкою є формування хронічного прозапального 

мікрооточення та порушення локального стероїдогенезу. Гіперекспресія 

ароматази P450 ініціює локальну гіперестрогенію та 

прогестеронорезистентність, що не лише стимулює проліферацію гетеротопій, а 

й призводить до зниження рецептивності ендометрія. Розуміння цих процесів 

обґрунтовує необхідність розробки нових стратегій лікування, спрямованих на 

корекцію імунозапального фону та максимальне збереження функціонального 

резерву яєчників. 

2. Клінічний профіль пацієнток із ендометріомами визначається 

діагностичною тріадою (хронічний тазовий біль, дисменорея, диспареунія), що 

патогенетично зумовлено дегрануляцією мастоцитів і нейрогенним запаленням. 

Додатковими фенотиповими ознаками є низький паритет, аномальні маткові 

кровотечі та дефіцит маси тіла. Пріоритетним методом діагностики та оцінки 

репродуктивного потенціалу залишається трансвагінальна ультрасонографія, яка 

дозволяє ідентифікувати специфічні сонографічні ознаки ендометріом та 

верифікувати стан оваріального резерву шляхом підрахунку кількості 

антральних фолікулів. 

3. Аналіз результатів хірургічного лікування ендометріом яєчників 

свідчить, що лапароскопічна цистектомія, попри статус «золотого стандарту» 

щодо радикальності, асоціюється з високим ризиком ятрогенного 

пошкодження оваріальної строми. Провідним механізмом зниження 

репродуктивного потенціалу при використанні методу «стриппінгу» є 

ненавмисне видалення здорової тканини яєчника, що містить фолікулярний 
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апарат, та термічне пошкодження судинного русла під час електрокоагуляції. 

Доведено, що радикальне вилущування капсули призводить до вірогідного 

зниження рівня антимюллерового гормону та зменшення кількості антральних 

фолікулів, що особливо критично для пацієнток із двобічним ураженням або 

низьким вихідним оваріальним резервом. Оцінка функціонального стану 

яєчників у динаміці підтверджує, що відновлення цих показників часто є 

неповним, а в окремих випадках хірургічна агресія ініціює передчасне 

виснаження яєчників. Таким чином, наявність значних операційних ризиків та 

доведена загроза фертильності зумовлюють необхідність деескалації хірургічної 

агресії та впровадження малоінвазивних органозберігальних технологій, здатних 

забезпечити деструкцію ендометріоїдної вистилки без травматизації суміжної 

паренхіми. 

4. Переваги склеротерапії ендометріоїдних кіст яєчників полягають у 

поєднанні високої терапевтичної ефективності щодо купірування симптомів 

захворювання з мінімальною хірургічною агресією. Це дозволяє забезпечити 

деструкцію ендометріоїдної вистилки без ятрогенного пошкодження оваріальної 

строми, створюючи оптимальні умови для реалізації репродуктивної функції. 

Результати розділу опубліковані в наукових працях автора [246]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дисертаційне дослідження виконано на базі кафедри акушерства та 

гінекології № 2 Вінницького національного медичного університету 

ім. М.І. Пирогова, медичного центру «Інномед» (м. Вінниця), а також медичного 

центру «Клініка професора С. Хміля» (м. Тернопіль) (згідно з договором про 

співпрацю між Вінницьким національним медичним університетом 

ім. М.І. Пирогова та товариством з обмеженою відповідальністю «Клініка 

професора С. Хміля» у м. Тернополі) протягом 2022–2026 рр. 

На всіх етапах виконання наукового дослідження було дотримано основних 

положень Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації (зі змінами та 

доповненнями), принципів Належної клінічної практики (GCP), стандартів 

публікаційної етики та Етичного кодексу лікаря України [245]. Комісія з біоетики 

закладу вищої освіти Вінницького національного медичного університету 

ім. М.І. Пирогова не виявила порушень морально-етичних норм під час 

проведення досліджень (протокол засідання № 1 від 16 січня 2025 р.). Усі 

пацієнтки, залучені до дослідження, надали добровільну письмову інформовану 

згоду на участь у ньому та обробку персональних даних. 

Дисертаційне дослідження було реалізовано у два послідовні етапи: 

І етап (ретроспективний) передбачав комплексний аналіз архівної медичної 

документації (медичних карт стаціонарного хворого, форма № 003/о) пацієнток із 

ендометріомами яєчників для вивчення клініко-анамнестичних особливостей та 

результатів проведеного раніше лікування. 

ІІ етап (проспективний, клінічний) полягав у комплексному обстеженні, 

розробці та впровадженні удосконаленої тактики лікування жінок з ендометріо-

мами яєчників, а також оцінці її ефективності у динаміці спостереження. 
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2.1 Ретроспективний аналіз архівних медичних карт пацієнток із 

ендометріомами яєчників 

 

Відповідно до мети та поставлених завдань, на першому етапі роботи було 

проведено ретроспективний аналіз 140 медичних карт стаціонарного хворого 

(форма № 003/о) пацієнток репродуктивного віку, які проходили лікування з 

приводу ендометріом яєчників та безпліддя трубного генезу на базі медичного 

центру «Інномед» (м. Вінниця). 

Ретроспективний аналіз передбачав детальне вивчення паспортних та 

клініко-анамнестичних даних, результатів об’єктивного статусу, спеціального 

гінекологічного огляду, а також верифікацію результатів лабораторних та 

інструментальних методів дослідження. 

Залежно від тактики ведення та характеру патології, усі обстежені жінки 

були розподілені на чотири клінічні групи: 

І група (n=41) — пацієнтки з ендометріомами яєчників, яким було виконано 

лапароскопічну цистектомію на тлі попередньої гормональної підготовки 

агоністами гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ). Терапія аГнРГ 

розпочиналася за 1 місяць до оперативного втручання та тривала загальним 

курсом у 4–6 ін’єкцій; 

ІІ група (n=37) — жінки з ендометріомами яєчників, яким було проведено 

виключно лапароскопічну цистектомію без супутньої гормональної терапії; 

ІІІ група (n=32) — пацієнтки з верифікованими ендометріомами яєчників, 

які на момент дослідження не підлягали хірургічному лікуванню та перебували 

під динамічним спостереженням; 

IV група (контрольна, n=30) — жінки репродуктивного віку з безпліддям 

трубного генезу без клініко-лабораторних та сонографічних ознак ендометріозу. 
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Програма обстеження включала аналіз вікового складу, форми та 

тривалості безпліддя, розрахунок індексу маси тіла (ІМТ), оцінку характеристик 

менструальної функції та виявлення її порушень. Особливу увагу приділяли 

репродуктивному та соматичному анамнезу, частоті запальних захворювань 

органів малого таза, супутній гінекологічній патології та даним бімануального 

дослідження. 

Інструментально-лабораторний блок включав ультрасонографічні та 

доплерометричні характеристики матки і яєчників, оцінку гормонального 

профілю та маркерів оваріального резерву, визначення сироваткового рівня 

25(OH)D, рівнів онкомаркерів (CA-125, HE4), розрахунок індексу ROMA, а також 

вивчення стану мікробіоценозу піхви та цервікального каналу. Проаналізовано 

ефективність попередніх етапів лікування, частоту повторних оперативних 

втручань, рецидивування ендометріом та клінічні результати. 

Встановлені міжгрупові відмінності дозволили оцінити вплив різних 

лікувальних стратегій на клініко-лабораторні показники, що стало підґрунтям для 

оптимізації тактики ведення жінок репродуктивного віку з ендометріомами 

яєчників. 

Для забезпечення репрезентативності вибірки та об’єктивності отриманих 

результатів відбір пацієнток здійснювали згідно з розробленим протоколом. 

Критеріями включення пацієнток у дослідження слугували: 

 репродуктивний вік жінок (від 25 до 37 років); 

 наявність ендометріом яєчників, верифікованих за даними 

трансвагінальної ультрасонографії (ТВ-УЗД); 

 максимальний діаметр ендометріоїдної кісти понад 30 мм (3 см); 

 відсутність клініко-сонографічних ознак кістозних утворень 

яєчників іншого генезу (тератоми, цистаденоми, функціональні 

кісти); 
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 наявність скарг на безпліддя та/або хронічний тазовий біль; 

 підписана добровільна інформована письмова згода на участь у 

дослідженні та обробку персональних даних. 

Критеріями виключення (невключення) із дослідження були: 

 вік пацієнток молодше 25 та понад 37 років (підлітковий та 

перименопаузальний вік); 

 наявність кістозних утворень яєчників іншого генезу (тератоми, 

цистаденоми, функціональні кісти) або підозра на малігнізацію 

(високий індекс ROMA); 

 розміри ендометріоїдних утворень менше 30 мм (3 см); 

 поєднана тяжка гінекологічна патологія (міома матки великих 

розмірів, глибокий інфільтративний аденоміоз); 

 гострі запальні захворювання органів малого таза на момент 

включення; 

 тяжка супутня соматична патологія в стадії декомпенсації; 

 вагітність та період лактації. 

 

2.2 Клініко-анамнестична характеристика обстежених жінок 

 

Другий етап наукової роботи передбачав виконання проспективного 

клінічного дослідження за участю 115 пацієнток із ендометріомами 

яєчників. Формування груп здійснювали у медичному центрі 

«Інномед» (м. Вінниця) та медичному центрі «Клініка професора С. Хміля» 

(м. Тернопіль). 

На підставі результатів ретроспективного аналізу та відповідно до 

поставлених завдань, обстежені жінки були розподілені на три клінічні групи: 
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І клінічна група (n=43) — пацієнтки, яким було виконано малоінвазивне 

втручання — УЗ-асоційовану аспіраційну етанолову склеротерапію. 

Патогенетичною метою даної маніпуляції було забезпечення декомпресії 

паренхіми яєчника, оптимізація локальної гемодинаміки та зниження 

антигенного навантаження на імунокомпетентні структури малого таза. 

ІІ клінічна група (n=38) — жінки, яким проведено лапароскопічну 

цистектомію за стандартною методикою. Дану тактику застосовували у 

пацієнток, які не відповідали критеріям для виконання склеротерапії (розміри 

утворення, атипова локалізація тощо). 

ІІІ клінічна група (порівняння, n=34) — пацієнтки, тактика ведення 

яких  передбачала виключно консервативне лікування без хірургічного 

втручання. 

Пацієнтки всіх трьох груп отримували ідентичну комплексну 

медикаментозну підтримку протягом 6 місяців, що включала: 

Гормональну терапію: дієногест (препарат «Мітрен») у дозі 2 мг (1 табл.) 

1 раз на добу. 

Нутритивну підтримку та корекцію метаболізму: вітамін D3 («Декрістол») 

у дозі 4000 МО 1 раз на добу; комбінацію міо-інозитолу (2000 мг) та фолієвої 

кислоти (200 мкг) (препарат «Clositol») по 1 саше 1 раз на добу; коензим Q10 у 

дозі 100 мг 2 рази на добу; дегідроепіандростерон (ДГЕА) у дозі 25 мг 3 рази на 

добу. 

Дизайн дослідження дозволив провести порівняльну оцінку терапевтичної 

ефективності обраних тактик, проаналізувати їхній диференційований вплив на 

маркери оваріального резерву та визначити клінічні переваги малоінвазивного 

підходу у відновленні репродуктивного потенціалу жінок. 
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2.3 Методи загальноклінічного обстеження та антропометричних 

вимірювань 

 

Загальноклінічне обстеження пацієнток усіх груп проводили за 

уніфікованою схемою; воно передбачало детальний збір скарг, аналіз 

анамнестичних даних (соматичного, акушерсько-гінекологічного та сімейного 

анамнезу) і спеціальне гінекологічне обстеження. 

Антропометричні вимірювання включали визначення маси тіла (кг) та 

зросту (м) пацієнток у положенні стоячи за допомогою медичних ваг та 

ростоміра. На основі отриманих даних розраховували індекс маси тіла (ІМТ) за 

формулою Кетле: 

ІМТ =
маса тіла (кг)

зріст (м)2
 

Оцінку отриманих результатів проводили згідно з класифікацією ВООЗ: 

 дефіцит маси тіла (< 18,5 кг/м²); 

 нормальна маса тіла (18,5–24,9 кг/м²); 

 надмірна маса тіла (25,0–29,9 кг/м²); 

 ожиріння (≥ 30,0 кг/м²). 

Особливу увагу приділяли виявленню взаємозв’язку між низьким 

показником ІМТ та важкістю перебігу ендометріозу яєчників, що є характерною 

фенотиповою ознакою даної категорії жінок. 

 

2.4 Спеціальне гінекологічне обстеження 

 

Спеціальне гінекологічне обстеження пацієнток усіх клінічних груп 

проводили за загальноприйнятою методикою в умовах оглядового кабінету з 
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дотриманням принципів асептики та антисептики. Воно передбачало послідовне 

виконання таких етапів: 

a) Огляд зовнішніх статевих органів: оцінка стану великих та малих статевих 

губ, слизової оболонки присінка піхви та зовнішнього отвору сечівника. 

     б) Огляд у дзеркалах Куско: візуальна оцінка слизової оболонки піхви та 

екзоцервіксу. Особливу увагу приділяли виявленню ціанотичних («очкових») 

включень на шийці матки або в склепіннях піхви, що є патогномонічною ознакою 

ендометріоїдних гетеротопій. 

     в) Бімануальне вагінально-абдомінальне дослідження: 

 Оцінка матки: визначення положення (включаючи наявність 

retroflexio), розмірів, консистенції та рухливості органа. Оцінювалася 

болючість при зміщенні шийки матки та стан крижово-маткових 

зв'язок. 

 Оцінка додатків: ідентифікація пухлиноподібних утворень 

(ендометріом), визначення їхніх розмірів, консистенції 

(тугоеластична), обмеженої рухливості та ступеня болючості при 

пальпації. 

 Дослідження дугласового простору: верифікація наявності інфільт-

ратів та оцінка симптому «завантаженості» заднього склепіння. 

      г) Ректовагінальне дослідження: виконували за клінічними показаннями для 

оцінки ступеня поширеності інфільтративного процесу на ректовагінальну 

перетинку та суміжні структури. 

Під час спеціального огляду інтенсивність болю при пальпації уражених 

ділянок у пацієнток оцінювали за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ), де 0 

балів відповідало відсутності болю, а 10 балів — максимально вираженому 

больовому синдрому. 
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2.5 Лабораторна оцінка гормонального профілю та маркерів оваріального 

резерву 

 

Лабораторне обстеження пацієнток усіх груп проводили з метою оцінки 

функціонального стану гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи та 

визначення вихідного рівня репродуктивного потенціалу. Забір венозної крові 

здійснювали у ранкову пору (з 8:00 до 10:00) натще на 2–5 добу менструального 

циклу. 

Визначення концентрації гормонів у сироватці крові здійснювали методом 

імуноферментного аналізу (ІФА) з використанням комерційних тест-систем 

«Diagnostic Systems Laboratories, Inc.» (США) на автоматичному 

імуноферментному аналізаторі «Stat Fax» (Awareness Technology, Inc., США) на 

базі медичної лабораторії центру репродуктивної медицини «Клініка професора 

С. Хміля» (м. Тернопіль). 

Програма гормонального скринінгу включала визначення таких 

показників: 

Антимюллерів гормон (АМГ) — нг/мл. 

Фолікулостимулюючий гормон (ФСГ) — МО/л. 

Лютеїнізуючий гормон (ЛГ) — МО/л. 

Пролактин — нг/мл. 

Естрадіол (Е2) — пг/мл. 

Прогестерон — нг/мл. 

Вільний тестостерон — нг/мл. 

Оцінку оваріального резерву проводили за рівнем антимюллерового 

гормону (АМГ), концентрацію якого визначали незалежно від дня 

менструального циклу. Результати інтерпретували відповідно до вікових норм та 

стандартів ESHRE. 
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Для глибшого аналізу гонадотропної регуляції менструального циклу 

розраховували коефіцієнт співвідношення лютеїнізуючого до 

фолікулостимулюючого гормону (індекс ЛГ/ФСГ). Розрахунок проводили 

шляхом ділення показника базальної концентрації ЛГ (МО/л) на показник ФСГ 

(МО/л), визначених у сироватці крові на 2–5 добу менструального циклу за 

формулою: 

                                          𝐼LH/FSH=
𝐿𝐻 (МО/л)

𝐹𝑆𝐻 (МО/л)
 

де: LH — концентрація лютеїнізуючого гормону в сироватці крові; 

FSH — концентрація фолікулостимулюючого гормону в сироватці крові. 

У нормі в жінок репродуктивного віку даний показник становить 1,0–1,5. 

Зниження індексу ЛГ/ФСГ менше 1,0 (за рахунок ізольованого зростання ФСГ) 

розглядали як ранній маркер виснаження фолікулярного апарату та зниження 

репродуктивного потенціалу пацієнток із ендометріомами яєчників. 

 

2.6 Методика визначення сироваткових рівнів онкомаркерів (CA-125, HE4) 

та розрахунок індексу ROMA 

 

З метою виключення малігнізації ендометріоїдних гетеротопій та 

проведення диференційної діагностики з епітеліальним раком яєчників усім 

пацієнткам клінічних груп проводили визначення рівнів специфічних 

онкомаркерів у сироватці крові. 

Дослідження здійснювали методом імуноферментного аналізу (ІФА) на базі 

медичної лабораторії центру репродуктивної медицини «Клініка професора 

С. Хміля» (м. Тернопіль) з використанням аналізатора «Stat Fax» (Awareness 

Technology, Inc., США). 
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Програма обстеження включала визначення таких показників: 

 CA-125 (Cancer Antigen 125): концентрацію визначали з 

використанням тест-систем «Diagnostic Systems Laboratories, Inc.» 

(США). Референтним значенням вважали рівень < 35 Од/мл. 

 HE4 (Human Epididymis Protein 4): білок епідидимісу людини 4, 

концентрацію якого оцінювали за допомогою специфічних 

імуноферментних наборів. Референтне значення для жінок 

репродуктивного віку становило < 70 пмоль/л. 

Для підвищення діагностичної точності та оцінки ризику епітеліального 

раку яєчників розраховували прогностичний індекс ROMA (Risk of Ovarian 

Malignancy Algorithm). Розрахунок проводили з урахуванням значень CA-125, 

HE4 та менопаузального статусу пацієнток (усі обстежені жінки перебували у 

пременопаузі) за формулою: 

                PI = –12,0 + (2,38 x ln(HE4)) + (0,0626 x ln (CA125)) 

𝑅𝑂𝑀𝐴 (%) =
exp (𝑃𝐼)

1 +  exp (𝑃𝐼)
 ×  100 

Інтерпретацію індексу ROMA для жінок у пременопаузі здійснювали за 

такими критеріями: 

< 11,4 % — низький ризик виявлення епітеліального раку яєчників; 

≥ 11,4 % — високий ризик виявлення епітеліального раку яєчників. 

 

2.7 Методика визначення вмісту 25-гідроксивітаміну D у сироватці крові 

 

З метою оцінки забезпеченості організму вітаміном D та вивчення його 

впливу на патогенетичні механізми ендометріозу усім пацієнткам проводили 

визначення сумарної концентрації 25-гідроксивітаміну D [25(OH)D] у сироватці 
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крові. Даний показник є стабільним метаболітом і визнаний «золотим 

стандартом» для оцінки статусу вітаміну D. 

Забір венозної крові здійснювали натще у ранковий час. Дослідження 

проводили методом імуноферментного аналізу (ІФА) з використанням 

комерційних тест-систем «Diagnostic Systems Laboratories, Inc.» (США) на 

автоматичному імуноферментному аналізаторі «Stat Fax» (Awareness Technology, 

Inc., США) на базі медичної лабораторії центру репродуктивної медицини 

«Клініка професора С. Хміля» (м. Тернопіль). 

Інтерпретацію отриманих результатів (нг/мл) здійснювали відповідно до 

міжнародних стандартів та рекомендацій Міжнародного інституту медицини за 

такими критеріями: 

дефіцит — рівень 25(OH)D < 20 нг/мл (50 нмоль/л); 

недостатність — рівень 25(OH)D від 20 до 30 нг/мл (50–75 нмоль/л); 

адекватний рівень (норма) — рівень 25(OH)D ≥ 30 нг/мл (> 75 нмоль/л). 

Для перерахунку одиниць вимірювання (якщо виникала необхідність 

порівняння з іншими даними) використовували коефіцієнт: 1 нг/мл = 2,5 нмоль/л. 

 

2.8 Ультрасонографічна діагностика та доплерометричне оцінювання стану 

яєчників 

 

Комплексне ультразвукове дослідження (УЗД) органів малого таза 

проводили всім пацієнткам клінічних груп за допомогою сканера експертного 

класу Voluson E8 (GE Healthcare, США), оснащеного мультичастотним 

трансвагінальним датчиком (5–9 МГц). Трансвагінальна ультрасонографія (ТВ-

УЗД) виконувалася у першу фазу менструального циклу (на 5–7 добу) і 

передбачала: 



79 

 

 Верифікацію ендометріом: оцінювали локалізацію, кількість, розміри (три 

взаємно перпендикулярні діаметри) та структуру утворень. 

Патогномонічною ознакою вважали наявність гомогенної 

дрібнодисперсної ехогенності внутрішнього вмісту (ефект «матового 

скла») за відсутності внутрішніх пристінкових солідних компонентів. 

 Оцінку оваріального резерву: проводили автоматизований та ручний 

підрахунок кількості антральних фолікулів (КАФ) розміром 2–10 мм у 

кожному яєчнику. Розраховували сумарний показник КАФ для обох 

яєчників та окремо для ураженого органа. 

Вимірювання об’єму яєчників (Vov) за стандартною формулою еліпсоїда: 

                                              V = 0,523× L ×W×T 

Кольорове доплерівське картування (КДК) та спектральну доплерометрію 

проводили для оцінки васкуляризації тканини яєчників. Досліджували кровотік в 

яєчникових артеріях та внутрішньооваріальних судинах (стромальних артеріях) з 

визначенням індексу резистентності (RI). 

Особлива увага приділялася стану кровотоку в паренхімі яєчника, 

безпосередньо прилеглій до капсули ендометріоми, що дозволяло оцінити ступінь 

ішемізації фолікулярного апарату внаслідок механічної компресії утворенням. 

 

2.9 Технологія та алгоритм проведення УЗ-асоційованої аспіраційної 

етанолової склеротерапії 

 

Малоінвазивне втручання — аспіраційну етанолову склеротерапію (АЕС) 

під ультразвуковим контролем — проводили пацієнткам І клінічної групи в 

умовах операційної з дотриманням правил асептики та антисептики. 

Маніпуляцію здійснювали під постійним ультразвуковим контролем (сканер 
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Voluson E8) з використанням трансвагінального датчика, оснащеного стерильним 

пункційним адаптером. 

Алгоритм проведення процедури передбачав наступні етапи: 

 Анестезіологічне забезпечення: процедуру виконували під загальною 

внутрішньовенною анестезією або глибокою седацією (залежно від 

клінічної ситуації та об'єму втручання). 

 Пункція та аспірація: за допомогою ехогенної голки “Cook” діаметром 19 G 

проводили транссуспензорну пункцію ендометріоми. Вміст кісти 

(характерна «шоколадна» рідина) повністю аспірували за допомогою 

аспіраційної системи. Об'єм отриманого аспірату вимірювали для 

визначення подальшої дози склерозанта.  

 Промивання порожнини: порожнину кісти триразово промивали 

стерильним 0,9 % розчином натрію хлориду до отримання чистих 

промивних вод. 

 Склерозування: у порожнину кісти вводили стерильний 96 % етанол 

(парентерального класу) в об'ємі, що відповідав 20–30 % від об'єму 

аспірованого вмісту. 

 Експозиція: тривалість експозиції етанолу в порожнині кісти становила 

5 хвилин.  

 Фінальна аспірація: після завершення експозиції етанол повністю видаляли 

з порожнини кісти до візуального спадання стінок (ефект «злипання» 

капсули). 

Після завершення маніпуляції пацієнтки перебували під медичним 

наглядом у денному стаціонарі протягом 2–4 годин. Для профілактики 

геморагічних ускладнень за 15–20 хв. до проведення маніпуляції 

внутрішньовенно крапельно вводили транексамову кислоту у дозі  500 мг. Для 
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профілактики інфекційних ускладнень призначали антибактеріальну терапію 

терміном до трьох діб. 

 

2.10 Стандартна методика лапароскопічної цистектомії 

 

Лапароскопічне оперативне втручання пацієнткам другої групи виконували 

в умовах загальної анестезії з використанням ендовідеохірургічного комплексу 

Karl Storz (Німеччина). 

Алгоритм оперативного втручання передбачав наступні етапи: 

 Створення пневмоперитонеуму та ревізія: після створення 

карбоксиперитонеуму з підтриманням внутрішньочеревного тиску на рівні 

12–14 мм рт. ст. та введення троакарів проводили ретельну ревізію органів 

малого таза та черевної порожнини. Оцінювали локалізацію 

ендометріоїдних гетеротопій, наявність та ступінь поширеності спайкового 

процесу згідно з класифікацією rASRM. 

 Адгезіолізис та мобілізація яєчника: за наявності зрощень проводили 

висічення спайок гострим шляхом для відновлення нормальної анатомії та 

мобілізації ураженого яєчника. 

 Цистектомія за методикою «стриппінгу»: після пункції та аспірації вмісту 

ендометріоми проводили фенестрацію капсули. Вилущування (енуклеацію) 

оболонки кісти здійснювали шляхом обережної тракції та контртракції, 

намагаючись максимально зберегти неуражену паренхіму яєчника та 

фолікулярний апарат. 

 Гемостаз: контроль гемостазу в зоні ложа кісти проводили методом 

точкової біполярної коагуляції з мінімальною енергетичною експозицією 

для запобігання термічного пошкодження здорової тканини яєчника. 
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Санація та завершення: після ретельного промивання малого таза 

стерильним 0,9 % розчином NaCl, видалену капсулу кісти вилучали за допомогою 

ендомішка (Endobag) та направляли на патоморфологічне дослідження. 

 

2.11 Патоморфологічна верифікація та гістологічне дослідження стінки 

ендометріоїдних кіст 

 

Остаточну верифікацію діагнозу ендометріоїдних кіст яєчників 

здійснювали шляхом патоморфологічного дослідження операційного матеріалу 

(фрагментів капсули кісти), отриманого під час лапароскопічної цистектомії у 

пацієнток груп порівняння. 

Методика підготовки та дослідження зразків: 

 Фіксація: отримані фрагменти тканин негайно фіксували у 10 % розчині 

нейтрального забуференого формаліну протягом 24–48 годин для 

запобігання аутолізу клітин. 

 Проводка та заливка: після фіксації зразки піддавали стандартній спиртовій 

дегідратації за допомогою висхідної батареї спиртів та заливали у 

парафінові блоки. 

 Мікротомія: за допомогою ротаційного мікротома Amos AMR-400 (Amos 

Scientific Pty. Ltd., Австралія) виготовляли серійні зрізи товщиною 4–5 мкм, 

які депарафінували та монтували на предметні скельця. 

 Фарбування: для загального морфологічного аналізу використовували 

стандартну методику фарбування гематоксиліном та еозином. 

Критерії патоморфологічної діагностики: 

Діагноз ендометріоми підтверджували за наявності характерних 

гістологічних ознак: вистилки внутрішньої поверхні капсули циліндричним або 
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кубічним епітелієм, наявності ендометріоїдної строми з рясною васкуляризацією 

та гемосидеринвмісних макрофагів (сидерофагів) у товщі стінки. 

У випадках аспіраційної склеротерапії проводили цитологічне дослідження 

отриманого пунктата. Мазки фарбували за методом Папаніколау або 

Романовського-Гімзи з метою виключення атипії та підтвердження наявності 

елементів стінки ендометріоми. 

 

2.12 Методи статистичної обробки результатів дослідження 

 

Статистичний аналіз та математичну обробку отриманих даних 

здійснювали з дотриманням принципів доказової медицини. Розрахунки 

виконували з використанням пакетів прикладних програм Microsoft Excel 2019 та 

STATISTICA 7.0 (StatSoft Inc., США). 

Алгоритм статистичного аналізу передбачав наступні етапи: 

 Підготовка та верифікація даних: первинну систематизацію 

результатів, перевірку на наявність пропусків та логічну верифікацію 

значень проводили у середовищі Microsoft Excel. 

 Перевірка типу розподілу: для вибору адекватного статистичного 

інструментарію кількісні показники перевіряли на відповідність 

закону нормального розподілу за допомогою критерію Шапіро–

Вілка. 

 Параметричні методи: при підтвердженні нормального розподілу 

ознак для порівняння середніх величин у незалежних вибірках 

використовували t-критерій Стьюдента. Дані представляли у вигляді 

середнього арифметичного та його стандартної похибки (M ± m). 

 Непараметричні методи: у разі розподілу, відмінного від 

нормального, застосовували U-критерій Манна–Вітні (для двох груп) 
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та критерій Краскела–Уолліса (для порівняння трьох та чотирьох 

груп). Оцінку внутрішньогрупової динаміки показників (АМГ, КАФ, 

ВАШ) у часових точках (до лікування, через 1 та 3 місяці) проводили 

за допомогою W-критерію Вілкоксона. Дані описували у вигляді 

медіани та інтерквартильного розмаху [𝑀𝑒(𝑄25; 𝑄75)]. 

 Аналіз якісних ознак: порівняння частотних показників здійснювали 

за допомогою критерію згоди χ2 Пірсона (або точного критерію 

Фішера при малих частотах). 

 Кореляційний аналіз: характер та силу зв'язків між параметрами 

визначали за допомогою параметричного коефіцієнта Пірсона (r) або 

непараметричного коефіцієнта рангової кореляції Спірмена (𝜌). 

Критичний рівень статистичної значущості при перевірці наукових гіпотез 

приймали при p < 0,05. Для наочного представлення результатів та 

полегшення їх інтерпретації використовували графічні методи візуалізації. 

 

2.13 Методи об’єктивізації больового синдрому та оцінки сексуальної 

функції пацієнток 

 

Для об’єктивізації суб’єктивного сприйняття болю пацієнтками та 

динамічного моніторингу ефективності лікування використовували візуально-

аналогову шкалу (ВАШ). Даний метод є стандартизованим інструментом 

кількісної оцінки інтенсивності болю, що широко застосовується в міжнародній 

клінічній практиці. 

Алгоритм оцінювання передбачав наступні аспекти: 

 Інструментарій: використовували неградуйовану лінійку довжиною 

10 см (100 мм), на лівому краї якої нанесена позначка «0» (відсутність 
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болю), на правому — «10» (максимально виражений, нестерпний 

біль). 

 Процедура: пацієнткам пропонували самостійно поставити відмітку 

на відрізку, що відповідає їхнім відчуттям у момент опитування. 

 Клінічні параметри: окремо оцінювали інтенсивність хронічного 

тазового болю (ХТБ), вираженість дисменореї та диспареунії. 

Інтерпретація результатів: 

 0–1 бал — відсутність або незначний біль; 

 2–4 бали — біль слабкої інтенсивності; 

 5–7 балів — помірний біль; 

 8–10 балів — сильний та дуже сильний біль. 

Вимірювання проводили на етапі включення у дослідження (вихідний 

рівень), а також через 1 та 3 місяців після проведеного лікування (склеротерапії, 

цистектомії або виключно консервативної тактики) для оцінки антиалгічного 

ефекту обраної тактики ведення. Отримані дані в міліметрах трансформували у 

бали для подальшої статистичної обробки. 

Для комплексного аналізу впливу ендометріозу на сексуальну сферу та 

детальної оцінки диспареунії застосовували валідований опитувальник «Індекс 

жіночої сексуальної функції» (Female Sexual Function Index – FSFI).  

Інструмент містить 19 питань для аналізу 6 доменів: бажання, збудження, 

любрикація, оргазм, задоволення та біль. Домен «Біль» використовували для 

об’єктивізації частоти та інтенсивності диспареунії. Сумарний результат нижче 

26,5 бала інтерпретували як наявність сексуальної дисфункції. 

Матеріали розділу висвітлено в наукових працях автора [249]. 

  



86 

 

РОЗДІЛ 3 

РЕТРОСПЕКТИВНИЙ АНАЛІЗ КЛІНІКО-АНАМНЕСТИЧНИХ ДАНИХ 

ПАЦІЄНТОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ, ЯКІ БУЛИ ПРООПЕРОВАНІ 

ШЛЯХОМ ЛАПАРОСКОПІЧНОЇ ЦИСТЕКТОМІЇ З ПРИВОДУ 

ЕНДОМЕТРІОМ ЯЄЧНИКІВ 

 

 У цьому розділі, відповідно до поставленої мети та завдань дослідження, 

проведено ретроспективний аналіз 140 медичних карток стаціонарних пацієнток 

та порівняння клініко-анамнестичних даних. До дослідження було включено 

жінок репродуктивного віку з ендометріомами яєчників, які проходили лікування 

на базі кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного 

медичного університету ім. М.І. Пирогова та в медичному центрі «Інномед»       

(м. Вінниця). 

Пацієнтки були розділені на чотири групи: до першої групи включено 

41 пацієнтку з ендометріомами яєчників, яким виконано лапароскопічну 

цистектомію з призначенням агоністів рилізинг-гормону (аГнРГ) за 1 міс. до 

оперативного втручання з курсом 4-6 ін’єкцій; до другої – 37 пацієнток, яким 

проведено лише лапароскопічну цистектомію; до третьої – 32 пацієнтки з 

ендометріомами яєчників без хірургічного лікування; четверту (контрольну) 

групу склало 30 жінок репродуктивного віку з безпліддям трубного генезу, без 

будь-яких клінічних проявів ендометріозу. 

  Проаналізовано вік пацієнток, форму та тривалість безпліддя, індекс маси 

тіла, показники менструальної функції, наявність порушень менструального 

циклу, особливості репродуктивного та соматичного анамнезу, частоту 

перенесених запальних захворювань органів малого таза, супутню гінекологічну 

патологію, результати гінекологічного обстеження, ультразвукові та 

доплерометричні характеристики стану матки та яєчників, гормональний 
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профіль, рівень вітаміну D, особливості мікробіоценозу піхви та мікрофлори 

цервікального каналу, рівні онкомаркерів, дані про попереднє лікування 

ендометріозу, перенесені оперативні втручання та їх частоту, клінічні наслідки, 

частоту рецидивів ендометріом яєчників після оперативного лікування. 

Встановлені відмінності між групами продемонстрували вплив методу лікування 

на ряд клінічних показників, що має важливе значення для оптимізації тактики 

ведення пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами яєчників. 

Отримані результати стали підґрунтям для формування нових 

персоніфікованих підходів і алгоритмів менеджменту жінок даної категорії. 

Статистичну обробку матеріалу проводили із використанням програм Microsoft 

та STATISTICA 7.0. 

 

 3.1 Клініко-анамнестична характеристика пацієнток груп дослідження та 

контролю 

 

Аналіз вікової структури пацієнток показав, що вік жінок, включених у 

дослідження, варіював у межах від 25 до 37 років. Середній вік у першій групі 

становив (31,57 ± 3,65) років, у другій – (30,87 ± 3,2) років, у третій – 

(32,4 ± 2,95) років, тоді як у групі контролю – (32,05 ± 2,8) років. Статистично 

значущої різниці відносно групи контролю за цим показником не виявлено 

(p > 0,05) (рис. 3.1).  

Тривалість безпліддя у жінок досліджуваних груп коливалася в межах від 

1 до 8 років. В основних групах вона становила в середньому (4,17 ± 1,55) років, 

(4,86 ± 1,25) років і (5,15 ± 2,05) років відповідно, а в групі контролю – 

(4,67 ± 1,51) років (рис. 3.2). 

Частота первинного та вторинного безпліддя між групами була 

співставною, а різниця статистично незначущою (p > 0,05) (рис. 3.3).  



88 

 

 

Рис. 3.1. Розподіл за віком пацієнток із ендометріомами яєчників основних 

груп дослідження та жінок групи контролю із трубним фактором безпліддя 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

 

Рис. 3.2. Розподіл за тривалістю безпліддя у пацієнток основних груп із 

ендометріомами яєчників та пацієнток групи контролю 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 
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Рис. 3.3. Розподіл за формою безпліддя у жінок основних груп дослідження 

та групи контролю 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

Первинне безпліддя становило 58,53 % у першій групі, 62,16 %, 59,37 % у 

другій та третій групах пацієнток із ендометріомами яєчників відповідно. У групі 

контролю цей показник дорівнював 60,00 %.  

Поширеність вторинного безпліддя є дещо нижчою і складає 41,47 % у 

першій, 37,84 % у другій та 40,62 % у третій основних групах дослідження. У 

групі контролю цей критерій становив 40,00 %. 

Індекс маси тіла у пацієнток першої групи з ендометріомами яєчників, 

прооперованих шляхом лапароскопічної цистектомії із призначенням агоністів 

рилізинг-гормонів становив (21,15 ± 1,9) кг/м2 та достовірно не відрізнявся від 

ІМТ жінок другої і третьої груп ((22,98 ± 2,6) кг/м2 та (20,85 ± 1,8) кг/м2 

відповідно), а також суттєво не відрізнявся від групи контролю (23,13 ± 3,7) кг/м2. 

Відповідно до класифікації Всесвітньої організації охорони здоров’я, всі 
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обстежені жінки мали ІМТ у межах норми (18,5–24,9 кг/м²). Водночас звертає на 

себе увагу тенденція до дещо нижчого ІМТ у пацієнток із ендометріомами 

яєчників порівняно з групою контролю, однак ця різниця не досягала 

статистичної значущості (рис. 3.4). 

 

 

Рис. 3.4. Розподіл жінок основних груп із ендометріомами яєчників та 

групи контролю із трубним фактором безпліддя залежно від індексу маси тіла 

Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

  

Аналіз менструальної функції у жінок із ендометріомами яєчників 

основних груп дослідження показав певні характерні особливості, притаманні 

ендометріозу. Пацієнтки основних груп відзначали раннє менархе, яке почалося 

у середньому у (12,3 ± 1,75) років у першій групі. Показники другої 

(11,8 ± 1,9) років та третьої (11,5 ± 1,8) років груп статистично значуще 

відрізнялися від значень групи контролю (13,1 ± 1,7) років (p < 0,05). 

Тривалість менструального циклу в пацієнток першої групи становила 

(26,4 ± 1,6) днів, у другій групі – (27,3 ± 2,1) днів та (27,5 ± 1,9) днів у жінок 

третьої групи тоді як у контрольній групі вона була більшою – (28,5 ± 2,5) днів. 

Перша група (n = 
41)

Друга група (n = 37)

Група контролю (n 
= 32)

Група контролю (n 
= 30)

19

20

21

22

23

24

Індекс маси тіла

Перша група (n = 41) Друга група (n = 37) Група контролю (n = 32) Група контролю (n = 30)



91 

 

Незважаючи на приблизну схожість показників між групами, у жінок із 

ендометріомами яєчників простежувалася тенденція до коротшого циклу. 

Середня тривалість менструацій у першій групі становила (6,7 ± 1,6) днів 

та не відрізнялася від другої (7,0 ± 1,9) і третьої (6,9 ± 1,7) груп. У групі контролю 

тривалість менструацій була значно коротшою – (4,5 ± 1,3) днів, що відрізнялося 

від показників основних груп та підкреслювало вплив ендометріозу на 

менструальну функцію (рис. 3.5). 

 

.  

Рис. 3.5. Розподіл пацієнток усіх груп дослідження за характеристиками 

менструальної функції 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

   

У всіх групах дослідження в анамнезі жінки відмічали діагностований 

хронічний ендометрит. Частота хронічного ендометриту у першій групі складала 

21,95 %, у другій групі – 27,03 %, у третій групі – 25,00 % та у жінок із безпліддям, 

пов’язаним із трубним фактором – 30,00 %. 
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Урогенітальна інфекція відмічалася із вищою частотою та становила у 

першій групі – 46,34 %, у другій групі – 48,64 % та 50,00 % у третій групі жінок. 

У групі контролю урогенітальна інфекція складала 73,33 %. 

Хронічний сальпінгоофорит спостерігався у 12,19 % першої групи пацієн-

ток, 16,22 % другої групи та у 12,50 % пацієнток третьої групи. Хронічний саль-

пінгоофорит був зареєстрований у 40,00 % жінок групи контролю. Ці дані свід-

чать про те, що хронічний сальпінгоофорит є однією із найпоширеніших причин 

трубного фактора безпліддя. Дане захворювання призводить до утворення спайок 

та рубців у маткових трубах, що блокує рух яйцеклітини до матки і унеможлив-

лює зустріч із сперматозоїдом, роблячи природнє запліднення неможливим. 

У пацієнток із ендометріомами яєчників був вищий ризик виникнення 

поліпів ендометрію, проте статистично не відрізнявся від показника поліпів у 

жінок із трубним фактором безпліддя. У першій групі пацієнток частота 

виникнення поліпів складала 9,76 %, у другій – 13,51 %, у третій –18,75 % та 

16,67 % у групі контролю.  

Безсимптомну фіброміому матки діагностували в 4,88 % пацієнток в 

першій групі, у 8,10 % пацієнток другої групи та 6,25 % жінок третьої групи, що 

також суттєво не відрізнялося за частотою виникнення фіброміоми у пацієнток 

групи контролю –13,33 %. 

Хронічний кольпіт чи цервіцит був наявним у 21,95 % першої, 21,62 % 

другої та 21,88 % третьої груп. Проте у групі контролю частота хронічного 

кольпіту становила 16,67 %. 

За цими даними можна підтвердити, що ендометріоз та хронічний кольпіт 

мають різну етіологію. Однак, наявність хронічного вагініту може бути одним із 

чинників, що ініціює або загострює розвиток ендометріозу, ускладнюючи його 

перебіг. Ми можемо відмітити взаємозв’язок хронічного запального процесу, 

такого як кольпіт, із трубним фактором безпліддя. При кольпіті запалення може 



93 

 

поширюватися висхідним шляхом на шийку матки, тіло матки, маткові труби та 

яєчники, що в свою чергу сприяє розвитку спайок та рубців у маткових трубах 

створюючи трубний фактор безпліддя (табл. 3.1). 

 

Таблиця 3.1  

Структура гінекологічних захворювань у досліджуваних групах, n = (%) 

 

Показник 

Перша 

група 

(n = 41) 

Друга 

група 

(n = 37) 

Третя 

група 

(n = 32) 

Група 

контролю 

(n = 30) 

Урогенітальні 

інфекції  

19 * 

(46,34 %) 

18* 

(48,64 %) 

16 

(50,00 %) 

22 

(73,33 %) 

Хронічний 

ендометрит 

9 

(21,95 %) 

10 

(27,03 %) 

8 

(25,00 %) 

9 

(30,00%) 

Хронічний 

сальпінгоофорит 

5* 

(12,19 %) 

6* 

(16,22 %) 

4* 

(12,50 %) 

12 

(40,00 %) 

Поліп ендометрію 

 

4 

(9,76 %) 

5 

(13,51 %) 

6 

(18,75 %) 

5 

(16,67 %) 

Безсимптомна 

фіброміома матки 

2 

(4,88 %) 

3 

(8,10 %) 

2 

(6,25 %) 

4 

(13,33 %) 

Хронічний кольпіт/ 

цервіцит 

9 

(21,95 %) 

8 

(21,62 %) 

7 

(21,88 %) 

5 

(16,67 %) 

Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

Найпоширенішими скаргами, з якими пацієнтки зверталися до медичного 

центру, були відсутність вагітності протягом одного року та більше, а також 

міжменструальні мажучі виділення. Ненастання вагітності протягом ≥1 року 



94 

 

відмічали 100 % пацієнток усіх груп. Міжменструальні мажучі виділення 

спостерігали у 87,80 % жінок першої, 89,18 % другої та 90,62 % третьої груп. 

Окрім цього, у пацієнток основних груп з ендометріомами яєчників часто 

спостерігали порушення менструального циклу – коливання тривалості циклу та 

менструацій, зміни об’єму менструальної крововтрати та наявність 

міжменструальних мажучих виділень. Такі порушення зафіксовані у 39,02 % 

жінок першої групи та 43,24 % і 46,87 % пацієнток другої і третьої груп 

відповідно. У групі контролю подібні порушення не спостерігали. 

Випадки аномальних маткових кровотеч траплялися в 48,78 % жінок 

першої групи, 59,37 % – другої та 65,63 % третьої груп. У групи контролю не 

відмічали випадків аномальних маткових кровотеч. У пацієнток основних груп 

розвиток АМК переважно зумовлювався деструктивним впливом ендометріом на 

інтактну тканину яєчників, що призводило до ановуляції. Додатковим чинником 

виникнення кровотеч у ряді випадків виступала супутня проліферативна 

патологія ендометрія, зокрема гіперпластичні процеси та поліпи. 

Патологічні виділення з піхви відмічали 24,39 % пацієнток із 

ендометріомами яєчників першої групи, 27,02 % другої та 31,25 % жінок третьої 

основних груп дослідження. У групі контролю ця величина сягала вищих значень 

і становила 43,33 %, що було обумовлено наявністю в анамнезі запальних 

захворювань органів малого тазу (рис. 3.6).  

Хронічний тазовий біль спостерігали у 46,34 % пацієнток першої групи, 

56,75 % та 71,87 % жінок другої і третьої основних груп. У групі контролю 

хронічний тазовий біль турбував 43,33 % пацієнток. Слід зазначити, що характер 

та генез больового синдрому мали суттєві міжгрупові відмінності. Якщо у 

пацієнток перших трьох основних груп біль був патогномонічним симптомом 

ендометріоїдного ураження яєчників, то в групі контролю виникнення 

хронічного тазового болю, імовірно, було детерміноване наслідками перенесених 
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запальних захворювань органів малого тазу, що могли виступали потенційним 

тригером розвитку трубного фактору безпліддя.  

 

 

Рис. 3.6. Основні клінічні скарги та симптоми у пацієнток із 

ендометріомами яєчників основних груп дослідження та групи контролю 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

Виражені больові відчуття під час менструації (альгоменорея) відмічало 

48,78 % жінок першої групи, 59,45 %, 81,25 % пацієнток другої і третьої груп 

відповідно. Виникнення альгоменореї у пацієнток із ендометріомами яєчників 

спричинене тим, що ендометріоїдні імплантати поза маткою викликають 

запалення та крововиливи під час менструації, що призводить до інтенсивного 

болю. Альгоменорею спостерігали у 16,67 % жінок контрольної групи, яка була 

обумовлена наявністю запальних захворювань органів малого тазу в анамнезі. 

Біль під час статевого акту (диспареунія) виявляли у 14,63 % пацієнток 

першої групи, 18,91 % другої групи та 34,37 % жінок третьої групи дослідження, 
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тоді як у контрольній групі цей симптом спостерігався значно рідше — у 10,00 % 

обстежених (табл. 3.2). 

 

Таблиця 3.2  

Частота виникнення больового синдрому у пацієнток, n (%) 

Симптоми 

 

Перша група 

(n = 41) 

Друга група 

(n = 37) 

Третя група 

(n = 32) 

Група конт-

ролю (n = 30) 

Альгоменорея 20 (48,78 %)* 22 (59,45 %)* 24 (81,25%)* 5 (16,67 %) 

Диспареунія 6 (14,63%) 7 (18,91 %) 9 (34,37%) 3 (10,00 %) 

Хронічний 

тазовий біль 

19 (46,34 %) 21 (56,75%) 23 (71,87 %)* 13 (43,33 %) 

Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 
 

Для верифікації тяжкості диспареунії було використано індекс сексуальної 

функції жінок (Female Sexual Function Index, FSFI) та візуальну аналогову шкалу 

(ВАШ). Згідно з методологією FSFI, порогове значення ≤ 19 балів 

інтерпретується як наявність сексуальної дисфункції. В основних групах 

дослідження середні показники FSFI коливалися в межах (23,9 ± 1,3) у першій, 

(23,4 ± 1,4) у другій та (23,6 ± 1,5) балів у третій групах, не виявляючи 

статистично значущої міжгрупової різниці. Водночас у жінок контрольної групи 

було зафіксовано кращий рівень збереження сексуального здоров’я, що 

підтверджувалося вищим середнім балом – (27,1 ± 1,3). 

Аналогічну тенденцію спостерігали при суб’єктивній оцінці болю за ВАШ. 

Показники інтенсивності диспареунії в основних групах були подібними 

(6,5 ± 2,4), (6,4 ± 3,1) та (6,3 ± 2,9) балів у першій, другій та третій основних 

групах відповідно, тоді як у контрольній групі рівень больових відчуттів був 

суттєво нижчим (2,5 ± 1,4) балів, що корелює з меншою поширеністю даного 

симптому серед цих пацієнток (рис. 3.7).  
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Рис. 3.7. Розподіл пацієнток основних груп досліджень та групи контролю 

залежно від результатів FSFI – 6 та візуальної аналогової шкали 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

 Гінекологічне обстеження проводили за стандартизованим протоколом; 

воно включало оцінку зовнішніх статевих органів, параметрів аногенітальної 

відстані, результатів піхвового обстеження, стану шийки матки, матки та 

яєчників, а також виявлення ознак тазового болю чи злукового процесу. 

Особливу увагу приділяли морфометричним показникам, зокрема аногені-

тальній відстані. За результатами морфометричного аналізу, середні показники 

аногенітальної відстані (АГВ) у жінок із ендометріомами яєчників (перша, друга 

та третя групи) виявилися подібними між собою. Зокрема, відстань від центру 

ануса до задньої спайки соромітних губ (АГВ-ВВ) становила (21,9 ± 6,1) мм, 

(21,1 ± 6,3) мм та (21,7 ± 6,4) мм відповідно. Показник АГВ від центру ануса до 

головки клітора (АГВ-ВК) у цих групах також не мав суттєвих розбіжностей, скла-
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третій групах. Водночас у контрольній групі спостерігалася інша закономірність: 

середнє значення АГВ-ВВ було достовірно більшим – (33,5 ± 7,9) мм, тоді як 

показник АГВ-ВК був меншим і становив (84,1 ± 13,1) мм (рис. 3.8). 

 

 

Рис. 3.8. Показники аногенітальної відстані у пацієнток груп дослідження 

та групи контролю 

 Примітка. * – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

  При огляді зовнішніх статевих органів у пацієнток основних груп частіше 

реєстрували помірну гіперемію присінка піхви, набряк та болючість у ділянці 

задньої спайки, що може бути клінічним проявом хронічного тазового болю, 

характерного для ендометріозу. У жінок контрольної групи подібні зміни 

зустрічали значно рідше. 

  Під час бімануального піхвового дослідження у пацієнток першої, другої і 

третьої груп переважно відзначали біль при зміщенні шийки матки (у 74–78 % 

випадків), обмеження рухливості матки (до 61 %) та пальпаторне збільшення 
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яєчників з обмеженою їх рухливістю (89–93 % випадків). Також у частини 

пацієнток виявляли симптом «фіксованого» придатка, що свідчить про наявність 

спайкового процесу. У контрольній групі подібні зміни або не визначалися, або 

зустрічалися поодиноко. 

  Шийка матки у більшості жінок основних груп виглядала без значних 

морфологічних змін, однак частіше, ніж у контролі, реєстрували ознаки ектопії 

та хронічного цервіціту. Під час обстеження матки у пацієнток із ендометріомами 

у 34–38 % випадків відзначали ретрофлексію та помірне обмеження рухливості 

органа, що також може бути пов’язано зі злуковим процесом у малому тазі. 

  З боку яєчників у пацієнток основних груп визначали збільшені розміри, 

болючість при пальпації та знижену рухливість, що характерно для 

ендометріоїдних кіст. У контрольній групі подібні зміни не спостерігали. 

 Загалом отримані дані клінічного та гінекологічного обстеження 

демонструють наявність характерних ознак ендометріоз-асоційованого ураження 

у жінок першої, другої та третьої груп, що чітко відрізняє їх від пацієнток 

контрольної групи. Виявлені морфологічні та клінічні особливості відображають 

не лише локальний стан репродуктивних органів, але й потенційний ступінь 

поширення патологічного процесу, що має значення для формування 

персоніфікованої тактики лікування. 

 Для комплексної оцінки стану пацієнток та диференційної діагностики 

кістозних утворень яєчників було проведено порівняння рівнів основних 

онкомаркерів яєчників – CA-125 і HE4 – із розрахунком індексу ROMA після 

оперативного втручання.  

 Встановлено, що в пацієнток із ендометріомами яєчників рівень CA-125 

був статистично вищим порівняно з контролем. Так, середнє значення CA-125 у 

жінок першої групи становило (31,25 ± 3,7) Од/мл, другої – (40,16 ± 4,8) Од/мл, 

третьої (75,35 ± 5,1) Од/мл. Показники третьої основної групи дослідження 
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перевищували верхню межу норми та мали чіткий зв’язок із наявністю 

ендометріоїдних кіст. У групі контролю рівень CA-125 залишався в межах 

фізіологічних значень – (23,17 ± 2,9) Од/мл, що підтверджує відсутність 

ендометріоїдного ураження яєчників. Підвищення CA-125 у пацієнток із 

ендометріомами яєчників без оперативного втручання пояснюється тим, що цей 

глікопротеїн продукується клітинами ендометрію і, внаслідок порушення 

анатомічних бар’єрів та наявності внутрішньокістозного ендометріоїдного 

вмісту легко потрапляє у системний кровотік.  

На відміну від CA-125, рівень HE4 у пацієнток основних груп і групи 

контролю суттєво не відрізнявся та відповідав референтним значенням. У першій 

групі середній рівень HE4 становив (29,68 ± 3,95) пмоль/л, у другій – 

(35,24 ± 4,45) пмоль/л, у третій (45,17 ± 5,19) пмоль/л, а у контрольній – 

(31,75 ± 4,17) пмоль/л. Це узгоджується з літературними даними, згідно з якими 

HE4 є менш чутливим маркером щодо ендометріозу та рідко підвищується при 

доброякісних ураженнях яєчників. 

Розрахунок індексу ROMA, який інтегрує дані щодо віку, рівня CA-125 і 

HE4 та широко застосовується для стратифікації ризику епітеліального раку 

яєчників, також не продемонстрував підвищення ризику злоякісності у жінок із 

ендометріомами. Значення індексу ROMA становили (2,38 ± 0,74) % у першій 

групі, (3,59 ± 1,25) % – у другій, (6,53 ± 1,43) % – у третій, (2,73 ± 1,09) % – у 

жінок контрольної групи, що відповідає низькому ризику розвитку раку яєчників 

у всіх досліджуваних групах (табл. 3.3). 

Таким чином, отримані результати підтверджують, що ендометріоми 

яєчників характеризуються типовим підвищенням рівня CA-125 за збережених 

нормальних значень HE4 та низького індексу ROMA. Це дозволяє 

диференціювати ендометріоїдні кісти від злоякісних новоутворень та підкреслює 

важливість комплексної інтерпретації онкомаркерів у клінічній практиці.  
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Таблиця 3.3  

Рівні онкомаркерів яєчників у жінок з ендометріомами яєчників 

Онкомаркери Перша група 

(n = 41) 

Друга група 

(n = 37) 

Третя група 

(n = 32) 

Група конт-

ролю (n = 30) 

 CA-125 (Од/мл) 31,25 ± 3,7 * 40,16 ± 4,8 * 75,35 ± 5,1*  23,17 ± 2,9 

HE 4 (пмоль/л) 29,68 ± 3,95 * 35,24 ± 4,45 45,17 ± 5,19 31,75 ± 4,17 

Індекс ROMA (%) 2,38 ± 0,74   3,59 ± 1,25* 6,53 ± 1,43 * 2,73 ± 1,09 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

При оцінці мікробіоценозу піхви та мікрофлори цервікального каналу 

(мікроскопія урогенітального мазка) у переважній більшості жінок був 

діагностований другий ступінь чистоти піхви, що складав 92,68 % жінок із 

ендометріомами яєчників першої групи, 89,18 % та 90,62 % пацієнток другої та 

третьої груп відповідно. У групі контролю відмічали схожу ситуацію, другий 

ступінь чистоти піхви відмічали у 86,66 % жінок.  

Ультразвукове дослідження органів малого таза було основним 

інструментом для діагностики ендометріом яєчників та оцінки оваріального 

резерву. У межах проведеного дослідження порівнювали дані трансвагінального 

УЗД, проведеного на 2–5 добу менструального циклу. За результатами обстежень 

оцінювали кількість антральних фолікулів, наявність та морфологію кістозного 

утворення, вираженість подвійного контуру кістозного утворення, характер 

кровотоку по периферії кісти та особливості внутрішнього вмісту. 

У 100 % жінок із ендометріомами яєчників основних груп дослідження на 

УЗД органів малого тазу спостерігали антральні фолікули у кількості менше 6 у 

кожному яєчнику, тобто зменшення їх кількості. Cередня кількість антральних 

фолікулів у першій групі дослідження становила – (3,5 ± 0,5), у другій – 

(3,9 ± 0,6) та у третій – (4,7 ± 0,8), що демонстрували певну тенденцію. У групі 
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контролю варто відмітити повністю протилежну картину, у всіх жінок із 

безпліддям, пов’язаним із трубним фактором відмічалася нормальна кількість 

антральних фолікулів, тобто у кількості від 6 до 10 в одній площині. У 100 % 

жінок основних груп дослідження із ендометріомами яєчників було відмічено 

кісту правильної округлої форми із подвійним контуром утворення та ознаками 

кровотоку при доплерометрії по периферії. Також у всіх жінок із ендометріомами 

яєчників основних груп дослідження відмічали густий, однорідний, темно-

коричневого кольору вміст (“вміст матового скла”). 

У ході аналізу ультразвукових характеристик ендометріом у жінок першої, 

другої та третьої груп встановлено, що середній розмір кіст не мав статистично 

значущих відмінностей між групами (p > 0,05). Це дозволяє вважати, що 

початкова анатомічна вираженість патологічного процесу була зіставною в трьох 

групах, що підвищує коректність подальшого порівняння результатів лікування. 

Частота білатеральних ендометріом також не відрізнялася між пацієнтками груп 

(p > 0,05), що свідчить про однорідний розподіл тяжких форм захворювання. 

Ознаки аденоміозу за даними УЗД виявлялися з подібною частотою, різниця між 

групами не досягла статистичної значущості (p > 0,05). Це підтверджує схожість 

клінічних характеристик та супутніх форм ендометріозу у досліджуваних груп 

(табл. 3.4). 

Отримані дані демонструють чітку різницю між пацієнтками з 

ендометріомами та контрольною групою і підтверджують негативний вплив 

ендометріоїдних кіст на оваріальний резерв. Відзначене зменшення кількості 

антральних фолікулів, характерні ультразвукові прояви та типові морфологічні 

ознаки ендометріом узгоджуються з сучасними уявленнями про патогенез 

ураження яєчникової тканини при ендометріозі. 
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Таблиця 3.4   

Порівняння УЗД-даних ендометріом у пацієнток першої, другої та третьої основних груп дослідження 

Показник Перша група 

(n=41) 

Друга група 

(n=37) 

Третя група 

(n=32) 

p 

Середній розмір кісти, см 4,5 ± 1,1 4,3 ± 1,4 4,9 ± 1,5 p1-2>0,05; p1-3>0,05; p2-3>0,05 

Білатеральні ендометріоми, n (%) 8 (19,51 %) 8 (21,62 %) 6 (18,75 %) p1-2>0,05; p1-3>0,05; p2-3>0,05 

Однобічні ендометріоми, n (%) 33 (80,49 %) 29 (78,38 %) 26 (81,25 %) p1-2>0,05; p1-3>0,05; p2-3>0,05 

Середня кількість антральних 

фолікулів 

3,5 ± 0,5 3,9 ± 0,6 4,7 ± 0,8 p1-2<0,05*; p1-3<0,05*; p2-3<0,05* 

Кіста правильної округлої форми 

із подвійним контуром утворення 

та ознаками кровотоку при 

доплерометрії по периферії, n (%) 

41 (100 %) 37 (100 %) 32 (100 %)  

Густий, однорідний, темно-

коричневого кольору вміст (“вміст 

матового скла”), n (%) 

41 (100 %) 37 (100 %) 32 (100 %)  

Ознаки аденоміозу, n (%) 13 (31,70 %) 12 (32,43 %) 11 (34,37 %) p1-2>0,05; p1-3>0,05; p2-3>0,05 

Примітка. * – статистично значуща різниця між групами (p < 0,05).
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Під час аналізу анамнестичних даних щодо попередніх методів лікування 

ендометріозу встановлено, що частота застосування гормональної терапії 

загалом була подібною у першій, другій та третій групах (p > 0,05). 

Призначення комбінованих оральних контрацептивів (КОК) та 

прогестагенів (зокрема дієногесту) у минулому не демонструвало статистично 

значущих відмінностей між групами, що вказує на схожий підхід до 

попереднього медикаментозного ведення пацієнток. Використання агоністів 

ГнРГ у минулому відзначалося з близькою частотою в трьох групах (p > 0,05). 

Постійний прийом НПЗП як засобу контролю больового синдрому також не мав 

відмінностей між групами. Частота попередніх оперативних втручань була 

співставною, що свідчить про подібну історію хірургічного лікування. 

Відсутність будь-якого попереднього лікування ендометріозу реєстрували з 

приблизно однаковою частотою у пацієнток обох груп. Сукупність наведених 

даних підтверджує однорідність досліджуваних груп за анамнестичними 

характеристиками, що є важливою умовою для коректного порівняння їх 

подальших результатів лікування (табл. 3.5). 

Аналіз медичних карток показав, що у всіх трьох групах пацієнток мали 

місце різноманітні оперативні втручання на органах малого таза та матці. У жінок 

усіх груп відмічали діатермокоагуляцію, петльову ексцизію та лазерну 

коагуляцію шийки матки. Частота цих втручань становила 14,63 % у першій 

групі, 5,40 % – у другій, 6,25 % у третій та 10,00 % – у групі контролю. 

Встановлення внутрішньоматкової спіралі (ВМС) відзначали у 34,15 % 

пацієнток першої групи, 35,13 % – другої, 31,25 % – третьої, тоді як у контрольній 

групі такі випадки траплялися рідше (6,67 %). Згідно з медичними картками, 

більшість ВМС із левоноргестрелом (Мірена) встановлювали переважно з 

терапевтичною метою – для контролю симптомів ендометріозу. 
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Таблиця 3.5  

Попередні методи лікування ендометріозу у пацієнток першої, другої 

та третьої основних груп дослідження 

Показник Перша 

група 

(n = 41) 

Друга 

група 

(n = 37) 

Третя 

група 

(n = 32) 

p 

Гормональна терапія загалом, n 

(%) 

37  

(90,24 %) 

35  

(94,59 %) 

29  

(90,62 %) 

p1-2>0,05 

p1-3>0,05 

p2-3>0,05 

КОК (комбіновані 

оральні контрацептиви), n (%) 

16 

 (39,18 %) 

16  

(43,29%) 

14  

(45,95 %) 

p1-2>0,05 

p1-3>0,05 

p2-3>0,05 

Прогестагени (Дієногест, 

Дюфастон), n (%) 

35  

(85,69 %) 

29  

(78,26%) 

22  

(69,18 %) 

p1-2>0,05 

p1-3>0,05 

p2-3>0,05 

Агоністи ГнРГ (у минулому), n 

(%) 

3  

(7,31%) 

2  

(5,41 %) 

1  

(3,12 %) 

p1-2<0,05 

p1-3<0,05 

p2-3<0,05 

Постійний прийом НПЗЗ, n (%) 39  

(95,1 %) 

36  

(97,29 %) 

30  

(93,75 %) 

p1-2<0,05 

p1-3<0,05 

p2-3<0,05 

Попередні оперативні 

втручання, n (%) 

7  

(17,07 %) 

6  

(16,21 %) 

0  

(0 %) 

p1-2<0,05 

p1-3<0,05* 

p2-3<0,05* 

Відсутність попереднього 

лікування, n (%) 

4 (9,75 %) 2 (5,4 %) 3 (9,37 %) p1-2>0,05 

p1-3>0,05 

p2-3>0,05 

 Примітка. * – статистично значуща різниця між групами (p < 0,05). 

 

Вишкрібання стінок порожнини матки виконували у 14,63 % пацієнток 

першої групи, 8,10 % – другої групи та 9,38 % жінок третьої гупи. У контрольній 

групі цей показник становив 16,67 %. Основними показаннями були видалення 
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поліпів ендометрію, гіперплазія, діагностика причин ановуляторного 

менструального циклу, оцінка стану ендометрію та визначення факторів, що 

перешкоджають зачаттю. 

Гістероскопія була проведена у 36,59 % жінок першої групи, 29,73 % 

пацієнток другої та 31,25 % жінок третьої групи. У групі контролю виконання 

гістероскопії було відмічено у 13,33 % пацієнток із трубним фактором безпліддя. 

Лапароскопія була частим оперативним втручанням у жінок першої та 

другої основних груп та в групі контролю. Необхідно відмітити суттєву різницю 

у типі проведених лапароскопічних втручань, оскільки в першій та другій 

основних групах це були тільки лапароскопічні цистектомії з приводу 

ендометріом яєчників (100 % випадків), тоді як у групі контролю 83,33 % жінок 

перенесли оперативні втручання на маткових трубах, а саме видалення ектопічної 

вагітності (46,66 %), видалення гідросальпінксу, перевірку та відновлення 

прохідності маткових труб. Хоча у першій та другій групах також були наявні 

оперативні втручання з приводу видалення ектопічної вагітності, але це були 

поодинокі випадки і їх частота складала 7,32 % та 2,70 % відповідно, що 

може бути пов’язано із зниженням перистальтики маткових труб 

внаслідок ендометріозу. Раніше перенесені хірургічні маніпуляції на маткових 

трубах із високою вірогідністю виступають предикторами трубного 

безпліддя. Це зумовлено деградацією їхньої функціональної активності, що в 

кінцевому підсумку суттєво обмежує репродуктивний потенціал щодо 

природного зачаття. 

 Кесарський розтин відмічали в поодиноких випадках: його частота 

складала 4,88 % у пацієнток із ендометріомами яєчників першої групи та 2,70 % 

у другій групі дослідження. У групі контролю виконання кесарського розтину 

відмічали у 6,67 % жінок (табл. 3.6). 
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Таблиця 3.6  

Частота проведених оперативних втручань у пацієнток усіх груп 

дослідження 

Вид оперативного 

втручання 

Перша група 

(n=41) 

Друга група 

(n=37) 

Третя група 

(n=32) 

Група конт-

ролю (n=30) 

Оперативні втру-

чання на шийці 

матки 

6 (14,63 %) 2 (5,40 %) 2 (6,25 %) 3 (10,00 %) 

Встановлення 

внутрішньоматко-

вої спіралі (ВМС) 

14 (34,15%)* 13 (35,13%)* 10 (31,25%)* 2 (6,67 %) 

Вишкрібання 

стінок порожнини 

матки 

6 (14,63 %) 3 (8,10 %) 3 (9,38 %) 5 (16,67 %) 

 Гістероскопія 15 (36,59%)* 11 (29,73 %) 10 (31,25 %) 4 (13,33 %) 

 Лапароскопія 41 (100 %)* 37 (100 %)* 0 (0 %)* 25 (83,33 %) 

Видалення 

ектопічної трубної 

вагітності 

3 (7,32%)* 1 (2,70 %)* 0 (0 %)* 14 (46,66 %) 

Кесарський розтин 2 (4,88 %) 1 (2,70 %) 0 (0 %) 2 (6,67 %) 

Примітка. * – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

Отже, кореляція між характером оперативних втручань та клінічними 

результатами дозволяє зробити висновок, що кожне оперативне втручання на 

яєчниках є фактором ризику зменшення оваріального резерву та як наслідок 

зниження шансів жінки завагітніти природнім шляхом. 
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 3.2 Особливості клінічних даних, гормонального гомеостазу та рівня 

вітаміну D у пацієнток репродуктивного віку із ендометріомами яєчників, які 

були прооперовані шляхом лапароскопічної цистектомії та без хірургічного 

лікування 

  

  Ретроспективний аналіз основних клінічних даних пацієнток 

репродуктивного віку, які були прооперовані шляхом лапароскопічної 

цистектомії з приводу ендометріом яєчників включав аналіз вікової структури, 

індекс маси тіла (ІМТ), менструальну функцію, характеристку форми та 

тривалості безпліддя, рівень антимюллерового гормону (АМГ) у сироватці крові, 

які потенційно впливали на шанси пацієнток в подальшому завагітніти. 

 Аналіз показників гормонального фону жінок, включених у дослідження, 

показав, що концентрація АМГ у сироватці крові у пацієнток першої групи із 

ендометріомами яєчників, які були прооперовані шляхом лапароскопічної 

цистектомії із призначенням агоністів рилізинг-гормонів (аГнРГ) становила 

(0,95 ± 0,15) нг/мл, що була найнижчим показником серед всіх груп. У другій групі 

пацієнток із ендометріомами яєчників, яким була проведена лише лапароскопічна 

цистектомія рівень АМГ становив (1,11 ± 0,19) нг/мл, що також було нижче норми.  

У третій групі дослідження рівень АМГ становив (1,29 ± 0,11) нг/мл , що не 

досягало нормативного рівня, але демонструвало вищі значення, ніж у двох 

попередніх групах. В останньому випадку вміст ендометріоїдної кісти створює 

високопрооксидантне середовище, яке негативно впливає на фолікули яєчників, 

розташовані поблизу патологічної тканини. Також кіста призводить до стискання 

та запалення здорової тканини яєчника, що погіршує його функцію. Внаслідок 

цих процесів відбувається зниження АМГ. Таким чином, наявність 

ендометріоїдної кісти сама по собі може завдати шкоди оваріальному резерву. 

 У жінок групи контролю рівень АМГ відповідав значенням норми 
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відповідно до сучасних стандартів і складав (2,37 ± 0,11) нг/мл, що значно 

відрізнялося від пацієнток основних груп дослідження.  

 Рівень ФСГ у пацієнток першої групи із ендометріомами яєчників, які були 

прооперовані шляхом лапароскопічної цистектомії із призначенням агоністів 

рилізинг-гормонів (аГнРГ) становив (11,01 ± 1,75) МО/л. У другій групі 

пацієнток із ендометріомами яєчників, яким була проведена лише 

лапароскопічна цистектомія рівень ФСГ складав (10,93 ± 1,51) МО/л. У третій 

групі пацієнток із ендометріомами яєчників без хірургічного лікування рівень 

ФСГ становив (10,15 ± 1,49) МО/л. У жінок групи контролю рівень ФСГ 

відповідав значенням норми відповідно до сучасних стандартів і складав 

(7,15 ± 1,35) МО/л. Рівень ФСГ у пацієнток першої, другої та третьої груп був 

статистично вищим та відмінним від контрольної групи. Також було відмічено 

слабку інверсну кореляцію між рівнями ФСГ та АМГ. 

 Рівень ЛГ мав тенденцію до зниження показників у першій 

(4,94 ± 2,08) МО/л, у другій (5,34 ± 1,79) МО/л та третій (5,41 ± 1,73) МО/л 

досліджуваних групах порівняно з контрольною групою (5,95 ± 1,57 ) МО/л, що 

також впливало на співвідношення ЛГ до ФСГ. 

 Рівень естрадіолу на 2-3 день менструального циклу у жінок першої групи 

з ендометріомами яєчників, які були прооперовані шляхом лапароскопічної 

цистектомії із призначенням агоністів рилізинг-гормону (аГнРГ) становив   

(48,7 ± 6,9) пг/мл, тобто був статистично вищим від показників контрольної 

групи (35,1 ± 1,9) пг/мл. У пацієнток із ендометріомами яєчників, яким була 

проведена лише лапароскопічна цистектомія рівень естрадіолу на початку 

фолікулінової фази менструального циклу також мав тенденцію до підвищення 

(54,9 ± 5,8) пг/мл. У жінок із ендометріомами яєчників без хірургічного лікуван-

ня рівень естрадіолу також був дещо підвищеним та становив (58,75 ± 4,7) пг/мл. 

 Щодо рівня пролактину, то він доходив до верхньої межі норми як у першій 
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групі жінок (16,95 ± 3,8) мкг/л, так і в другій та третій групах відповідно 

(18,79 ± 3,51) мкг/л та (17,31 ± 3,16) мкг/л що значно відрізнялося від показника 

контрольної групи (10,99 ± 2,31) мкг/л (р<0,05). 

 Рівень прогестерону на 2-3 день менструального циклу корелював у межах, 

які вказують на неповноцінність менструального циклу у пацієнток першої, 

другої та третьої груп, що пов’язано із порушенням гормонального балансу. У 

пацієнток першої групи рівень прогестерону становив (1,21 ± 0,18) нг/мл, у 

пацієнток другої групи (1,17 ± 0,16) нг/мл та (1,14 ± 0,17) нг/мл у жінок третьої 

групи. У пацієнток контрольної групи рівень прогестерону складав 

(0,95 ± 0,17) нг/мл – як у повноцінну фолікулінову фазу менструального циклу. 

  Рівень загального тестостерону був знижений в основних групах: у першій 

(0,37 ± 0,19) нг/мл, другій (0,45 ± 0,18) нг/мл та третій (0,49 ± 0,17) нг/мл, тоді як 

у контрольній групі цей показник відповідав межам норми (1,55 ± 0,37) нг/мл. 

Слід зазначити причинно-наслідковий вплив генетично передбаченого нижчого 

рівня тестостерону на ендометріоз (табл. 3.7).  

 Необхідно відмітити взаємозв’язок 25-гідроксивітаміну D (25(OH)D) та 

ендометріозу. Дефіцит вітаміну D визначається як рівень 25(OH)D у сироватці 

крові <20 нг/ мл (50 нмоль/л). Рівень 20-30 нг/мл (50-75 нмоль/л) слід розціню-

вати як нестачу вітаміну D, а оптимальний рівень 25(OH)D має становити >40-60 

нг/мл (100-150 нмоль/л). У пацієнток першої, другої та третьої груп дослідження 

вміст (25(OH)D) становив (20,16 ± 4,8) нг/мл, (23,79 ± 5,1) нг/мл та (24,35 ± 4,7) 

нг/мл відповідно, що майже не відрізнялося. Проте вміст 25(OH)D був значно 

вищим у пацієнток групи контролю і становив (51,19 ± 5,7) нг/мл (рис. 3.9).  

Хоча самі аГнРГ не знижують рівень вітаміну D (25(OH)D) напряму, 

створений ними гормональний фон (гіпоестрогенія) може сприяти прискореному 

розвитку дефіциту або посилювати його наслідки, що потребує пильного 

моніторингу рівнів вітаміну D та кальцію.  
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Таблиця 3.7  

Рівні гормонів репродуктивної панелі жінок з ендометріомами 

яєчників та групи контролю 

Показники 

гормонів 

Перша група 

(n=41) 

Друга група 

(n=37) 

Третя група 

(n=32) 

Група конт-

ролю (n=30) 

АМГ, нг/мл 0,95 ± 0,15 * 1,11 ± 0,19 * 1,29 ± 0,11* 2,37 ± 0,11 

ФСГ, МО/л 11,01 ± 1,75 * 10,93 ± 1,51 * 10,15 ± 1,49 * 7,15 ± 1,35 

ЛГ, МО/л 4,94 ± 2,08 * 5,34 ± 1,79 5,41 ± 1,73 5,95 ± 1,57 

Співвідношення  

 ЛГ/ФСГ 

0,45 0,49 0,53 0,83 

Прогестерон, нг/мл 1,21 ± 0,18 * 1,17 ± 0,16 * 1,14 ± 0,17 * 0,95 ± 0,17 

Пролактин, мкг/л 16,95 ± 3,8 * 18,79 ± 3,51 * 17,31 ± 3,16 * 10,99 ± 2,31 

Естрадіол, пг/мл 48,7 ± 6,9 * 54,9 ± 5,8 * 58,75 ± 4,7 * 35,1 ± 1,9 

Тестостерон, нг/мл 0,37 ± 0,19 * 0,45 ± 0,18 * 0,49 ± 0,17 * 1,55 ± 0,37 

 Примітка. * – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

  

 
Рис. 3.9. Рівень 25-гідроксивітаміну D (25(OH)D) у пацієнток із 

ендометріомами яєчників основних груп дослідження та групи контролю 

 Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 
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 Вітамін D володіє доведеним антипроліферативним та імуномодулюючим 

ефектом, а також зменшує місцеве запалення за рахунок пригнічення синтезу 

та збільшення інактивації простагландинів. Таким чином, з огляду на потужний 

вплив вітаміну D на імунну систему, його дефіцит може викликати системну 

запальну відповідь, яка є основним фактором розвитку ендометріозу.  

Виявлені гормональні зміни свідчать про дисфункцію гіпоталамо-

гіпофізарно-яєчникової системи та порушення фолікулогенезу в жінок із ендо-

метріомами яєчників. Знижений рівень АМГ у сироватці крові у пацієнток реп-

родуктивного віку із ендометріомами яєчників, які були прооперовані шляхом 

лапароскопічної цистектомії свідчить про зниження оваріального резерву у цих 

жінок, що зменшує їхні шанси завагітніти природнім шляхом. Лапароскопічна 

цистектомія (навіть при щадному видаленні кісти) часто призводить до 

ушкодження здорової тканини яєчника, що в свою чергу пошкоджує фолікули та 

знижує їхню кількість. Також лапароскопічна цистектомія має негативний вплив 

на кровопостачання яєчника, що також порушує його функцію і зменшує запас 

яйцеклітин. Знижений рівень АМГ у сироватці крові пацієнток репродуктивного 

віку з ендометріомами яєчників, без хірургічного лікування обумовлено 

негативним впливом ендометріоїдної кісти на здорову тканину яєчника. 

 

3.3 Клінічні результати пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами 

яєчників, які були прооперовані шляхом лапароскопічної цистектомії, порівняно 

з групою жінок з ендометріомами без хірургічного втручання та групою 

трубного безпліддя 

 

Встановлено, що найвищий відсоток клінічних вагітностей спостерігався у 

групі пацієнток із трубним безпліддям (контрольна група) – 56,67 %, що 

перевищувало показники всіх груп з ендометріомами. Група пацієнток, які 
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перенесли лапароскопічну цистектомію з подальшим призначенням аГнРГ, мала 

дещо нижчий рівень клінічних вагітностей – 39,02 %, що все ж перевищувало 

результати групи з ендометріомами без оперативного лікування (31,25 %) та 

групи з лапароскопією без аГнРГ (21,62 %). Частота термінових пологів 

відображала подібну тенденцію: найвищі показники у контрольній групі 

(46,67 %), дещо нижчі у групі лапароскопії з аГнРГ (29,27 %), середні у групі 

ендометріом без лікування (21,88 %) та найнижчі у групі лапароскопії без аГнРГ 

(13,51 %). Перервані та завмерлі вагітності траплялися порівняно рідко і не мали 

статистично значущих відмінностей між групами (табл. 3.8). 

Ризик рецидиву ендометріом після лапароскопічної цистектомії зростав із 

часом, однак відрізнявся між досліджуваними групами. Через рік після 

оперативного втручання найнижчу частоту повторного утворення кіст спосте-

рігали у пацієнток, які отримували терапію агоністами ГнРГ, тоді як у жінок після 

цистектомії без застосування гормональної терапії рецидиви траплялися утричі 

частіше. Це спостерігалось у 4 пацієнток першої групи (9,76 %) та в 11 пацієнток 

другої групи (29,73 %). Через два роки ця різниця зберігалася. У групі з 

передопераційним застосуванням аГнРГ повторні ендометріоми реєстрували 

рідко, тоді як після цистектомії без гормональної підготовки частота рецидивів 

була вдвічі вищою. Зокрема подібні епізоди зустрічали у 7 пацієнток першої 

групи і це складало 17,07 %, тоді як у другій групі таких пацієнток було 15 

(40,54 % відповідно). Таким чином, додаткова передопераційна терапія 

агоністами ГнРГ асоціюється з більш тривалим контролем захворювання та 

нижчою імовірністю повторного утворення ендометріом. 

 Отримані результати стали підґрунтям для подальших досліджень з метою 

розробки оптимальної стратегії післяопераційної підготовки та 

індивідуалізованого підходу до ведення жінок із ендометріомами яєчників для 

покращення репродуктивних результатів. 
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Таблиця 3.8  

Клінічні наслідки у пацієнток із ендометріомами яєчників та групи 

контролю 

 Показник Перша група 

(лапароско-

пія + аГнРГ) 

(n=41) 

Друга група 

(лапароско-

пія) (n=37) 

Третя група 

(ендомет-

ріоми без 

лікування) 

(n=32) 

Четверта 

група 

(трубне 

безпліддя) 

(n=30) 

Клінічна вагітність, n (%) 16 (39,02 %) 8 (21,62 %) 10 (31,25 %) 17 (56,67 %) 

Термінові пологи, n (%) 12 (29,27 %) 5 (13,51 %) 7 (21,88 %) 14 (46,67 %) 

Перервані вагітності, n 

(%) 

2 (4,88 %) 2 (5,41 %) 1 (3,13 %) 2 (6,67 %) 

Завмерлі вагітності, n (%) 2 (4,88 %) 1 (2,70 %) 1 (3,13 %) 0 (0 %) 

Післяопераційний біль 

(середній бал) 

4,5 ± 1,3 6,8 ± 1,6 5,7 ± 1,4 3,2 ± 1,0 

Рецидив ендометріоми 

(через 1 рік), n (%) 

4 (9,76 %) 11 (29,73 %) _ _ 

Рецидив ендометріоми 

(через 2 роки), n (%) 

7 (17,07 %) 15 (40,54 %) _ _ 

Примітка.* – статистично значуща різниця відносно групи контролю (p < 0,05). 

 

Аналізуючи всі отримані дані пацієнток із ендометріомами яєчників, які 

були прооперовані шляхом лапароскопічної цистектомії із призначенням в 

подальшому агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону (аГнРГ) та без них, а 

також пацієнток із ендометріомами яєчників без хірургічного лікування можна 

зробити такі висновки: 

1. Аналіз клінічного статусу та антропометричних параметрів пацієнток 

основних груп дозволив окреслити специфічний фенотип, характерний для 

ендометріозу яєчників. Виявлені особливості можуть слугувати прогностичними 



115 

 

маркерами ризику формування ендометріоз-асоційованої інфертильності у 

майбутньому.  

2. Жінки із ендометріомами яєчників характеризуються невідповідністю 

між віком та станом оваріального резерву. По-перше використання 

лапароскопічної цистектомії у пацієнток із ендометріомами яєчників знижує 

оваріальний резерв, за рахунок пошкодження здорової тканини яєчника, тим 

самим зменшуючи кількість фолікулів. По-друге сам по собі ендометріоз 

яєчників негативно впливає на оваріальний резерв жінки. 

3. У пацієнток із ендометріомами яєчників встановлено тенденцію до 

нижчих значень маси тіла порівняно з жінками контрольної групи, які мали 

трубний фактор безпліддя. 

4. Морфометрична оцінка аногенітальної відстані, зокрема вимірювання 

дистанції від центру ануса до задньої спайки соромітних губ (АГВ-ВВ), має 

високу предиктивну цінність у виявленні схильності до розвитку ендометріозу. 

5. Аналіз особливостей менструального циклу у пацієнток із 

ендометріомами яєчників дозволив виявити специфічний менструальний 

профіль, що характеризувався достовірно ранішим віком менархе, тенденцією до 

скорочення тривалості менструального циклу та схильністю до пролонгації 

менструальних кровотеч. 

6. Спектр коморбідних гінекологічних станів у жінок із ендометріомами 

яєчників характеризувався високою частотою хронічного ендометриту, 

урогенітальних інфекцій, поліпів ендометрія та безсимптомної фіброміоми 

матки. Наявність зазначеної супутньої патології створює додатковий негативний 

фон, що може детермінувати ефективність терапевтичної тактики та прогноз 

лікування основного захворювання. 

7. Верифіковано діагностичний профіль онкомаркерів, характерний для 

ендометріом яєчників: ізольована гіперсекреція CA-125 на тлі збережених 
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нормальних значень HE4 та низького індексу ROMA. Це дозволяє 

диференціювати ендометріоїдні кісти від злоякісних новоутворень та підкреслює 

важливість комплексної інтерпретації онкомаркерів у клінічній практиці. 

8. У пацієнток із ендометріомами яєчників спостерігається порушення 

гормональної регуляції (гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи) та 

зниження оваріального резерву, ключовим маркером чого є зниження 

концентрації антимюллерового гормону в сироватці крові жінки. Також 

виявлено, незначну зворотню кореляцію між рівнями ФСГ та АМГ. Підвищений 

у порівнянні з контролем і дещо нижчий за ФСГ, рівень лютеїнізуючого гормону 

(ЛГ) сприяє зниженню співвідношення ЛГ до ФСГ, що у свою чергу призводить 

до гормонального дисбалансу, який негативно впливає на процес формування 

зрілих яйцеклітин та фертильність жінки. 

9. У пацієнток із ендометріомами яєчників виявлено гіперестрогенію 

відносно контрольної групи. Це може виступати ключовим чинником у 

стимуляції проліферативних процесів та підтримці хронічного запального 

фону в ендометрії. 

10. Встановлено залежність між концентрацією тестостерону в сироватці 

крові та наявністю ендометріом яєчників. У пацієнток основних груп 

дослідження спостерігалася тенденція до зниження рівня цього гормону відносно 

показників групи контролю. Така андрогенна недостатність імовірно виступає 

одним із чинників порушення фолікулогенезу та дисфункції яєчників, що в 

кінцевому результаті негативно позначається на оваріальному резерві жінки. 

11.  Відмічено схильність основних груп жінок із ендометріомами 

яєчників до гіповітамінозу Д, що свідчить про його важливу роль у 

патогенетичних механізмах розвитку ендометріозу. 

12. У основних групах жінок із ендометріомами яєчників спостерігалася 

тенденція до нижчих показників виникнення вагітностей та термінових пологів, 



117 

 

що пов’язано із зниженням рівня АМГ внаслідок впливу лапароскопічної 

цистектомії, яка призводить до порушення кровопостачання яєчника, 

ушкодження здорової тканини яєчника, пошкодження фолікулів та зниження 

їхньої кількості. Також сама по собі кіста має негативний вплив на фолікули 

яєчників розташовані поблизу патологічної тканини, внаслідок стискання та 

запалення здорової тканини яєчника, що погіршує його функцію та створення 

високопрооксидантного середовища. 

13.  Призначення агоністів гонадотропін-рилізинг-гормону за 1 місяць до 

лапароскопічної цистектомії ендометріоми та подальшим курсом з 4-6 ін’єкцій 

сприяє зниженню частоти рецидивів у віддаленому періоді (1–2 роки) та 

покращенню клінічних симптомів ендометріозу. Однак така тактика 

супроводжується певним зниженням оваріального резерву за даними 

ультразвукового дослідження та гормонального профілю. 

14. Лапароскопічна цистектомія без попередньої терапії аГнРГ також 

забезпечує покращення клінічних проявів, проте асоціюється з більшою 

частотою рецидивів ендометріоми у порівнянні з комплексним підходом. 

Зниження оваріального резерву після оперативного втручання зберігається та є 

співставним із даними першої групи. 

15. У пацієнток із ендометріомами без хірургічного лікування 

спостерігаються найбільш виражені клінічні прояви ендометріозу та погіршення 

функціонального стану яєчників. Зниження оваріального резерву в цій групі 

зумовлено тривалим негативним впливом ендометріоми на навколишню здорову 

тканину яєчника, включно зі стисканням фолікулів, локальним запаленням і 

розвитком прооксидантного середовища. 

Матеріали розділу висвітлено в наукових працях автора 

[247, 248, 249, 250, 251]. 
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РОЗДІЛ 4 

ОЦІНКА КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ СКЛЕРОТЕРАПІЇ 

ЕНДОМЕТРІОЇДНИХ КІСТ ЯЄЧНИКІВ НА ТЛІ АНТИОКСИДАНТНОЇ 

ПІДТРИМКИ ТА КОРЕКЦІЇ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D 

 

Другий етап дисертаційного дослідження (дисертаційної роботи) включав 

проспективний клінічний аналіз (проспективне клінічне дослідження) за участі 

115 пацієнток.  

На підставі результатів попереднього ретроспективного аналізу було 

сформовано три групи пацієнток для подальшого проспективного дослідження. 

Клінічне дослідження виконане на базі кафедри акушерства та гінекології № 2 

Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова, 

медичного центру «Інномед» (м. Вінниця), а також медичного центру «Клініка 

професора С. Хміля» (м. Тернопіль), відповідно до договору про науково-

практичну співпрацю між університетом та ТОВ «Клініка професора С. Хміля». 

У кожну з досліджуваних груп було залучено пацієнток із ендометріомами 

яєчників, які перебували на обстеженні та стаціонарному лікуванні у зазначених 

медичних центрах. Першу клінічну групу склали 43 жінки з ендометріомами 

яєчників, яким було проведено малоінвазивне хірургічне втручання — УЗ-асоці-

йовану аспіраційну етанолову склеротерапію ендометріоїдних кіст. Евакуація 

вмісту ендометріоїдної кісти сприяла декомпресії паренхіми яєчника, призводячи 

до оптимізації локальної гемодинаміки та суттєвого зниження антигенного 

навантаження на імунокомпетентні структури малого таза. До другої клінічної 

групи увійшли 38 пацієнток із ендометріомами яєчників, яким була проведена 

лапароскопічна цистектомія. Лапароскопічне видалення кісти проводилося 

пацієнткам, які не відповідали критеріям для виконання склеротерапії. До третьої 

групи  увійшли 34 жінки з ендометріомами яєчників без хірургічного лікування. 
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Пацієнтки всіх груп отримували ідентичну медикаментозну підтримку 

протягом 6 місяців, яка включала: дієногест («Мітрен», по 1 табл. (2 мг) 1 

раз/добу), вітамін D3 («Декрістол», 4000 МО 1 раз/добу), комплекс фолієвої 

кислоти та міо-інозитолу («Clositol», по 1 саше 1 раз/добу), коензим Q10 (по 100 

мг 2 рази/добу) та дегідроепіандростерон (ДГЕА, по 25 мг 3 рази/добу). 

На основі аналізу клінічних результатів у пацієнток усіх груп було 

проведено порівняльну оцінку терапевтичної ефективності обраних тактик 

ведення, проаналізовано їх вплив на оваріальний резерв даних жінок та визначено 

переваги застосованих методів лікування. 

Статистичну обробку даних проводили із використанням програм 

Microsoft Excel та STATISTICA 7.0 з визнанням значень p < 0,05 як статистично 

значущі.  

 

4.1 Клініко-анамнестичні особливості пацієнток із ендометріомами 

яєчників залежно від обраної тактики лікування 

 

Віковий діапазон жінок, які приймали участь у дослідженні становив 25-

37 років. Середній вік пацієнток першої групи дослідження складав 

(30,95 ± 3,78) років, другої —  (29,64 ± 3,46) років, третьої — (31,73 ± 3,65) років. 

Переважання жінок із даними віковими характеристиками у структурі 

дослідження відповідає періоду найвищої репродуктивної активності та піку 

естрогензалежної проліферації ендометріоїдної тканини, що робить дану когорту 

жінок найбільш вразливою до формування ендометріом та асоційованого з ними 

безпліддя. 

Показники індексу маси тіла (ІМТ) у пацієнток із ендометріомами яєчників 

першої, другої та третьої груп не мали статистично значущих розбіжностей                 

(р > 0,05) і відповідали параметрам нормальної ваги за критеріями ВООЗ        
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(18,5–24,9) кг/м². Середні значення ІМТ у першій групі становили — 

(20,79 ± 1,7) кг/м2 , у другій — (21,42 ± 1,8) кг/м2  та (21,15 ± 1,6) кг/м2  — у третій 

групі дослідження. Водночас зафіксовано латентну тенденцію до зниження 

показників ІМТ у даних пацієнток. 

 Тривалість безпліддя у пацієнток основних груп та групи порівняння 

варіювала в межах від 1 до 9 років. В першій групі даний показник дорівнював 

—  (3,97 ± 1,49) років, в другій — (4,88 ± 1,57) років та в третій — 

(5,31 ± 2,09) років. 

 Показники частоти первинного та вторинного безпліддя у жінок трьох 

досліджуваних груп були зіставними, статистично значущих розбіжностей між 

ними не встановлено (р  > 0,05). 

 Структура та частота супутніх гінекологічних захворювань в усіх групах 

спостереження були співставними. Статистичний аналіз не виявив значущих 

відмінностей між групами (p > 0,05). 

Частота аденоміозу становила 46,51 % у першій групі дослідження, 47,37 %  

у другій та 55,88 % у третій групі. Статистично значущої різниці між групами 

виявлено не було (p  > 0,05).  

Хронічний ендометрит був виявлений у 23,26 % пацієнток першої групи 

дослідження, 21,05 % другої групи та 26,47 % жінок третьої групи. Хронічний 

ендометрит діє як тригер та підтримуючий фактор для ендометріозу. Він не лише 

сприяє імплантації клітин поза маткою, а й через імуносупресивні механізми 

захищає ці вогнища від знищення імунною системою 

Гіперпроліферативні процеси ендометрію були діагностовані у 13,95 % 

жінок із ендометріомами яєчників першої групи дослідження, яким була 

виконана склеротерапія, у 18,42 % пацієнток другої групи, які були прооперовані 

шляхом лапароскопічної цистектомії та у 23,53 % жінок із ендометріомами 

яєчників без оперативного лікування. Ендометріоїдні гетеротопії здатні до 
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локального синтезу естрогенів (через фермент ароматазу). Підвищений рівень 

локальних естрогенів стимулює проліферацію не лише у вогнищі на яєчнику, а й 

системно впливає на ендометрій у порожнині матки. Це створює «порочне коло»: 

гіперестрогенія живить ендометріому та одночасно провокує ріст поліпів або 

гіперплазії ендометрію. 

Міжгрупова різниця за частотою виникнення лейоміоми матки не досягла 

рівня статистичної значущості (p > 0,05); цей показник становив 6,98 % у першій 

групі дослідження, 5,26 % у другій та 11,76 % у третій групі дослідження. Обидва 

захворювання є естрогензалежними. Наявність ендометріоми підвищує 

ймовірність виявлення міоматозних вузлів через спільні гіперпроліферативні 

стимули. 

Частота виявлення хронічного сальпінгоофориту була співставною в усіх 

групах спостереження (p > 0,05) і становила 6,97 % пацієнток першої групи, 

10,52 % — другої та 14,71 % третьої групи дослідження. 

Серед патологій шийки матки у жінок усіх груп дослідження були 

діагностовані цервіцити, дисплазія шийки матки (LSIL) та в поодиноких 

випадках — ектопія циліндричного епітелію. Частота цервіцитів складала 

13,95 % у жінок першої групи із ендометріомами яєчників, 7,89 % та 11,76 % 

пацієнток другої та третьої груп відповідно. Дисплазія шийки матки (LSIL) була 

виявлена у 4,65 % жінок у першій групі, 7,89 % пацієнток другої групи та у 

11,76 % жінок третьої групи, що не досягало рівня статистичної значущості 

(p > 0,05). Ектопія циліндричного епітелію була відмічена лише у пацієнток 

першої групи, яким була виконана склеротерапія та групи без оперативного 

втручання і складала 4,65 % та 2,94 % відповідно. 

Клінічна характеристика менструальної функції базувалася на дослідженні 

віку менархе, тривалості менструального циклу та тривалості менструації. Вік 

менархе становив (11,7 ± 1,8) років у першій групі дослідження, (12,1 ± 1,6) років 
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у другій  та (11,4 ± 1,9) років у третій, що вказує на тенденцію до більш раннього 

віку початку менструальної функції у пацієнток з ендометріомами яєчників. 

Показник середньої тривалості менструального циклу дорівнював                 

(27,1 ± 1,5) днів у пацієнток першої групи дослідження, яким була виконана 

склеротерапія, (26,4 ± 1,8) днів у жінок другої групи, які були прооперовані 

шляхом лапароскопічної цистектомії та (26,9 ± 1,9) днів у пацієнток з 

ендометріомами яєчників без оперативного лікування, що вказувало на 

тенденцію до скорочення тривалості менструального циклу у пацієнток 

досліджуваних груп. 

Середня тривалість менструації у жінок  першої групи склала  

(6,5 ± 1,7) днів, у пацієнток другої та третьої груп  (6,7 ± 1,9) днів та  

(7,1 ± 1,5) днів відповідно, що не мало статистично значущої різниці між групами 

(p > 0,05)  та підкреслювало тенденцію до пролонгації менструації у пацієнток з 

ендометріомами яєчників. 

Комплексний аналіз структури та змісту лікувальних заходів у анамнезі 

обстежених жінок дозволив встановити, що переважна більшість пацієнток усіх 

груп отримували гормональну терапію. Зокрема, у першій групі пацієнток із 

ендометріомами частота її застосування становила 90,70 %, у другій — 92,11 %, 

а у третій — 91,18 %. Відсутність статистично значущих розбіжностей між 

групами  (p > 0,05) свідчить про однорідність вибірки за даним анамнестичним 

показником та підтверджує системність підходу до лікування ендометріоїдної 

хвороби в анамнезі. 

Найвживанішими серед гормональних препаратів були препарати групи 

прогестагенів. Їх застосовували 86,05 % пацієнток першої групи, 84,21 % — 

другої, та 85,29 % — третьої, що свідчить про дотримання сучасних клінічних 

настанов щодо лікування ендометріоїдної хвороби. Друге місце за частотою 

застосування посіли комбіновані оральні контрацептиви (КОК). Поширеність 
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використання даних препаратів становила 48,84 % у пацієнток першої групи 

дослідження, 50,00 % другої та 52,94 % третьої груп, що не мало статистично 

значущої різниці між групами (p > 0,05).  Мінімальну частку в структурі 

призначеної терапії посіли  агоністи гонадотропін-рилізинг гормону (аГнРГ). 

Частота їх застосування була низькою в усіх групах дослідження: у першій групі 

цей показник склав 6,98 %, у другій — 5,26 % , а у третій — 2,94 %, що 

відображає обмежене використання даної групи препаратів.  

З метою купірування клінічних проявів ендометріозу та забезпечення 

тривалого гестагенного впливу на ендометрій у 30,23 % жінок першої, 28,95 % 

другої та 26,47 % третьої груп в анамнезі  було застосовано внутрішньоматкову 

терапевтичну систему з левоноргестрелом (ВМС-ЛНГ). 

Превалюючим методом купірування больового синдрому серед пацієнток 

було вживання препаратів групи НПЗП. Питома вага пацієнток, які 

застосовували зазначені препарати, становила 95,35 % у пацієнток із 

ендометріомами яєчників першої групи дослідження, 94,74 % у пацієнток другої 

групи та 97,06 % у жінок третьої групи. 

Аналіз анамнестичних даних встановив, що частота перенесених 

оперативних втручань на яєчниках у жінок першої та другої груп була 

порівняною і становила 9,30 % та 7,89 % відповідно. Натомість у пацієнток 

третьої групи хірургічний анамнез щодо придатків матки не був обтяжений. 

Згідно з анамнестичними даними, відсутність попередньої терапії була 

зафіксована у 4,65 % пацієнток першої групи, 5,26 % — другої та 2,94 % — 

третьої. 

Для об’єктивної оцінки клінічного статусу пацієнток з ендометріомами 

яєчників було систематизовано дані щодо частоти та характеру перенесених 

ними оперативних втручань. Враховуючи високу схильність ендометріозу до 

рецидивування, аналіз хірургічної активності в анамнезі дозволив ідентифікувати 
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групу ризику щодо розвитку передчасного виснаження яєчників. У першій групі 

досвід перенесеної лапароскопії мали 9,30 % жінок, у другій — 7,89 %. 

Показаннями до попередніх лапароскопічних операцій були ендометріоми 

яєчників. У жінок третьої групи зафіксовано відсутність інвазивних втручань із 

застосуванням лапароскопічного доступу в минулому. 

Аналіз анамнестичних даних встановив, що  13,95 % пацієнток першої 

групи, 18,42 % другої та 23,53 % третьої групи  раніше перенесли 

гістерорезектоскопію, переважно з приводу поліпів ендометрія або 

гіперпластичних процесів матки, що свідчить про високу частоту поєднаної 

гінекологічної патології.  

Фракційне діагностичне вишкрібання (ФДВ) стінок порожнини матки та 

цервікального каналу в анамнезі було зафіксовано у 16,28 % пацієнток першої 

групи та 15,79 %  — другої. У жінок третьої групи частота виконання даної 

маніпуляції становила 14,71 %. Виконання зазначеного втручання здебільшого 

було зумовлено необхідністю морфологічної верифікації стану ендометрія при 

аномальних маткових кровотечах. 

Скарги на відсутність зачаття протягом одного року та більше при 

регулярному статевому житті без контрацепції були первинним приводом для 

звернення у 100 % жінок усіх груп дослідження. 

Провідне місце у структурі суб'єктивних відчуттів пацієнток із 

ендометріомами посідав хронічний тазовий біль, що характеризувався різним 

ступенем інтенсивності. Даний симптом відмічало 62,79 % пацієнток першої, 

60,56 % другої та 73,53 % третьої груп. 

Найбільш патогномонічною скаргою була вторинна дисменорея 

(виражений біль під час менструації), яку відзначали 76,74 % жінок із 

ендометріомами першої, 78,95 % другої та 82,35 % третьої груп. Інтенсивність 

больового синдрому оцінювали за допомогою 10-сантиметрової Візуально-
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аналогової шкали (ВАШ), де 0 балів відповідало повній відсутності болю, а 10 

балів — максимально стерпному болю. Пацієнткам пропонувалося самостійно 

позначити рівень дискомфорту, що відчувався ними протягом останніх трьох 

менструальних циклів. Середня інтенсивність больового синдрому за шкалою 

ВАШ у пацієнток першої групи становила (7,19 ± 0,37) бала, другої — 

(6,95 ± 0,43) бала, третьої — (7,25 ± 0,31) бала, що відповідає вираженому 

ступеню тяжкості алгічних проявів. 

У помірної кількості обстежених (13,95 %, 18,42 %, 23,53 % у першій, 

другій, третій групах відповідно) було верифіковано глибоку диспареунію. 

Незважаючи на те, що дана скарга не була домінуючою у загальній структурі, 

вона виступала вагомим чинником дестабілізації психоемоційного стану та 

зниження якості сексуального життя пацієнток. 

Для комплексного аналізу впливу ендометріозу на сексуальну сферу та 

об'єктивізації ступеня тяжкості диспареунії нами було використано валідований 

опитувальник «Індекс жіночої сексуальної функції» (Female Sexual Function Index 

— FSFI). Даний інструмент дозволив провести багатовимірну оцінку 

сексуального статусу за 6 доменами: бажання, збудження, любрикація, оргазм, 

задоволення та біль. Особлива увага приділялася аналізу домену «Біль», який 

кількісно характеризує частоту та інтенсивність диспареунії під час та після 

статевого акту. Сумарний показник за шкалою FSFI у пацієнток першої групи 

становив (23,1 ± 1,7) бала, другої — (22,8 ± 1,4) бала, третьої — (21,9 ± 1,5) бала, 

що відповідає наявності сексуальної дисфункції (порогове значення — 26,5 бала). 

Найбільш виражений дефіцит балів спостерігався у домені «Біль», де середній 

показник становив (3,1 ±  0,3) бала у першій групі пацієнток з ендометріомами,  

(3,3 ± 0,4) бала у другій та (2,9 ± 0,1) бала у третій. Зниження бала у даному 

домені нижче порогового рівня свідчило про наявність вираженого больового 

синдрому під час або після статевого акту. 
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Поряд із больовим синдромом, у пацієнток основних груп було 

верифіковано високу питому вагу аномальних маткових кровотеч (АМК), що 

проявлялися за типом гіперполіменореї та міжменструальних кров'янистих 

виділень. Поширеність АМК серед обстеженого контингенту була високою і 

становила 53,49 % у пацієнток першої групи, 52,63 % — другої та 61,76 % — 

третьої. Дані показники вказують на значну дестабілізацію менструальної 

функції у більшості жінок з ендометріомами яєчників незалежно від 

приналежності до групи. Висока частота АМК у пацієнток з ендометріомами 

яєчників значною мірою детермінована супутнім аденоміозом, який виступає 

ключовим етіологічним чинником за класифікацією PALM-COEIN (AUB-A). 

Поєднання цих нозологій зумовлює гіперпластичну трансформацію міометрія та 

порушення його скоротливої здатності, що клінічно маніфестує у вигляді рясних 

менструальних кровотеч. 

При вивченні стану вагінального мікробіоценозу у пацієнток з 

ендометріомами яєчників було встановлено високу частоту дисбіотичних 

порушень. У структурі розладів переважав бактеріальний вагіноз (зниження 

домінування Lactobacillus spp. на тлі росту Gardnerella та Streptococcus), що 

реєструвався у 48,84 % обстежених першої групи, 50,00 % другої та 58,82 % 

третьої без виявлення статистично значущої різниці між ними (p  > 0,05). 

Скарги на патологічні виділення зі статевих шляхів пред’являли 25,58 % 

пацієнток з ендометріомами яєчників першої, 23,68 % другої та 29,41 % третьої 

груп. У структурі виділень переважали рясні гомогенні білі з характерним 

запахом, що у більшості випадків корелювало з верифікованим бактеріальним 

вагінозом.  

Об’єктивне гінекологічне обстеження передбачало візуальну оцінку стану 

зовнішніх статевих органів, огляд слизової оболонки піхви та шийки матки у 

дзеркалах, а також бімануальне вагінально-абдомінальне дослідження. 



127 

 

При візуальній оцінці зовнішніх статевих органів у 34,88 % пацієнток 

першої, 36,84 % другої та 38,24 % третьої груп спостерігали помірну гіперемію 

та набряклість тканин вульви. Дані прояви розцінювалися як наслідок 

подразнення слизової оболонки на тлі персистуючої патологічної вагінальної 

екскреції, що корелювало з верифікованими ознаками дисбіозу піхви. 

При огляді у дзеркалах візуалізація вагінальної частини шийки матки у 

переважної більшості пацієнток основних груп не виявила виражених  

структурних аномалій, лише в поодиноких випадках було діагностовано 

циліндроклітинну ектопію та хронічний цервіцит. 

При проведенні бімануального дослідження пальпаторна болючість у 

ділянці придатків була зафіксована у 90,70 % пацієнток першої, 92,11 % другої 

та 94,12 % третьої груп. У проекції яєчників пальпувалися збільшені, малорухомі, 

тугоеластичні утворення з гладкою поверхнею. Також у пацієнток із 

ендометріомами (72,09 %, 76,32 %, 79,41 % першої, другої, третьої груп 

відповідно) було верифіковано інфільтрацію та болючість тканин у проекції 

задньої спайки, що свідчило про залучення ректовагінального простору до 

патологічного процесу. 

У 41,86 % жінок першої групи, 42,11 % другої та 50,00 % третьої було 

верифіковано обмеження рухливості тіла матки (найчастіше у положенні 

retroflexio), що вказувало на наявність вираженого спайкового процесу в 

Дугласовому просторі. При спробі зміщення матки за шийку відзначалося 

посилення алгічних проявів (позитивний симптом тракції) у 69,77 % обстежених 

жінок першої групи, 73,68 % другої та 76,47 % третьої, що свідчило про наявність 

спайкового процесу в малому тазі. 

При вивченні стану мікробіоценозу піхви встановлено, що у переважної 

більшості пацієнток усіх обстежених груп діагностовано II ступінь чистоти (від 

84,21 % до 86,05 % випадків). Даний показник свідчить про стан відносного 
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нормоценозу, проте з наявністю ознак певного зниження колонізаційної 

резистентності слизової оболонки. 

Частка пацієнток із III ступенем чистоти (дисбіотичні зміни) була 

зіставною у трьох групах і становила 11,63 %, 10,53 % та 11,76 % у першій, другій 

та третій групах відповідно (p > 0,05), що підтверджує рандомізованість та 

репрезентативність сформованих груп дослідження.  

Наявність I ступеня чистоти була зафіксована лише у невеликої кількості 

жінок (від 2,33 % до 5,88 %), що може бути обумовлено системним впливом 

хронічного запалення та гормонального дисбалансу, характерного для 

ендометріоїдної хвороби.  

 

4.2 Динаміка клінічної симптоматики, стану менструальної функції та 

показників мікробіоценозу піхви у пацієнток із ендометріомами яєчників 

залежно від тактики лікування 

 

Аналіз параметрів менструальної функції через 1 місяць після втручання 

продемонстрував розбіжності в адаптивних реакціях репродуктивної системи 

пацієнток залежно від обраної тактики.  

У І групі (склеротерапія) відзначали тенденцію до нормалізації ритму вже 

у першому післяопераційному менструальному циклі: середня тривалість циклу 

становила (27,5 ± 1,4) днів, а тривалість менструальної кровотечі — 

(6,3 ± 1,5) днів. Відсутність вірогідних відхилень від доопераційних значень 

(p > 0,05) свідчила про мінімальний інвазивний вплив маніпуляції на 

фолікулогенез.  

Натомість у пацієнток ІІ групи (лапароскопічна цистектомія) через 1 місяць 

спостерігали ознаки функціонального пригнічення яєчників: середня тривалість 

менструального циклу була вірогідно вкороченою і склала (25,4 ± 1,6) днів 
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(p < 0,05), що часто супроводжувалося явищами гіпоменореї із пролонгацією 

тривалості кровотечі до (8,3 ± 2,1) днів (p < 0,05). Такі зміни в ранньому 

післяопераційному періоді вказують на гостру ятрогенну дестабілізацію 

оваріального резерву та ішемію паренхіми яєчника. Через 3 місяці після 

втручання у І групі зафіксовано вірогідне подовження тривалості менструального 

циклу до (28,2 ± 1,3) днів та скорочення тривалості кровотечі до (5,8 ± 1,4) днів 

(p < 0,05). У ІІ групі тривалість менструального циклу (25,6 ± 1,4) днів та 

тривалість менструації (4,8 ± 1,2) днів залишалися стабільно вкороченими 

порівняно із вихідними даними (p < 0,05), що свідчить про виражену редукцію 

оваріального резерву.  

У групі порівняння спостерігали патологічну стабільність: тривалість 

менструального циклу залишалася вкороченою і становила (26,7 ± 1,8) днів через 

1 місяць та (26,5 ± 1,7) днів через 3 місяці спостереження (p > 0,05). Водночас 

тривалість менструацій залишалася стабільно тривалою — (7,2 ± 1,6) днів та               

(6,9 ± 1,4) днів відповідно (p > 0,05). Це підтверджує, що за умови відсутності 

хірургічної санації вогнищ хвороба продовжує негативно впливати на 

репродуктивну систему, хоча й без гострої ятрогенної дестабілізації, яка була 

зафіксувана у групі лапароскопії. 

Аналіз суб'єктивних відчуттів у динаміці спостереження виявив 

статистично значущу регресію больового синдрому в усіх трьох групах, проте 

темпи та вираженість клінічного ефекту мали специфічні відмінності залежно від 

обраної тактики. 

Через 1 місяць у першій групі (склеротерапія) спостерігали найбільш 

стрімку регресію больового синдрому. Скарги на хронічний тазовий біль 

зберігалися лише у 23,26 % пацієнток (проти вихідних 62,79 %), а частота 

вторинної дисменореї знизилася до 34,88 % (p < 0,05). Такий швидкий клінічний 
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ефект обумовлений декомпресією яєчника та видаленням вмісту ендометріоми за 

мінімальної хірургічної травматизації.  

У другій групі (лапароскопічна цистектомія) через 1 місяць частота 

тазового болю становила 28,95 %, а дисменореї — 39,47 %. Дещо повільніші 

темпи суб'єктивного покращення порівняно з першою групою можуть бути 

пов'язані з процесами загоєння в зоні коагуляції яєчника та залишковими явища-

ми після пневмоперитонеуму, характерними для лапароскопічних операцій. 

У третій групі (терапія дієногестом) динаміка скарг через 1 місяць була 

помірною. Хронічний тазовий біль продовжував турбувати 52,94 % жінок 

(вихідно — 73,53 %), а вторинна дисменорея залишалася у 61,76 % обстежених. 

Хоча статистично значуще зниження інтенсивності болю вже почало 

проявлятися, висока частота скарг у цей період пояснюється специфікою дії 

дієногесту, терапевтичний ефект якого наростає поступово протягом перших 

трьох циклів. 

Через 3 місяці після початку лікування найшвидшу елімінацію болю 

спостерігали у першій групі (склеротерапія) та другій групі (цистектомія). Скарги 

на хронічний тазовий біль зберігалися лише у 16,28 % та 21,05 % пацієнток 

відповідно (p > 0,05). У третій групі (порівняння) цей показник знижувався 

повільніше і становив 47,06 %, що пояснюється кумулятивним механізмом дії 

гестагенів, спрямованим на поступову атрофію вогнищ ендометріозу. 

Через 3 місяці терапії клінічний ефект у групі  консервативного лікування 

став більш вираженим. Показник вторинної дисменореї, який вихідно був 

найвищим у третій групі (82,35 %), знизився до 29,41 %. Проте в групах 

хірургічного втручання цей показник був достовірно нижчим: 11,63 % у першій 

групі та 15,79 % у другій (p > 0,05), що вказує на перевагу механічного 

видалення/склерозування субстрату хвороби (ендометріоми) для швидкого 

купірування циклічного болю.   
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Оцінка частоти глибокої диспареунії через 1 місяць після втручання у 

першій (склеротерапія) та другій (лапароскопічна цистектомія) групах не 

проводилася у зв'язку з дотриманням пацієнтками рекомендацій щодо статевого 

спокою в межах реабілітаційного періоду. Об'єктивна верифікація цього 

симптому в динаміці була здійснена лише через 3 місяці після лікування, коли 

пацієнтки відновили інтимне життя в повному обсязі. 

Натомість у третій групі (терапія дієногестом), де хірургічне втручання не 

проводили і жінки не мали суворих обмежень щодо статевих контактів, частота 

диспареунії через 1 місяць залишалася на рівні 20,59 %, що не мало достовірної 

різниці з вихідними даними (p > 0,05). 

Через 3 місяці динаміка глибокої диспареунії також мала свої особливості. 

Якщо в групах склеротерапії та цистектомії скарги зберігалися лише у 4,65 % та 

7,89 % жінок, то у групі порівняння цей симптом залишався у 14,71 % 

обстежених. Це може бути обумовлено як збереженням об’єму кісти, так і 

побічною дією дієногесту (сухість слизових оболонок), що потребує додаткової 

уваги при оцінці якості статевого життя. 

Таким чином, використання дієногесту забезпечує стабільний 

терапевтичний ефект, проте хірургічні методи (зокрема малоінвазивна 

склеротерапія) дозволяють досягти клінічної ремісії у коротші терміни. 

Оскільки пацієнтки всіх трьох груп у післяопераційному періоді 

отримували гормональну терапію дієногестом, аналіз динаміки АМК дозволив 

оцінити ефективність поєднання хірургічних методів із супресивною терапією. 

Через 1 місяць спостереження у пацієнток усіх груп було зафіксовано 

зростання загальної частоти аномальних кров'янистих виділень: до 74,42 % у 

першій групі, 71,05 % у другій та 76,47 % у третій (p < 0,05 порівняно з вихідними 

даними). Слід підкреслити, що характер кровотеч змінився з гіперполіменореї на 

ациклічні «мажучі» виділення, що є очікуваною реакцією ендометрія на етап 
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децидуалізації під впливом дієногесту. Відсутність статистично значущої різниці 

між групами в цей період підтверджує домінуючий вплив гормонального 

чинника на стан ендометрія в перший місяць прийому. 

Через 3 місяці лікування спостерігали стабілізацію менструальної функції 

та досягнення терапевтичної аменореї/олігоменореї у більшості обстежених. 

Проте частота ациклічних кров’янистих виділень (проривних кровотеч) була 

нижчою у групах комбінованого лікування: 9,30 % у першій (склеротерапія) та 

13,16 % у другій (цистектомія), тоді як у третій групі цей показник становив 

20,59 %. Це може свідчити про те, що видалення або склерозування 

ендометріоїдного субстрату в яєчниках сприяє швидшій стабілізації 

гормонального фону та кращому контролю циклу на тлі прийому гестагенів. 

Аналіз характеру виділень зі статевих шляхів через 1 місяць після 

лікування продемонстрував тенденцію до зниження частоти патологічних білей 

у групах хірургічного втручання, проте у групі консервативної терапії показники 

залишалися стабільними. 

У першій групі (склеротерапія) скарги на патологічні виділення через 1 

місяць зберігалися лише у 13,95 % пацієнток (вихідно — 25,58 %), що свідчить 

про швидке відновлення вагінального мікробіоценозу завдяки малій інвазивності 

пункційного методу. У другій групі (цистектомія) цей показник становив 15,79 % 

(вихідно — 23,68 %). Дещо вища частота скарг у цій групі порівняно зі 

склеротерапією може бути зумовлена тривалішим періодом репарації тканин та 

реактивними змінами мікрофлори після лапароскопічної операції. 

У третій групі (порівняння) через 1 місяць частота патологічних виділень 

практично не змінилася і становила 26,47 % (вихідно — 29,41 %, p > 0,05). 

Важливо зазначити, що у цієї категорії пацієнток суб'єктивне відчуття 

"патологічних виділень" часто було пов'язано з початком адаптації до дієногесту 
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та появою перших ациклічних кров'янистих виділень, які жінки помилково 

інтерпретували як зміну характеру білей. 

Динаміка патологічних виділень (білей) через 3 місяці продемонструвала 

стійку позитивну тенденцію в усіх групах: зниження до 4,65 %, 5,26 % та 8,82 % 

відповідно. Елімінація бактеріального вагінозу була зумовлена проведенням 

передопераційної санації та стабілізацією вагінального pH на тлі вирівнювання 

гормонального статусу. В цілому, через 3 місяці спостереження у пацієнток 

хірургічних груп спостерігали достовірне покращення показників вагінального 

гомеостазу (p < 0,05 порівняно з вихідними даними), що підтверджує 

ефективність поєднання хірургічної санації вогнищ та адекватної 

післяопераційної підтримки (рис. 4.1,  4.2, 4.3). 

 

 
Рис. 4.1. Динаміка клінічної симптоматики та порушень менструальної 

функції у пацієнток першої групи (склеротерапія) протягом періоду 

спостереження 

Примітка. * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05). 
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Рис. 4.2. Динаміка клінічної симптоматики та порушень менструальної 

функції у пацієнток другої групи (лапароскопічна цистектомія) протягом періоду 

спостереження 

Примітка. * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05). 
 

 
Рис. 4.3. Динаміка клінічної симптоматики та порушень менструальної 

функції у пацієнток третьої групи (порівняння) протягом періоду спостереження 

Примітка. * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05). 
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Через 1 місяць після втручання у пацієнток першої групи (склеротерапія) 

спостерігали зростання частки I ступеня чистоти до 11,63 % та збереження 

переважання II ступеня у 81,40 % обстежених.  

У другій групі (цистектомія) частка I ступеня становила 7,89 %, а II ступеня 

— 78,95 %. Дещо повільніше відновлення показників у групі лапароскопії 

порівняно зі склеротерапією може бути зумовлено реактивною відповіддю 

мікрофлори на системну антибіотикопрофілактику та триваліший період 

загальної реабілітації.  

У третій групі (дієногест) суттєвих змін не відбулося: II ступінь 

діагностовано у 85,29 % жінок, що свідчить про інертність мікробіоценозу при 

виключно консервативній тактиці в ранні терміни. 

Через 3 місяці спостереження було зафіксовано найбільш виражену 

позитивну динаміку в усіх групах, що характеризувалася статистично значущим 

зростанням частоти нормоценозу (I ступінь). У пацієнток першої групи 

частота I ступеня зросла до 20,93 %, у другій групі — до 18,42 % (p < 0,05) 

порівняно з вихідними даними). Дані зміни корелювали зі зникненням 

суб'єктивних скарг на патологічні виділення та свідчили про стабілізацію 

колонізаційної резистентності слизової оболонки після усунення вогнищ 

ендометріозу. 

Частка III ступеня чистоти через 3 місяці знизилася до мінімальних 

значень: 4,65 % у першій групі, 5,26 % у другій та 8,82 % у третій групі. 

Елімінація дисбіотичних порушень у пацієнток хірургічних груп 

відбувалася ефективніше, що підтверджує перевагу комбінованого 

підходу (санація вогнища + гормональна супресія) у відновленні вагінального 

гомеостазу. 
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4.3 Динамічні зміни гормонального профілю та рівнів онкомаркерів у 

пацієнток із ендометріомами яєчників залежно від методу хірургічного 

втручання 

 

Для обґрунтування вибору оптимального методу лікування пацієнток із 

ендометріомами нами було проведено ретельний моніторинг лабораторних 

маркерів, що відображають стан оваріального резерву у відповідь на різні види 

хірургічного впливу.  

 

4.3.1 Характеристика вихідного гормонального фону пацієнток 

обстежених груп 

 Ключовим показником оваріального резерву є антимюллерів гормон 

(АМГ). АМГ — це глікопротеїн, що секретується клітинами гранульози 

преантральних та малих антральних фолікулів. АМГ визнано "золотим 

стандартом" оцінки кількісного аспекту оваріального резерву, оскільки його 

рівень не залежить від фази менструального циклу, не пригнічується прийомом 

комбінованих оральних контрацептивів та безпосередньо відображає чисельність 

фолікулярного пулу, здатного до подальшого розвитку. 

При порівняльному аналізі вихідного гормонального статусу встановлено, 

що рівень АМГ у пацієнток досліджуваних груп був статистично зіставним 

(р > 0,05) та відповідав показникам збереженого оваріального резерву. Зокрема, 

у жінок першої групи рівень АМГ становив (2,23 ± 0,17) нг/мл, у другій групі — 

(2,21 ± 0,13) нг/мл, а у пацієнток третьої групи — (2,19 ± 0,15) нг/мл. 

 Для верифікації ступеня нейроендокринних порушень та прогнозування 

репродуктивного потенціалу при ендометріомах нами було здійснено аналіз 

вмісту фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) у сироватці крові пацієнток 

обстежених груп на 2–3 добу менструального циклу. Цей показник становив 
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(8,15 ± 0,79) МО/л у пацієнток першої групи дослідження, (8,49 ± 0,86) МО/л —

другої та (8,53 ± 0,89) МО/л — третьої. 

 При дослідженні секреції лютеїнізуючого гормону (ЛГ) на 2–3 день 

менструального циклу у пацієнток із ендометріомами яєчників було встановлено, 

що його середні значення у всіх основних групах перебували в межах 

фізіологічної норми фолікулярної фази (2,12–10,89) МО/л. У пацієнток із 

ендометріомами яєчників першої групи рівень ЛГ становив (5,95 ± 1,69) МО/л, 

другої — (5,67 ± 1,54) МО/л, третьої — (5,58 ± 1,71) МО/л. 

 При розрахунку співвідношення гонадотропних гормонів було 

встановлено, що індекс ЛГ/ФСГ у пацієнток основних груп становив: у першій 

групі — (0,73 ± 0,18), у другій — (0,67 ± 0,16) та у третій — (0,65 ± 0,17). 

Отримані результати свідчать про відсутність грубих нейроендокринних 

порушень на доопераційному етапі, проте вказують на фізіологічне 

превалювання секреції ФСГ над ЛГ,  що є характерним для ранньої фолікулярної 

фази менструального циклу. Значення індексу ЛГ/ФСГ нижче 1,0 на тлі тенденції 

до підвищення рівня ФСГ відображає стан оваріального резерву у пацієнток із 

ендометріомами та слугує вихідним показником при порівнянні ефективності 

різних тактик лікування. 

 Оцінка лактотропної функції гіпофіза виявила схильність до формування 

помірної гіперпролактинемії у пацієнток із ендометріомами яєчників усіх груп 

спостереження. У пацієнток першої групи концентрація пролактину становила 

(18,43 ± 3,15) нг/мл, у другій — (19,65 ± 3,78) нг/мл, а у третій групі — 

(19,87 ± 4,89) нг/мл. Отримані результати свідчать про наявність хронічного 

гіперпролактинемічного стану на тлі ендометріозу. Такий рівень пролактину 

зазвичай зумовлений синдромом хронічного тазового болю та запальною 

реакцією очеревини, що через дофамінергічні механізми стимулює секрецію 

гормону. Помірна гіперпролактинемія у даних пацієнток може виступати 
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додатковим фактором безпліддя, пригнічуючи пульсуючу секрецію ГнРГ та 

знижуючи чутливість яєчників до гонадотропінів. 

 При дослідженні стероїдогенезу у пацієнток з ендометріомами яєчників 

було проаналізовано рівень естрадіолу як ключового маркера фолікулогенезу. У 

пацієнток першої групи рівень естрадіолу становив  (58,43 ± 4,15) пг/мл, у другій 

групі — (59,17 ± 4,24) пг/мл. Найвищі показники зафіксовано у жінок третьої 

групи (60,09 ± 4,19) пг/мл. Виявлена відносна гіперестрогенія у пацієнток із 

поширеними формами ендометріозу яєчників може розглядатися як 

компенсаторна реакція гіпофізарно-яєчникової системи у відповідь на зростання 

рівнів ФСГ. Водночас підвищена концентрація естрадіолу на початку циклу 

часто свідчить про передчасне рекрутування домінантного фолікула, що є 

непрямою ознакою зниження оваріального резерву та погіршення якості ооцитів 

у даного контингенту хворих. 

 Аналіз вмісту прогестерону у фолікулярну фазу (на 2–3 день 

менструального циклу) дозволив виявити певні особливості гормонального 

гомеостазу в обстежених жінок. У жінок першої групи рівень гормону становив 

(1,16 ± 0,13) нг/мл, у другій — (1,17 ± 0,16) нг/мл, у третій  — (1,19 ± 0,18) нг/мл. 

Виявлене підвищення базальної концентрації прогестерону на початку 

фолікулогенезу у пацієнток із поширеними формами ендометріозу яєчників має 

важливе патогенетичне значення. Згідно з сучасними уявленнями, рівень 

прогестерону понад 1,1 нг/мл у ранню фолікулярну фазу може свідчити про 

феномен «передчасної лютеїнізації» або затримку лютеолізу жовтого тіла 

попереднього циклу. Це є додатковим чинником зниження якості ооцитів та 

порушення синхронізації дозрівання ендометрію, що негативно впливає на 

фертильність пацієнток.  

 Аналіз андрогенного статусу дозволив виявити особливості метаболізму 

вільної фракції тестостерону у жінок із ендометріоїдним ураженням яєчників. 
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Встановлено, що рівень вільного тестостерону був знижений в трьох групах 

пацієнток із ендометріомами: у першій групі він становив (0,41 ± 0,18) нг/мл, у 

другій — (0,38 ± 0,16) нг/мл, у третій групі — (0,45 ± 0,19) нг/мл. Основним 

чинником зазначеного явища є стан відносної гіперестрогенії, що стимулює 

надмірний синтез глобуліну, який зв’язує статеві гормони (ГЗСГ). Підвищена 

активність ГЗСГ призводить до посиленої інактивації циркулюючого 

тестостерону та зменшення його біологічно доступної (вільної) фракції. 

Виявлений дефіцит вільних андрогенів у пацієнток усіх обстежених груп може 

виступати додатковою ланкою в порушенні дозрівання фолікулів та зниженні 

загального репродуктивного потенціалу, що потребує врахування при розробці 

тактики персоналізованої терапії. 

 При аналізі результатів встановлено, що вихідний гормональний рівень у 

жінок із ендометріомами яєчників характеризувався ознаками помірного 

зниження репродуктивного потенціалу. 

 

4.3.2 Особливості гормонального статусу пацієнток із ендометріомами 

яєчників у післяопераційному періоді (1 міс., 3 міс.) 

Порівняльний аналіз гормонального статусу пацієнток у 

післяопераційному періоді виявив суттєві переваги малоінвазивної тактики 

(склеротерапії ендометріоїдних кіст) щодо збереження репродуктивного 

потенціалу. 

Встановлено, у пацієнток групи склеротерапії через 1 місяць після 

маніпуляції рівень  АМГ дорівнював (2,17 ± 0,14) нг/мл, що свідчило про 

мінімальну інвазивність методу (зниження  лише на 2,7 % від вихідного рівня,             

p > 0,05). Проте вже через 3 місяці спостерігали позитивну регенераторну 

тенденцію: показник зріс до (2,24 ± 0,19) нг/мл, що було в 1,98 раза вище 

(p < 0,05) за аналогічний показник у пацієнток, які були прооперовані шляхом 
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лапароскопічної цистектомії — (1,13 ± 0,16) нг/мл. Дана різниця зумовлена 

відсутністю прямої хірургічної травми та коагуляційного пошкодження 

судинного русла яєчника при виконанні склеротерапії. Рівень АМГ у пацієнток 

після склеротерапії був співставним із показниками неоперованих жінок із 

ендометріомами яєчників (2,19 ± 0,15) нг/мл (p > 0,05). Така динаміка свідчить 

про мінімальну травматизацію фолікулярного апарату та збереження 

мікроциркуляції яєчника при застосуванні малоінвазивної аспіраційної 

методики. 

Натомість у другій групі пацієнток, які були прооперовані шляхом 

лапароскопічної цистектомії було зафіксовано суттєву редукцію рівня АМГ вже 

через 1 місяць після операції — до (1,24 ± 0,18) нг/мл (втрата склала 56,1 %; 

p < 0,05). Принципово важливим є той факт, що через 3 місяці після втручання 

відновлення показника не відбулося, навпаки, зафіксовано його стабілізацію на 

критично низькому рівні — (1,13 ± 0,16) нг/мл. Дане значення було статистично 

значуще нижчим за результати у групі склеротерапії (p < 0,05) та майже вдвічі 

меншим, ніж у неоперованих пацієнток (2,19 ± 0,15) нг/мл (p < 0,05). У групі 

порівняння рівень АМГ залишався стабільними як через 1 місяць 

(2,18 ± 0,14) нг/мл, так і через 3 місяці (2,20 ± 0,16) нг/мл (p > 0,05), що 

підкреслює відсутність негативного впливу медикаментозної терапії на 

кількісний склад фолікулярного резерву. 

Отже, якщо при застосуванні склеротерапії незначне коливання АМГ має 

тимчасовий функціональний характер, то при лапароскопічній цистектомії 

спостерігається незворотне ятрогенне виснаження оваріального резерву.  

Отримані результати підтверджують високу органозберігальну 

ефективність склеротерапії під ультразвуковим контролем та вказують на суттєві 

ризики хірургічної деструкції інтактної тканини яєчника при традиційному 

вилущуванні капсули ендометріоми (табл. 4.1). 
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Таблиця 4.1    

Стан оваріального резерву пацієнток обстежених груп у до- та 

післяопераційному періодах спостереження 

 

Показник 

 

Термін 

спостере-

ження 

Група  

          

p 
І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

 

 

АМГ, 

нг/мл 

 

 

 

До 

лікування 

2,23 ± 0,17 2,21 ± 0,13 2,19 ± 0,15 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 міс. 2,17 ± 0,14 1,24 ± 0,18* 2,18 ± 0,14 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 3 міс. 2,24 ± 0,19 1,13 ± 0,16* 2,20 ± 0,16 p1-2<0,05#;  

p1-3>0,05;  

p2-3<0,05# 

 

 

КАФ, 

кількість 

До 

лікування 

4,37 ± 0,62 4,32 ± 0,63 4,41 ± 0,65 p1-2>0,05;  

p1-3>0,05;  

p2-3>0,05 

Через 1 міс. 4,38 ± 0,61 3,87 ± 0,56* 4,40 ± 0,64 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 3 міс. 4,39 ± 0,64 3,91 ± 0,58* 4,42 ± 0,66 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05 

Примітка.* – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05);                 
# – статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 

 

Аналіз вмісту ФСГ у сироватці крові пацієнток обстежених груп дозволив 

оцінити функціональний стан гіпофізарно-яєчникової системи після різних видів 

оперативного впливу. 



142 

 

У пацієнток групи склеротерапії через 1 місяць після маніпуляції рівень 

ФСГ залишався стабільним і становив (8,23 ± 0,82) МО/л, що було статистично 

зіставним із доопераційними показниками (p > 0,05). Через 3 місяці зафіксовано 

подальшу стабілізацію рівня гормону на позначці (8,19 ± 0,77) МО/л. Така 

динаміка вказує на відсутність вираженого хірургічного стресу та збереження 

чутливості фолікулярного апарату до гонадотропної стимуляції при застосуванні 

малоінвазивного методу. 

Натомість у пацієнток другої групи (лапароскопічна цистектомія) через 

1 місяць після втручання спостерігали різке зростання концентрації ФСГ до 

(12,14 ± 1,38) МО/л (p < 0,05). Даний показник наблизився до верхньої межі 

референтної норми, а в окремих випадках перевищував її, що свідчить про 

формування гострої гіпергонадотропної відповіді внаслідок пошкодження 

паренхіми яєчника та коагуляції судинного ложа. 

Через 3 місяці після лапароскопії рівень ФСГ залишався стабільно високим 

— (11,56 ± 1,29) МО/л, що було достовірно вище за аналогічні показники у групі 

склеротерапії та вихідні значення до оперативного втручання (p < 0,05). 

Збереження підвищеного рівня ФСГ у відстрочений післяопераційний період 

підтверджує формування субклінічних ознак передчасного виснаження яєчників 

після радикальної цистектомії. Таким чином, метод склеротерапії під 

ультразвуковим контролем дозволяє уникнути дестабілізації гонадотропної 

функції, забезпечуючи кращий репродуктивний прогноз порівняно з 

традиційною лапароскопією. 

На відміну від групи хірургічного лікування (лапароскопії), де ФСГ  

зростає через травму яєчника, у пацієнток третьої групи (порівняння) на тлі 

прийому дієногесту спостерігали стабільне утримання ФСГ у межах діапазону, 

характерного для фолікулярної фази — (8,45 ± 0,84) МО/л через 1 місяць та 

(8,24 ± 0,81) МО/л через 3 місяці спостереження (р > 0,05). Це свідчить про те, 
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що дієногест, створюючи стан "лікувального спокою", запобігає подальшому 

різкому зростанню рівня ФСГ, яке зазвичай супроводжує прогресування 

ендометріозу. 

Динамічне спостереження за рівнем гонадотропінів у післяопераційному 

періоді дозволило оцінити ступінь травматичного впливу різних методик на 

функціональний стан репродуктивної системи. 

Через 1 місяць після втручання у пацієнток І групи (склеротерапія) рівень 

ЛГ залишався стабільним і склав (5,84 ± 1,52) МО/л, що не мало статистично 

значущих розбіжностей із доопераційним показником (р > 0,05). Натомість у 

пацієнток ІІ групи (лапароскопічна цистектомія) через 1 місяць відзначали 

вірогідне підвищення концентрації ЛГ до (7,44 ± 1,65) МО/л (р < 0,05 порівняно 

з вихідним рівнем). Даний факт ми схильні трактувати як компенсаторну реакцію 

гіпофіза у відповідь на ятрогенне пошкодження оваріальної тканини та зниження 

гальмівного впливу стероїдних гормонів за принципом негативного зворотного 

зв’язку. Через 3 місяці після оперативного лікування у пацієнток І групи 

показники ЛГ повністю корелювали з вихідними даними, становлячи 

(5,79 ± 1,58) МО/л. У пацієнток ІІ групи до цього терміну спостерігали тенденцію 

до поступового зниження рівня ЛГ до (6,52 ± 1,53) МО/л, проте він все ще 

залишався вищим за вихідні значення, що свідчило про тривалість періоду 

гормональної адаптації після механічного вилущування капсули кісти та 

використання електрокоагуляції. 

При аналізі вмісту ЛГ у пацієнток третьої групи (група порівняння) на тлі 

прийому дієногесту спостерігали стабілізацію його секреції без різких 

міжгрупових відхилень (р > 0,05). Через 1 місяць спостереження рівень ЛГ 

становив (5,59 ± 1,67) МО/л, а через 3 місяці терапії показник залишався 

стабільним і складав (5,54 ± 1,59) МО/л. Такі дані свідчать про збереження 

базальної секреції гормону в межах референтних значень фолікулярної фази та 
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підтверджують відсутність гострих нейроендокринних стрибків за умови 

відсутності оперативного стресу та наявності медикаментозного контролю. 

Аналіз динаміки індексу ЛГ/ФСГ у пацієнток обстежених груп дозволив 

встановити відмінності у відновленні гонадотропної регуляції залежно від 

обраної тактики лікування. 

У пацієнток першої групи, де застосовували методику склеротерапії, індекс 

ЛГ/ФСГ демонстрував високу стабільність. Його значення до лікування 

становило (0,73 ± 0,18), а через 1 та 3 місяці після втручання (0,71 ± 0,19) та 

(0,71 ± 0,18) відповідно. Відсутність суттєвих коливань цього показника свідчить 

про мінімальний інвазивний вплив склеротерапії на здорову тканину яєчника та 

збереження стабільного зворотного зв’язку в системі гіпофіз-яєчники. 

Аналогічну тенденцію до стабільності спостерігали у пацієнток третьої 

групи (консервативне лікування), де показник коливався в межах (0,65–0,67) 

протягом усього періоду спостереження, що підтверджує відсутність 

додаткового травматичного впливу на яєчники. 

Найбільш виражені зміни зафіксовано у пацієнток другої групи 

(лапароскопічна цистектомія). До лікування індекс становив (0,67 ± 0,16), а через 

1 місяць відмічалася тенденція до його зниження до (0,61 ± 0,15). Через 3 місяці 

після операції відбулося достовірне зниження індексу ЛГ/ФСГ до (0,56 ± 0,14) 

(р < 0,05 порівняно з вихідними даними). Зазначена динаміка обумовлена 

передусім компенсаторним зростанням рівня ФСГ у відповідь на видалення 

капсули ендометріоми та коагуляцію ложа кісти, що вказує на функціональне 

напруження фолікулярного апарату та імовірне зниження репродуктивного 

потенціалу в цій групі. Таким чином, застосування склеротерапії, на відміну від 

лапароскопічної цистектомії, дозволяє уникнути вірогідного дисбалансу 

гонадотропінів у післяопераційному періоді (табл. 4.2). 
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Таблиця 4.2  

Динаміка показників нейроендокринного статусу пацієнток 

обстежених груп на різних етапах лікування та динамічного спостереження 

 

Показник 

Термін 

спостере-

ження 

 

Група  

       p І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

1 2 3 4 5 6 

 

 

ФСГ, 

МО/л 

 

До 

лікування 

8,15 ± 0,79 8,49 ± 0,86 8,53 ± 0,89 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

8,23 ± 0,82 12,14 ±1,38* 8,45 ± 0,84 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 3 

міс. 

8,19 ± 0,77 11,56 ± 1,29* 8,24 ± 0,81 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

 

 

ЛГ, МО/л 

 

 

До 

лікування 

5,95 ± 1,69 5,67 ± 1,54 5,58 ± 1,71 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

5,84 ± 1,52 7,44 ± 1,65* 5,59 ± 1,67 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 3 

міс. 

5,79 ± 1,58 6,52 ± 1,53* 5,54 ± 1,59 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 
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Продовження таблиці 4.2 

1 2 3 4 5 6 

 

 

Індекс 

ЛГ/ФСГ 

До 

лікування 

0,73 ± 0,18 0,67 ± 0,16 0,65 ± 0,17 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

0,71 ± 0,19 0,61 ± 0,15 0,66 ± 0,16 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 3 

міс. 

0,71 ± 0,18 0,56 ± 0,14* 0,67 ± 0,15 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

 

 

Пролактин, 

нг/мл 

 

До 

лікування 

18,43 ± 3,15 (9,65 ± 3,78 19,87 ± 4,89 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

17,87 ± 2,99 22,67 ± 4,05* 18,54 ± 4,62 p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 3 

міс. 

18,35 ± 3,09 18,96 ± 3,54 18,33 ± 3,97 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Примітка.* – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05); # 
– статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 

 

Дослідження стероїдогенезу у пацієнток обстежених груп дозволило 

встановити варіабельність синтетичної активності яєчників залежно від методу 

хірургічного втручання. Рівень естрадіолу на 2–3 добу циклу розцінювався як 

маркер фолікулярної активності та збереженості судинного русла паренхіми 

яєчника. Метод аспірації з введенням склерозанту у першій групі дослідження  

продемонстрував високу безпечність щодо збереження гормонпродукуючої 



147 

 

тканини. Через 1 місяць рівень естрадіолу залишався стабільним і становив       

(56,79 ± 4,06) пг/мл, що не мало статистично значущих розбіжностей із 

вихідними даними (р > 0,05). Це підтверджує відсутність негативного впливу 

процедури на судинне русло та фолікулярний апарат. Через 3 місяці показники 

естрадіолу фіксувалися на рівні (57,62 ± 4,11) пг/мл, що свідчить про збереження 

повноцінного циклічного функціонування яєчників.  

У другій групі пацієнток механічне видалення капсули та коагуляція зони 

втручання призвели до помітного зниження секреторної активності. Через 

1 місяць спостерігали вірогідне зниження рівня естрадіолу до (32,73 ± 3,61) пг/мл 

(p < 0,05), таке падіння концентрації естрогенів корелює з компенсаторним 

підвищенням ЛГ, описаним раніше, і відображає стан «хірургічного стресу» 

яєчникової тканини. Через 3 місяці рівень естрадіолу демонстрував тенденцію до 

відновлення, досягаючи (42,81 ± 3,98) пг/мл, проте у частини пацієнток він все 

ще залишався нижчим за доопераційний рівень, що вказує на часткове 

виснаження фолікулярного резерву. 

У пацієнток третьої групи (порівняння) на тлі медикаментозної терапії 

спостерігали вірогідне зниження концентрації естрадіолу (p < 0,05), що свідчило 

про ефективне пригнічення стероїдогенезу. Через 1 місяць спостереження рівень 

гормону знизився до (57,24 ± 3,86) пг/мл, а через 3 місяці зафіксовано його 

стабілізацію на позначці (51,67 ± 3,79) пг/мл, що було вірогідно вищим, ніж у 

пацієнток групи лапароскопії. 

Аналіз лактотропної функції гіпофіза у післяопераційному періоді виявив 

позитивну динаміку вмісту пролактину в обох групах спостереження. Рівень 

даного гормону розцінювався нами як неспецифічний індикатор системного 

стресу та запальної реакції, зумовленої наявністю ендометріоїдних утворень. 

Перша група пацієнток, якій була виконана склеротерапія характеризувалася 

низьким рівнем операційного стресу, через 1 місяць після втручання рівень 
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пролактину склав (17,87 ± 2,99) нг/мл. Спостерігали незначне коливання 

показника в межах фізіологічної норми, що свідчить про швидку адаптацію 

нейроендокринної системи до проведеної маніпуляції. Через 3 місяці показник 

стабілізувався на рівні (18,35 ± 3,09) нг/мл, що практично відповідає 

доопераційним значенням. У другій групі пацієнток лапароскопічне втручання 

під загальним знеболенням із проведенням повноцінної ревізії черевної 

порожнини та коагуляції паренхіми яєчника викликає більш виражену стресову 

відповідь, через 1 місяць відзначалося помірне підвищення рівня пролактину до 

(22,67 ± 4,05) нг/мл (p < 0,05 порівняно з вихідними даними). Це зростання 

розцінюється як прояв післяопераційного дистресу та реакції гіпоталамо-

гіпофізарної системи на хірургічну травму й анестезіологічне забезпечення. 

Через 3 місяці показник знизився до (18,96 ± 3,54) нг/мл, демонструючи 

тенденцію до нормалізації, що вказує на завершення періоду післяопераційної 

адаптації. Відсутність достовірної різниці між першою та другою групами 

(p > 0,05)  свідчить про те, що обидва методи лікування однаково ефективно 

сприяють нормалізації пролактинемії шляхом елімінації патологічного вогнища 

та зменшення вираженості тазового болю.  

Моніторинг концентрації пролактину в сироватці крові у пацієнток третьої 

групи (група порівняння) на тлі прийому дієногесту продемонстрував тенденцію 

до поступового зниження вмісту гормону. Через 1 місяць спостереження рівень 

пролактину становив (18,54 ± 4,62) нг/мл, а через 3 місяці терапії 

(18,33 ± 3,97) нг/мл. 

Отримані дані підтверджують функціональний характер передопераційної 

гіперпролактинемії у хворих на ендометріоз яєчників. Нормалізація рівня 

пролактину після лікування є сприятливим прогностичним фактором для 

відновлення циклічної секреції ГнРГ та покращення рецептивності ендометрію в 

подальших циклах зачаття. 
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Вивчення базальної секреції прогестерону у фолікулярну фазу дозволило 

оцінити якість відновлення нейроендокринної регуляції після усунення 

патологічного субстрату. До оперативного лікування у пацієнток обох груп 

спостерігали патологічне підвищення концентрації прогестерону на початку 

циклу (понад 1,13 нг/мл), що розцінювали як непряма ознака передчасної 

лютеїнізації фолікулів на тлі ендометріозу. Збереження судинної архітектоніки 

та паренхіми яєчника при склеротерапії сприяє швидкому відновленню 

овуляторних процесів. У першій групі малоінвазивне втручання дозволило 

зберегти адекватну циклічність гормональних процесів без застійних явищ у 

яєчнику. Через 1 місяць рівень прогестерону становив (0,99 ± 0,11) нг/мл 

(p < 0,05). Дані показники вказують на повноцінний регрес жовтого тіла 

попереднього циклу та нормальний початок нового фолікулогенезу. Через 3 

місяці показник зафіксовано на рівні (0,95 ± 0,10) нг/мл, що свідчить про 

стабільність базальної секреції гормону. 

У другій групі (лапароскопічна цистектомія) хірургічна травма та локальне 

запалення в зоні втручання спровокували незначні коливання базального рівня 

стероїдів. Через 1 місяць спостерігали деяке підвищення середнього рівня 

прогестерону до (1,23 ± 0,21) нг/мл, що було вищим за доопераційний, проте 

різниця не була статистично значущою (p > 0,05).  Це може бути обумовлено 

сповільненою резорбцією елементів жовтого тіла попереднього циклу на тлі 

порушеної мікроциркуляції після цистектомії. Через 3 місяці показник 

стабілізувався до  (1,11 ± 0,12) нг/мл, що свідчить про відновлення фізіологічного 

ритму секреції гормонів яєчником. 

При дослідженні вмісту прогестерону у пацієнток третьої групи 

(порівняння) на фоні медикаментозної терапії зафіксовано поступову 

нормалізацію його базальної секреції. Через 1 місяць спостереження рівень 
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гормону знизився до (1,15 ± 0,19) нг/мл, а через 3 місяці терапії склав 

(1,10 ± 0,17) нг/мл. 

Таким чином, обидва методи лікування сприяють нормалізації рівня 

прогестерону у фолікулярну фазу, проте метод склеротерапії під ультразвуковим 

контролем забезпечує більш фізіологічні показники вже в ранні терміни 

післяопераційного періоду. Усунення феномену передчасної лютеїнізації є 

важливою умовою для покращення якості ооцитів та синхронізації дозрівання 

ендометрію у пацієнток із ендометріомами яєчників. 

Аналіз вмісту вільного тестостерону у фолікулярну фазу дозволив оцінити 

динаміку активної фракції андрогенів після усунення патологічного субстрату. 

Як було встановлено раніше, вихідний рівень вільного тестостерону у пацієн-

ток з ендометріомами був достовірно зниженим, що ми пов’язували з феноменом 

інактивації гормону через високу концентрацію ГЗСГ на тлі гіперестрогенії. 

У пацієнток групи склеротерапії спостерігали найбільш виражене 

відновлення андрогенного статусу. Через 1 місяць після маніпуляції рівень 

вільного тестостерону зріс до (0,86 ± 0,21) пг/мл, а через 3 місяці зафіксовано 

його стабілізацію на позначці (1,29 ± 0,28) пг/мл (p < 0,05 щодо вихідних даних). 

Така позитивна динаміка зумовлена нормалізацією рівнів естрадіолу та 

поступовим зниженням концентрації ГЗСГ, що призвело до вивільнення 

біологічно активної фракції тестостерону. 

У пацієнток другої групи (лапароскопічна цистектомія) відновлення рівня 

вільного тестостерону відбувалося повільніше. Через 1 місяць показник склав 

лише (0,56 ± 0,17) пг/мл, залишаючись на нижній межі референтних значень. 

Лише через 3 місяці після радикального втручання рівень гормону досяг 

(0,78 ± 0,20) пг/мл, що було достовірно нижче за аналогічний показник у групі 

склеротерапії (p < 0,05). 
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При моніторингу андрогенного статусу у пацієнток третьої групи (група 

порівняння) спостерігали стабілізацію рівня вільного тестостерону без суттєвих 

коливань (p > 0,05). Через 1 місяць спостереження показник становив 

(0,47 ± 0,21) пг/мл, а через 3 місяці (0,51 ± 0,22) пг/мл. 

Нижчі темпи відновлення вільного тестостерону в групі лапароскопії, на 

нашу думку, пов’язані з тривалішим періодом реабілітації паренхіми яєчника та 

збереженням ознак хірургічно обумовленої дисфункції яєчників. Таким чином, 

метод склеротерапії забезпечує швидшу нормалізацію андрогенного гомеостазу, 

що є необхідним для адекватного фолікулогенезу та підтримки загального 

метаболічного фону пацієнток (табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3  

Оцінка стероїдогенної функції яєчників у жінок обстежених груп під 

впливом різних лікувальних тактик 

Показник 

 

Термін 

спостере-

ження 

Група  

       p І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

1 2 3 4 5 6 

 

 

Естрадіол, 

пг/мл 

 

 

До 

лікування 

58,43 ± 4,15 59,17 ± 4,24 60,09 ± 4,19 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

56,79 ± 4,06 32,73 ± 3,61* 57,24 ± 3,86* p1-2<0,05#; 

p1-3>0,05; 

p2-3<0,05# 

Через 

3 міс. 

57,62 ± 4,11 42,81 ± 3,98* 51,67 ± 3,79* p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 
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Продовження таблиці 4.3 

1 2 3 4 5 6 

 

 

Прогестерон, 

нг/мл 

 

 

До 

лікування 

1,16 ± 0,13 1,17 ± 0,16 1,19 ± 0,18 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

0,99 ± 0,11* 1,23 ± 0,21 1,15 ± 0,19 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3>0,05 

Через 

3 міс. 

0,95 ± 0,10* 1,11 ± 0,12 1,10 ± 0,17* p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3>0,05 

 

 

Вільний 

тестостерон, 

пг/мл 

До 

лікування 

0,41 ± 0,18 0,38 ± 0,16 0,45 ± 0,19 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

0,86 ± 0,21* 0,56 ± 0,17* 0,47 ± 0,21 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 

3 міс. 

1,29 ± 0,28* 0,78 ± 0,20* 0,51 ± 0,22 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Примітка. * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05); # 
– статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 

 

4.4 Аналіз вмісту онкомаркерів (СА-125, НЕ4, індекс ROMA) у пацієнток з 

ендометріомами яєчників у динаміці лікування 

 

Комплексне визначення сироваткових рівнів онкомаркерів СА-125, НЕ4 та 

розрахункового індексу ROMA є критично важливим етапом діагностичного 
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алгоритму, що дозволяє не лише провести диференціальну діагностику між 

ендометріомами та малігнізованими новоутвореннями яєчників, а й об’єктивно 

оцінити динаміку патологічного процесу в післяопераційному періоді. 

 

4.4.1 Рівень СА-125 

До операції у пацієнток обох груп спостерігали підвищення рівня СА-125 

(понад 35 Од/мл), що є характерним для ендометріоїдного ураження яєчників: у 

І групі — (68,43 ± 4,7) Од/мл, у ІІ групі — (69,21 ± 4,8) Од/мл, у ІІІ 

(70,15 ± 4,9) Од/мл (p > 0,05). 

Через 1 місяць: у групі склеротерапії зафіксовано стрімке зниження 

показника до (28,39 ± 3,5) Од/мл (p < 0,05). У групі лапароскопії рівень становив 

(31,53 ± 3,8) Од/мл. В обох випадках маркери досягли нормативних значень, що 

свідчить про усунення основного джерела патологічної секреції антигену. 

Через 3 місяці: показники стабілізувалися в обох групах: І група — 

(21,75 ± 2,9) Од/мл, ІІ група — (22,61 ± 3,1) Од/мл. Статистично значущої 

міжгрупової різниці не виявлено (p > 0,05).  

У пацієнток із ендометріомами яєчників групи порівняння через 1 місяць 

(69,47 ± 4,6) Од/мл та 3 місяці (68,32 ± 4,5) Од/мл спостерігали тенденцію до 

зниження показника СА-125, проте ці зміни не досягали ступеня статистичної 

значущості (p > 0,05). 

 

4.4.2 Рівень НЕ4 

Показник НЕ4 у пацієнток із ендометріомами до операції та в динаміці 

спостереження залишався в межах референтних значень (до 70 пмоль/л), що 

підтверджувало доброякісну природу новоутворень. До операції: І група — 

(43,21 ± 4,6) пмоль/л, ІІ група — (44,19 ± 4,7) пмоль/л, ІІІ група — 

(44,75 ± 4,8) пмоль/л. 
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Через 1 та 3 місяці спостереження суттєвих коливань рівня HE4 в усіх 

групах не виявлено: показники залишалися стабільно низькими (у межах           

43,0–45,0 пмоль/л), що корелює з даними світових досліджень щодо високої 

специфічності цього маркера. 

 

4.4.3. Індекс ROMA  

Розрахунковий індекс ROMA до операції знаходився в зоні низького 

ризику (менше 11,4 %), проте мав тенденцію до вищих значень за рахунок 

підвищеного СА-125. 

До операції: у І групі — (5,88 ± 0,91) %, у ІІ групі — (6,19 ± 1,2) %, у 

ІІІ групі — (6,56 ± 1,5) %, що не становило статистично значущої різниці між 

групами (p > 0,05). 

Після проведеного оперативного лікування відзначали незначну тенденцію 

до зниження індексу ROMA в обох групах, проте статистично значущої різниці з 

вихідними даними виявлено не було (p > 0,05), що пояснюється стабільно 

низькими показниками НЕ4, які входили до алгоритму розрахунку. 

Через 1 місяць після хірургічного втручання індекс ROMA становив 

(5,78 ± 0,89) % у І групі та (6,01 ± 0,95) % у ІІ групі. При обстеженні через 3 місяці 

відзначали неістотне зменшення значень індексу ROMA — (5,77 ± 0,86) % та 

(5,74 ± 0,83) % у першій та другій групах відповідно, що не мало характеру статис-

тично достовірної динаміки порівняно з показниками першого місяця (p > 0,05), 

проте підтверджувало стійку нормалізацію гормонально-метаболічного статусу. 

У пацієнток третьої групи (порівняння) значення розрахункового індексу 

ROMA протягом усього терміну спостереження залишалися стабільними та не 

виходили за межі зони низького ризику розвитку епітеліального раку яєчників. 

Через 1 місяць показник становив (6,48 ± 1,6) %, а через 3 місяці — (5,91 ± 1,4) % 

(табл. 4.4). 
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Таблиця 4.4  

Динаміка рівнів специфічних онкомаркерів (СА-125, НЕ4) та 

розрахункового індексу ROMA у пацієнток обстежених груп на етапах 

моніторингу 

Показник Термін 

спосте-

реження 

Група  

       p 
І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

 

 

СА-125, 

Од/мл 

 До 

лікування 

68,43 ± 4,7 69,21 ± 4,8 70,15 ± 4,9 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

28,39 ± 3,5* 31,53 ± 3,8* 69,47 ± 4,6 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 

3 міс. 

21,75 ± 2,9* 22,61 ± 3,1* 68,32 ± 4,5 p1-2>0,05; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

 

 

НЕ4, 

пмоль/л 

 До 

лікування 

43,21 ± 4,6 44,19 ± 4,7 44,75 ± 4,8 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

43,87 ± 4,5 44,53 ± 4,6 45,11 ± 4,9 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

3 міс. 

44,16 ± 4,7 43,98 ± 4,8 43,28 ± 4,7 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05  

 

 

Індекс 

ROMA, % 

 До 

лікування 

5,88 ± 0,91 6,19 ± 1,2 6,56 ± 1,5 p1-2>0,05; 

p1-3<0,05#; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

5,78 ± 0,89 6,01 ± 0,95 6,48 ± 1,6 p1-2>0,05; 

p1-3<0,05#; 

p2-3>0,05 

Через 

3 міс. 

5,77 ± 0,86 5,74 ± 0,83 5,91 ± 1,4 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 
Примітка. * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05); # 

– статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 
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4.5 Ультразвукова характеристика ендометріоїдних утворень яєчників у 

пацієнток обстежених груп на доопераційному етапі, через 1 та 3 місяці після 

хірургічного лікування 

 

4.5.1 Ультразвукова характеристика ендометріоїдних утворень яєчників у 

пацієнток обстежених груп на доопераційному етапі 

Первинну верифікацію та деталізацію морфологічних особливостей 

ендометріом проводили за допомогою трансвагінальної сонографії (на 2–3 добу 

менструального циклу), яка на сучасному етапі залишається «золотим 

стандартом» неінвазивної діагностики ендометріоїдних кіст яєчників (ЕКЯ). При 

аналізі ехографічної картини ми керувалися критеріями міжнародної групи IOTA 

(International Ovarian Tumor Analysis), що дозволило стандартизувати опис 

новоутворень та об’єктивно оцінити їхній вплив на прилеглу паренхіму яєчника. 

У пацієнток усіх обстежених груп сонографічна картина була типовою для ЕКЯ 

та характеризувалася наявністю однокамерних утворень із чіткими контурами та 

специфічною внутрішньою ехоструктурою за типом «матового скла» (low-level 

internal echoes). Середній діаметр ендометріом у пацієнток І групи становив           

(41,2 ± 3,8) мм, у ІІ групи — (41,7 ± 3,9) мм, у ІІІ групи — (42,3 ± 3,7) мм 

(p > 0,05), що підтверджувало однорідність вибірки за розмірами патологічних 

вогнищ. 

Особливу увагу приділяли стану оваріального резерву в ураженому 

яєчнику. У першій групі пацієнток з ендометріомами яєчників у 83,72 % випадків 

(n=36), у другій групі — 84,21 % (n=32) та третій -— 82,35 % (n=28)  

візуалізували зміщення здорової тканини яєчника до периферії та зниження КАФ 

у прилеглих до кісти ділянках, що вказувало на компресійний вплив вмісту 

ендометріоми на фолікулярний апарат.  



157 

 

У пацієнток першої групи середня кількість антральних фолікулів 

становила (4,37 ± 0,62), у пацієнток другої групи — (4,32 ± 0,63), а у жінок 

третьої групи (порівняння) показник склав (4,41 ± 0,65) фолікулів у зрізі 

(p > 0,05). Отримані дані підтверджують однорідність вибірки за станом 

фолікулярного резерву до початку лікування. 

При аналізі локалізації патологічного процесу встановлено, що у 

переважної більшості обстежених жінок спостерігали однобічне ураження 

яєчників, яке зафіксовано у 86,05 % випадків (n=37) першої групи, 84,21 % (n=32) 

другої та 85,29 % (n=29) третьої груп. 

Відповідно частота двобічних ендометріоїдних кіст у обстежених жінок 

була порівнянною в усіх групах спостереження: у І групі — 13,95 % (n=6), у 

ІІ групі — 15,79 % (n=6), у ІІІ групі — 14,71 % (n=5) (табл. 4.5). 

 

Таблиця 4.5  

Клініко-сонографічна характеристика та особливості локалізації 

ендометріом яєчників у пацієнток обстежених груп до початку лікування 

Характеристика/ознака І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

     

p 

1 2 3 4 5 

Локалізація утворення, n (%) 

Однобічна, n (%) 

 

37 

(86,05 %) 

32 

(84,21 %) 

29 

(85,29 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Двобічна, n (%) 

 

6 

(13,95 %) 

6 

(15,79 %) 

5 

(14,71%) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 
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Продовження таблиці 4.5 

1 2 3 4 5 

Ехографічні ознаки, n (%) 

Сферична форма 

утворення, n (%) 

43 

(100 %) 

38 

(100 %) 

34 

(100 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Візуалізація подвійного 

контуру капсули, n (%) 

43 

(100 %) 

38 

(100 %) 

34 

(100 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Ефект “матового скла” 

(дрібнозерниста 

суспензія), n(%) 

43 

(100 %) 

38 

(100 %) 

34 

(100 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Периферична 

васкуляризація   при 

доплерометрії, n (%) 

43 

(100 %) 

38 

(100 %) 

34 

(100 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Зміщення здорової 

тканини ураженого  

яєчника на периферію, 

n (%) 

36 

(83,72 %) 

32 

(84,21 %) 

28 

(82,35 %) 

p 1-2>0,05; 

p 1-3>0,05; 

p 2-3>0,05 

Примітка. # – статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 

 

При проведенні кольорового доплерівського картування (КДК) у пацієнток 

усіх груп дослідження кровотік усередині утворень не реєстрували, що 

відповідало 1–2 балам за шкалою васкуляризації IOTA. По периферії кіст 

відзначали помірний кровотік із середнім індексом резистентності, який суттєво 

не відрізнявся між групами: у І групі — (RI = 0,52 ± 0,04), у ІІ групі —                         

(RI = 0,53 ± 0,05), у ІІІ групі — (RI = 0,51 ± 0,06). 
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4.5.2 Динаміка сонографічних показників після оперативного лікування 

Оцінку стану яєчників у післяопераційному періоді проводили з метою 

моніторингу відновлення паренхіми, оцінки оваріального резерву (КАФ) та 

виключення ранніх рецидивів. 

У групі склеротерапії застосування малоінвазивної методики дозволило 

зберегти анатомічну цілісність органа, що відобразилося на ехографічній картині. 

Через 1 місяць у зоні втручання у всіх пацієнток першої групи візуалізувалася 

ділянка підвищеної ехогенності без чіткої капсули («залишковий фокус»), 

середній діаметр якого становив (13,4 ± 2,1) мм. Важливо зазначити, що у 

88,37 % (n=5) пацієнток цієї групи вже в першому циклі візуалізувалися 

антральні фолікули безпосередньо поблизу зони склерозування. Середня 

кількість антральних фолікулів становила (4,38 ± 0,61) у зрізі (p > 0,05). Через 3 

місяці спостерігалася повна регресія або формування мінімальної ділянки 

фіброзу (4,1 ± 0,5) мм. Об'єм оперованого яєчника був порівнянним із 

контралатеральним, а КАФ — (4,39 ± 0,64) — статистично не відрізнялася від 

доопераційних значень (p > 0,05), що підтверджує органозберігальний ефект 

методу. 

У другій групі (лапароскопічна цистектомія) після хірургічного вилущу-

вання капсули сонографічна картина мала іншу динаміку. Через 1 місяць в 

оперованому яєчнику часто візуалізувалися ознаки післяопераційного набряку, 

об'єм яєчника був дещо збільшеним. Кількість антральних фолікулів  (3,87 ± 0,56) 

була вірогідно нижчою за вихідну (p < 0,05), що пов'язано з ішемією та 

ятрогенним пошкодженням тканини. Через 3 місяці структура яєчника 

стабілізувалася, проте його загальний об'єм у 65,79 % випадків (n=25) був на 15–

20 % меншим за доопераційний. КАФ  (3,91 ± 0,58) залишалася зниженою 

порівняно з доопераційними значеннями та групою склеротерапії, що 

корелювало з нижчими рівнями АМГ у цієї категорії пацієнток. Це свідчить про 
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часткову втрату інтактної тканини яєчника та термічне пошкодження фолікулів 

під час коагуляції ложа кісти. 

При проведенні ультразвукового моніторингу у пацієнток III групи 

(порівняння) через 1 та 3 місяці спостереження сонографічна картина 

характеризувалася патологічною стабільністю. Ендометріоми візуалізувалися як 

округлі гіпоехогенні утворення з дрібнозернистою внутрішньою структурою 

("ефект матового скла"), розміри яких суттєво не змінювалися (42,1 ± 3,7) мм, 

(41,9 ± 3,6) мм відповідно. Кількість антральних фолікулів через 1 місяць 

становила (4,40 ± 0,64), а через 3 місяці — (4,42 ± 0,66) у зрізі (p > 0,05). 

Відсутність вірогідної динаміки КАФ свідчила про збереження фолікулярного 

пулу в умовах відсутності хірургічної травми, проте відображала персистуючий 

негативний вплив ендометріоми на паренхіму яєчника внаслідок механічної 

компресії та локального оксидативного стресу. На відміну від групи 

лапароскопічної цистектомії, де спостерігали гостру редукцію фолікулярного 

резерву через хірургічну травму, у групі консервативного лікування зберігалася 

вища кількість антральних фолікулів. Проте тривала персистенція патологічного 

вогнища та хронічна запальна реакція дають підстави вважати репродуктивну 

якість даного пулу фолікулів зниженою. Це підтверджує, що виключно 

вичікувальна тактика або супресивна терапія без елімінації субстрату хвороби не 

забезпечують повного відновлення функціонального стану яєчника, попри 

збереження його сонографічного об'єму. 

Морфометричну оцінку ендометріоїдних утворень проводили шляхом 

вимірювання трьох взаємоперпендикулярних лінійних розмірів (діаметрів). 

Розрахунок об’єму утворення (V, см3) здійснювали за математичною моделлю 

витягнутого еліпсоїда за формулою:  

V = 0,523×A×B×C, 
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де A, B, C – три максимальні взаємоперпендикулярні діаметри утворення 

(довжина, ширина, товщина), виміряні в сантиметрах.   

Вимірювання проводилися під час трансвагінальної ехографії в режимі 

реального часу.  

При вихідному сонографічному обстеженні встановлено, що середній 

об’єм ендометріоїдних утворень у пацієнток основних груп та групи порівняння 

був практично ідентичним і становив: у першій групі — (36,58 ± 3,12) см³, у 

другій групі — (37,92 ± 3,17) см³ та у третій групі — (37,38 ± 3,15) см³ (p > 0,05). 

Такі значення свідчили про наявність значного об’ємного процесу, що спричиняв 

виражену компресію паренхіми яєчника у всіх обстежених жінок. 

Проведення малоінвазивного втручання у пацієнток першої групи 

(склеротерапія) призвело до стрімкої редукції патологічного вогнища. Вже через 

1 місяць спостереження об’єм утворення вірогідно зменшився до (1,26 ± 0,14) см³ 

(p < 0,05 порівняно з вихідним рівнем). Через 3 місяці моніторингу було 

зафіксовано фактично повну облітерацію порожнини кісти з формуванням 

аваскулярного залишкового фокуса, об’єм якого становив лише (0,04 ± 0,01) см³. 

Така позитивна динаміка (регресія об'єму майже у 900 разів) підтверджує високу 

склерозуючу ефективність запропонованої методики. 

У пацієнток третьої групи (порівняння), які не підлягали активному 

втручанню, зафіксовано патологічну стабільність об’ємних показників. Через 3 

місяці спостереження об’єм ендометріом залишався на рівні (38,47 ± 3,06) см³, 

що достовірно не відрізнялося від вихідних значень (p > 0,05). Це доводить, що 

за умови великих розмірів ендометріом (понад 4 см у діаметрі) виключно 

консервативна терапія не забезпечує анатомічного регресу утворення, що 

зумовлює персистенцію механічного тиску на фолікулярний апарат. 

При первинному сонографічному обстеженні у пацієнток усіх груп 

дослідження було виявлено значне збільшення загального об’єму ураженого 
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яєчника порівняно з фізіологічними нормативами; показник становив     

(54,82 ± 5,21) см3 у першій, (56,14 ± 5,84) см3 у другій та (55,47 ± 5,42) см3 у третій 

групах (p < 0,05).  Дана ехографічна картина була зумовлена наявністю об’ємного 

ендометріоїдного утворення та супутнім набряком навколишньої паренхіми 

внаслідок хронічного запального процесу. 

Через 1 місяць спостереження у пацієнток першої — (12,64 ± 1,42) см3 та 

другої — (14,82 ± 1,65) см3 груп зафіксовано вірогідне зменшення загального 

об’єму яєчника порівняно з вихідними даними (p < 0,05). Проте у групі 

склеротерапії темпи анатомічного відновлення були вищими, тоді як у групі 

лапароскопії об’єм органа залишався дещо більшим за рахунок явища 

післяопераційного набряку паренхіми. У пацієнток групи порівняння показник 

залишався стабільно високим — (53,28 ± 4,89) см3, що підтверджувало 

збереження механічного здавлення фолікулярного апарату. 

Через 3 місяці моніторингу встановлено принципові відмінності в 

морфометричному стані яєчників обстежених груп. У пацієнток першої групи 

загальний об’єм органа стабілізувався в межах фізіологічної норми — 

(8,26 ± 0,94) см3, що свідчить про повноцінне анатомічне відновлення. Водночас 

у другій групі зафіксовано вірогідно нижчі значення об’єму яєчника — 

(6,42 ± 0,73) см3  порівняно з групою склеротерапії (p < 0,05), що розцінюється як 

наслідок ятрогенної редукції паренхіми. У пацієнток групи порівняння яєчник 

залишався патологічно збільшеним (53,11 ± 4,57) см3, що вказує на персистенцію 

механічного тиску на фолікулярний апарат за умови відсутності активної 

декомпресії вогнища. 

 Показники морфометрії контрлатерального (здорового) яєчника протягом 

усього періоду спостереження залишалися стабільними (p > 0,05), що 

підтверджує відсутність системного негативного впливу обраних методів 

лікування на інтактну оваріальну тканину та дозволяє використовувати цей орган 
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як об’єктивний еталон фізіологічної норми. При зіставленні морфометричних 

параметрів встановлено, що через 3 місяці спостереження у пацієнток першої 

групи загальний об’єм оперованого яєчника —  (8,26 ± 0,94) см3 став статистично 

зіставним із об’ємом здорового контрлатерального яєчника (8,13 ± 0,84) см3 

(p > 0,05). Це свідчить про повне анатомічне відновлення органа та збереження 

всього об’єму функціональної паренхіми. Натомість у другій групі об’єм 

оперованого яєчника (6,42 ± 0,73) см3 залишався вірогідно меншим за показник 

здорової сторони (p < 0,05), що підтверджує факт ятрогенної редукції тканини 

після радикальної цистектомії. У пацієнток третьої групи (порівняння) упродовж 

усього терміну спостереження зберігалася виражена анатомічна асиметрія 

парних органів за рахунок патологічно збільшеного об’єму ураженого яєчника 

порівняно з контрлатеральним. 

Аналіз ехографічних показників стану слизової оболонки матки дозволив 

встановити однотипну позитивну динаміку в усіх обстежених групах, що 

зумовлено антипроліферативним впливом терапії дієногестом. 

Вихідні показники М-ехо були зіставними і становили (9,1 ± 0,7) мм, 

(9,4 ± 0,9) мм та (9,3 ± 0,8) мм у першій, другій та третій групах відповідно 

(p > 0,05). 

Вже через 1 місяць моніторингу зафіксовано вірогідне зменшення товщини 

ендометрію до (4,9–5,9) мм в усіх групах спостереження (p < 0,05 порівняно з 

вихідними даними). Така сонографічна картина свідчила про припинення 

циклічної проліферації та початок трансформації слизової оболонки. 

Через 3 місяці терапії показник М-ехо стабілізувався на рівні (3,2 ± 0,3) мм 

у І групі, (3,4 ± 0,2) мм у ІІ групі та (4,5 ± 0,4) мм у ІІІ групі. Досягнення значень 

менше 5 мм свідчить про формування стійкої медикаментозної атрофії 

ендометрію, що є критерієм ефективності призначеної терапії. Відсутність 

міжгрупових розбіжностей за цим показником (p > 0,05) підтверджує 
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співставність вихідного гормонального фону пацієнток, що дозволило 

об’єктивно оцінити ізольований вплив техніки оперативного втручання 

(лапароскопічного або малоінвазивного) на функціональний стан яєчників 

(табл. 4.6). 

Таблиця 4.6 

Динаміка морфометричних показників ендометріом, уражених яєчників та 

стану ендометрія у пацієнток обстежених груп 

Показник Термін 

спостере-

ження 

Група  

       p І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

1 2 3 4 5 6 

 

Середній 

діаметр 

ендомет-

ріоми, мм 

 До 

лікування 

41,2 ± 3,8 41,7 ± 3,9 41,5 ± 3,7 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

13,4 ± 2,11* — 41,8 ± 3,7 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 

3 міс. 

4,1 ± 0,51* — 41,9 ± 3,6 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

 

Об'єм 

ендомет-

ріоми, см3 

До 

лікування 

36,58 ± 3,12 37,92 ± 3,17 37,38 ± 3,15 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 

1 міс. 

1,26 ± 0,14* — 38,19 ± 3,18 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 

3 міс. 

0,04 ± 0,01* — 38,47 ± 3,06 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 
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Продовження таблиці 4.6 

1 2 3 4 5 6 

Об'єм 

ураже-

ного 

яєчника, 

см3 

 

До 

лікування 

54,82 ± 5,21 56,14 ± 5,84 55,47 ± 5,42 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

12,64 ± 1,42* 14,82 ±1,65* 53,28 ± 4,89 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 3 

міс. 

8,26 ± 0,94* 6,42 ± 0,73* 53,11 ± 4,57 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05#  

Обʼєм 

здорового 

(контр-

латераль-

ного) 

яєчника, 

см3 

До 

лікування 

8,15 ± 0,88 8,24 ± 0,92 8,17 ± 0,85 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

8,11 ± 0,86 8,22 ± 0,90 8,16 ± 0,83 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 3 

міс. 

8,13 ± 0,84 8,23 ± 0,91 8,14 ± 0,82 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Товщина 

ендомет-

рію                

(М-ехо), 

мм 

До 

лікування 

9,1 ± 0,7 9,4 ± 0,9 9,3 ± 0,8 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

Через 1 

міс. 

5,3 ± 0,5* 4,9 ± 0,4* 5,9 ± 0,6* p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Через 3 

міс. 

3,2 ± 0,3* 3,4 ± 0,2* 4,5 ± 0,4* p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Примітка 1. 1 – через 1 та 3 місяці у групі І вимірювався діаметр залишкового фокуса 

(зона фіброзної трансформації).                                                              

Примітка 2.  * – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05); 
# – статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 

Примітка 3. « — » – відсутність обʼєкта дослідження (після хірургічного видалення 

капсули кісти). 
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4.5.3 Доплерометричні показники кровотоку в оперованому яєчнику  

Аналіз внутрішньооваріальної гемодинаміки дозволив об’єктивно оцінити 

ступінь ішемічного пошкодження та швидкість реваскуляризації тканини після 

різних видів лікування.  

У першій групі (склеротерапія) завдяки відсутності термічної коагуляції 

показники кровотоку залишалися стабільними. Через 1 місяць індекс 

резистентності (RI) у стромальних артеріях становив (0,53 ± 0,05), що достовірно 

не відрізнялося від доопераційних значень (p > 0,05). Це свідчить про збереження 

мікроциркуляторного русла. Через 3 місяці показники RI (0,55 ± 0,04) повністю 

відповідали фізіологічній нормі фолікулярної фази. Встановлена статистично 

значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05) підтверджує поступову 

нормалізацію перфузії яєчника, відсутність рубцевих змін та фіброзу строми 

після проведеного втручання. Це доводить ефективність евакуації вмісту кісти 

для відновлення адекватної перфузії яєчника. 

У групі лапароскопічної цистектомії хірургічний гемостаз призвів до 

виражених змін судинного опору. Через 1 місяць спостерігали вірогідне 

підвищення RI до (0,68 ± 0,07) (p < 0,05), що вказувало на високий судинний опір 

та стан посттравматичної ішемії яєчника. Через 3 місяці відзначали тенденцію до 

зниження RI до (0,59 ± 0,04), проте показники залишалися вищими за аналогічні 

у І групі (p < 0,05), що свідчить про тривале відновлення судинної мережі після 

коагуляції ложа кісти. 

У пацієнток групи порівняння при проведенні доплерометрії через 1 та 3 

місяці спостереження відзначалася стабільна ішемізація паренхіми ураженого 

яєчника. Через 1 місяць RI у паренхіматозних судинах становив (0,58 ± 0,04), що 

було достовірно вищим за доопераційне значення (p < 0,05). Через 3 місяці 

спостереження суттєвих змін не зафіксовано: RI залишався на рівні (0,57 ± 0,05). 

Це свідчило про збереження компресійного впливу ендометріоми на судинне 
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русло яєчника. Постійна компресія паренхіми капсулою кісти перешкоджала 

адекватній перфузії тканини, що підтверджувало збереження умов для хронічної 

гіпоксії фолікулярного апарату. На відміну від груп оперативного втручання, де 

спостерігалися позитивні гемодинамічні зміни, у групі порівняння зафіксовано 

стабільно патологічний гемодинамічний статус, що корелює з даними про 

поступове виснаження оваріального резерву. 

 

4.6 Динаміка сироваткового рівня вітаміну D (25(OH)D) у пацієнток з 

ендометріомами яєчників обстежених груп до хірургічного лікування, через 1 та 

3 місяці після виконання склеротерапії та лапароскопічної цистектомії 

 

При первинному обстеженні у пацієнток усіх основних груп було виявлено 

суттєве зниження концентрації вітаміну D у сироватці крові порівняно з групою 

контролю. Середні значення становили: у І групі — (21,37 ± 3,9) нг/мл, у ІІ групі 

— (20,85 ± 3,7) нг/мл, у ІІІ групі — (22,13 ± 3,8) нг/мл (p > 0,05), що відповідало 

стану дефіциту або вираженої недостатності (згідно з міжнародними критеріями 

25(OH)D). 

У жінок першої групи застосування малоінвазивної методики не 

супроводжувалося вираженою системною запальною відповіддю, що сприяло 

стабілізації метаболічних показників. Через 1 місяць після втручання рівень 

25(OH)D становив (21,98 ± 3,6) нг/мл. Відсутність суттєвої динаміки пояснюється 

тривалим періодом відновлення запасів вітаміну після усунення патологічного 

процесу. Через 3 місяці відзначали тенденцію до зростання показника до 

(25,71 ± 4,1) нг/мл (p < 0,05 порівняно з вихідним рівнем). Це може бути 

обумовлено зниженням активності імунозапальних реакцій після успішної 

облітерації ендометріоми. 

У пацієнток другої групи хірургічна травма та системна відповідь на 
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операційний стрес впливали на рівень вітаміну D наступним чином: через 1 

місяць спостерігали незначне зниження показника до (19,84 ± 3,5) нг/мл, що, 

вірогідно, пов’язано з витратою активних метаболітів вітаміну на репаративні 

процеси та модуляцію післяопераційної запальної відповіді. Через 3 місяці рівень 

вітаміну D стабілізувався на рівні (23,46 ± 3,9) нг/мл, проте залишався нижчим за 

показники пацієнток І групи. 

На відміну від вихідних дефіцитних значень, через 1 та 3 місяці на тлі 

прийому  вітаміну D3 у пацієнток III групи зафіксовано достовірне зростання 

концентрації 25(OH)D у сироватці крові. Через 1 місяць рівень 25-

гідроксивітаміну D зріс до (27,59 ± 4,3) нг/мл, через 3 місяці показник становив 

(31,15 ± 4,6) нг/мл (p < 0,05 порівняно з вихідними даними) (табл. 4.7). 

 

Таблиця 4.7  

Динаміка концентрації вітаміну D (25(OH)D) у сироватці крові 

пацієнток основних груп (M ± m, нг/мл) 

Термін 

спостереження 

І група, 

склеротерапія 

(n=43) 

ІІ група, 

цистектомія 

(n=38) 

ІІІ група, 

порівняння 

(n=34) 

 

p 

 До лікування 21,37 ± 3,9 20,85 ± 3,7 22,13 ± 3,8 p1-2>0,05; 

p1-3>0,05; 

p2-3>0,05 

  Через 1 міс. 21,98 ± 3,6 19,84 ± 3,5 27,59 ± 4,3 p1-2<0,05#; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

  Через 3 міс. 25,71 ± 4,1 23,46 ± 3,9 31,15 ± 4,6 p1-2>0,05; 

p1-3<0,05#; 

p2-3<0,05# 

Примітка.* – статистично значуща різниця порівняно з вихідними даними (p < 0,05); 
# – статистично значуща розбіжність між показниками груп (p < 0,05). 
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Комплексний порівняльний аналіз результатів лікування пацієнток із 

ендометріомами яєчників із застосуванням склеротерапії та лапароскопічної 

цистектомії через 1 та 3 місяці після втручання дозволив сформулювати такі 

висновки: 

1. Функціональний стан оваріального резерву: Встановлено, що 

склеротерапія має суттєву перевагу у збереженні репродуктивного потенціалу, 

що підтверджується стабільністю рівня АМГ та кількості антральних фолікулів 

(КАФ) протягом усього терміну спостереження. Натомість лапароскопічна 

цистектомія призводила до незворотної втрати близько 50 %  резерву з фіксацією 

АМГ на критично низькому рівні (1,13 ± 0,16) нг/мл. Така динаміка зумовлена 

травматичним впливом електрокоагуляції на судинне русло та свідчить про 

гостру ятрогенну дестабілізацію паренхіми яєчника. 

2. Гонадотропна регуляція та хірургічний стрес: Відсутність 

статистично значущих розбіжностей рівнів ФСГ, ЛГ із доопераційними 

показниками протягом усього терміну спостереження підтверджує мінімальний 

інвазивний вплив склеротерапії на гіпофізарно-яєчникову вісь, відсутність 

вираженого операційного стресу для репродуктивної системи та збереження 

функціональної цілісності гормонпродукуючої тканини. Натомість 

лапароскопічна цистектомія ініціює стійку дестабілізацію гонадотропної 

функції. Тривале підвищення концентрації ФСГ та ЛГ виступає об’єктивним 

клінічним маркером термічної деструкції функціональної тканини яєчника та 

прогресуючої ішемізації судинної сітки, що є невід’ємним наслідком 

радикального хірургічного втручання. 

3. Застосування склеротерапії, на відміну від лапароскопічної 

цистектомії, забезпечує стабільність індексу ЛГ/ФСГ протягом усього періоду 

спостереження, що дозволяє уникнути ятрогенного дискордансу гонадотропінів 
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та функціонального напруження фолікулярного апарату, характерного для 

цистектомії з вилущуванням капсули та електрокоагуляцією ложа кісти. 

4. Порівняльна оцінка стероїдогенного потенціалу та секреторної 

активності яєчників залежно від обсягу оперативного втручання підтвердила 

переваги малоінвазивного підходу. Доведено, що застосування  методу аспірації 

з введенням склерозанту забезпечує збереження гормонпродукуючої тканини та 

демонструє високий профіль безпеки щодо оваріального резерву. Стабільність 

концентрації естрадіолу протягом усього періоду моніторингу підтверджує 

відсутність негативного впливу маніпуляції на судинну архітектоніку та 

фолікулярний апарат, що забезпечує збереження повноцінного циклічного 

функціонування органа. Натомість механічне вилущування капсули кісти та 

електрокоагуляція зони втручання призводять до суттєвого пригнічення 

синтетичної активності яєчників. Різке зниження концентрації естрогенів у 

ранньому післяопераційному періоді та персистенція знижених показників 

естрадіолу у відстроченому періоді, на відміну від групи склеротерапії, виступає 

непрямим маркером часткового виснаження фолікулярного резерву та ішемічної 

деградації паренхіми.   

5. Аналіз лактотропної функції гіпофіза дозволив встановити, що 

обидва методи лікування є патогенетично ефективними щодо нормалізації 

пролактинемії шляхом елімінації патологічного вогнища та купірування 

больового синдрому. Встановлено, що малоінвазивна склеротерапія 

супроводжується мінімальним рівнем операційного стресу та швидкою 

адаптацією нейроендокринної системи. Натомість радикальна цистектомія 

зумовлює виражену стресову відповідь у ранньому післяопераційному періоді, 

що розцінюється як прояв системного дистресу на хірургічну травму та 

анестезіологічне забезпечення. Відсутність вірогідних розбіжностей між групами 

у відстроченому періоді підтверджує успішне завершення фази гормональної 
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адаптації та відновлення нейроендокринного гомеостазу в обох групах 

спостереження. 

6. Аналіз рівня прогестерону дозволив підтвердити ефективність 

обраної тактики лікування у відновленні нейроендокринної регуляції 

менструального циклу та овуляторної функції. Доведено, що малоінвазивна 

склеротерапія сприяє швидкій нормалізації гормонального гомеостазу шляхом 

елімінації явища "передчасної лютеїнізації" фолікулів та забезпечення 

повноцінного регресу жовтого тіла попереднього циклу. Збереження судинної 

архітектоніки та паренхіми яєчника при аспіраційній методиці забезпечує 

фізіологічну стабільність секреції гормону вже у ранньому післяопераційному 

періоді. Натомість лапароскопічна цистектомія зумовлює сповільнення темпів 

гормональної адаптації, що проявляється транзиторною затримкою лютеолізу на 

тлі порушеної мікроциркуляції та хірургічної травми. Стабілізація показників у 

відстроченому періоді в обох групах підтверджує ефективність усунення 

ендометріоїдного субстрату для відновлення фізіологічного ритму секреції 

стероїдів та синхронізації процесів у системі "яєчники-ендометрій". 

7. Аналіз андрогенного статусу обстежених жінок дозволив встановити 

диференційований вплив методів лікування на відновлення біологічно активної 

фракції стероїдів. Доведено, що малоінвазивна склеротерапія забезпечує 

найбільш виражену позитивну динаміку вільного тестостерону, що зумовлено 

гармонізацією естрогенного фону та поступовою нормалізацією транспортних 

білків крові. Натомість після лапароскопічної цистектомії відновлення 

андрогенного статусу відбувається сповільнено, зі збереженням показників на 

нижній межі референтних значень протягом тривалого часу. Вірогідно вищий 

рівень вільного тестостерону у групі склеротерапії порівняно з радикальним 

втручанням свідчить про краще збереження функціональної спроможності тека-

клітин яєчника та відсутність незворотної ішемізації андрогенпродукуючих 
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структур, що є прогностично сприятливим для повноцінного відновлення 

стероїдогенезу. 

8. Порівняльний аналіз параметрів менструального циклу свідчить, що 

склеротерапія забезпечує швидку стабілізацію ритму та тривалості менструацій 

вже у перші місяці після втручання завдяки мінімальній інвазивності, тоді як 

лапароскопічна цистектомія супроводжується стійкою ятрогенною 

дестабілізацією функціонального стану яєчників у вигляді вкорочення циклу та 

пролонгації менструальних кровотеч, що вказує на виражену редукцію 

оваріального резерву внаслідок операційної ішемії. 

9. Порівняльний аналіз суб’єктивних відчуттів свідчить, що хірургічні 

методи (склеротерапія та цистектомія) забезпечують достовірно швидшу 

елімінацію больового синдрому порівняно з консервативною тактикою, при 

цьому склеротерапія демонструє найбільш стрімку регресію хронічного тазового 

болю та дисменореї вже в перший місяць після втручання завдяки декомпресії 

яєчника при мінімальній операційній травматизації, тоді як виключно 

консервативна терапія має пролонгований кумулятивний характер із 

відтермінованою реалізацією максимального клінічного ефекту із досягненням 

клінічно значущих результатів лише до третього місяця терапії. 

10. Аналіз стану вагінального мікробіоценозу свідчить, що найбільш 

виражена регресія дисбіотичних порушень та відновлення нормоценозу 

досягаються за умови комбінованого підходу, при цьому склеротерапія 

забезпечує стрімкішу стабілізацію показників вже у ранній післяопераційний 

період завдяки мінімальній інвазивності, тоді як у групі лапароскопічної 

цистектомії темпи відновлення мікробіоценозу були дещо нижчими, що 

зумовлено більшим обсягом хірургічної травматизації та реактивною відповіддю 

організму на лапароскопічне втручання, а при виключно консервативній тактиці 
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спостерігається інертність мікробіоценозу з повільним покращенням 

колонізаційної резистентності слизової оболонки. 

11. Аналіз специфічних онкомаркерів та розрахункового індексу 

ROMA дозволив верифікувати доброякісну природу утворень яєчників та 

оцінити ефективність елімінації патологічного вогнища. Встановлено, що обидва 

методи оперативного лікування сприяють стрімкій нормалізації рівня СА-125 

уже в ранньому післяопераційному періоді, що свідчить про успішне усунення 

джерела антигенної секреції та нівелювання запальної реакції очеревини. 

Стабільність показників НЕ4 упродовж усього терміну спостереження 

підтвердила високу специфічність цього маркера та відсутність проліферативних 

ризиків у обстеженого контингенту жінок. Динаміка індексу ROMA, який 

залишався в межах зони низького онкологічного ризику, відображала стійку 

нормалізацію гормонально-метаболічного статусу пацієнток після втручання. 

Порівняльний аналіз довів, що малоінвазивна склеротерапія є так само 

ефективною у зниженні біологічної активності ендометріоїдного процесу, як і 

радикальна цистектомія, проте забезпечує це за умови мінімальної агресії щодо 

здорових тканин яєчника. 

12. Ехографічний моніторинг стану яєчників дозволив об'єктивно 

оцінити морфологічні наслідки різних видів лікування та їхній вплив на 

оваріальний резерв. Встановлено, що малоінвазивна склеротерапія забезпечує 

збереження анатомічної цілісності органа та швидку регресію залишкових змін у 

зоні втручання. Органозберігаючий ефект методики підтверджується 

візуалізацією антральних фолікулів безпосередньо поблизу зони маніпуляції та 

стабільністю їхньої кількості протягом усього періоду спостереження. Натомість 

лапароскопічна цистектомія призводить до суттєвої зміни сонографічної 

архітектоніки яєчника, що проявляється зменшенням його загального об’єму та 

стійким зниженням кількості антральних фолікулів. Така динаміка, зумовлена 
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ішемією паренхіми та термічним пошкодженням тканин під час коагуляції, 

корелює з лабораторними ознаками виснаження оваріального резерву. 

Порівняльний аналіз доводить пріоритетність склеротерапії для пацієнток 

репродуктивного віку, оскільки вона дозволяє усунути патологічний субстрат без 

ятрогенної редукції функціональної тканини яєчника. 

13. Аналіз внутрішньооваріальної гемодинаміки дозволив об'єктивно 

оцінити ступінь ішемічного впливу та якість реваскуляризації яєчника після 

різних видів лікування. Доведено, що малоінвазивна склеротерапія 

характеризується високим профілем судинної безпеки, забезпечуючи 

стабільність мікроциркуляторного русла протягом усього періоду 

спостереження. Відсутність термічної коагуляції при цій методиці дозволяє 

уникнути формування рубцевих змін та фіброзу строми, зберігаючи фізіологічні 

показники судинного опору. Натомість лапароскопічна цистектомія призводить 

до вираженої дестабілізації кровотоку з формуванням стану посттравматичної 

ішемії яєчника в ранньому післяопераційному періоді. Реєстрація високих 

значень індексу резистентності (RI) у відстроченому періоді свідчить про тривале 

відновлення судинної мережі після коагуляції ложа кісти. Таким чином, 

збереження адекватної перфузії тканини при застосуванні аспіраційної методики 

є ключовим фактором підтримання життєздатності фолікулярного апарату та 

кращого репродуктивного прогнозу. 

14.  Оцінка нутрієнтного статусу пацієнток дозволила встановити 

вихідний дефіцит або виражену недостатність вітаміну D, що є характерним 

імуноендокринним фоном для ендометріоїдної хвороби. Доведено, що 

малоінвазивна склеротерапія сприяє стабільнішій динаміці відновлення статусу 

вітаміну D завдяки відсутності вираженої системної запальної відповіді на 

втручання. Поступове зростання рівня 25(OH)D у відстроченому періоді в 

пацієнток цієї групи свідчить про зниження активності імунозапальних реакцій 
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після успішної облітерації вогнища. Натомість лапароскопічна цистектомія 

супроводжується транзиторним зниженням вмісту активних метаболітів у 

ранньому післяопераційному періоді, що зумовлено їхньою інтенсивною 

витратою на репаративні процеси та модуляцію післяопераційного стресу. 

Відсутність повної нормалізації показника в обох групах протягом терміну 

спостереження підтверджує необхідність додаткової нутрієнтної корекції 

препаратами холекальциферолу для посилення протизапального ефекту 

лікування та покращення репродуктивного прогнозу. 

15.  Узагальнення результатів проведеного комплексного дослідження 

дозволяє стверджувати, що малоінвазивна склеротерапія під ультразвуковим 

контролем є високоефективним та безпечним методом лікування 

ендометріоїдних кіст яєчників. На відміну від лапароскопічної цистектомії, ця 

методика дозволяє усунути патологічний субстрат без ятрогенної редукції 

функціональної тканини, що підтверджується стабільністю показників АМГ, 

КАФ та відсутністю дестабілізації гонадотропної функції. Збереження цілісності 

судинної архітектоніки та відсутність термічного пошкодження паренхіми 

забезпечують фізіологічний рівень стероїдогенезу та швидку нейроендокринну 

адаптацію пацієнток у післяопераційному періоді. Стабільність маркерів 

доброякісності та стійка нормалізація системного протизапального фону на тлі 

нутрієнтної підтримки вітаміном D3 додатково підтверджують патогенетичну 

виправданість обраної тактики. Враховуючи мінімальний інвазивний вплив на 

оваріальний резерв та високу прогностичну ефективність щодо відновлення 

фертильності, ми рекомендуємо метод склеротерапії як пріоритетний алгоритм 

лікування жінок репродуктивного віку з ендометріомами яєчників, спрямований 

на максимальне збереження репродуктивного потенціалу. 

Матеріали розділу висвітлено в наукових працях автора 

[252, 253, 254, 255].  
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Вирішення пріоритетного завдання сучасної гінекології та репродуктивної 

медицини — збереження фертильності у жінок із ендометріомами яєчників — 

потребує глибокого розуміння патогенетичних механізмів даної патології та 

критичного перегляду існуючих лікувальних стратегій.  

Ендометріоз яєчників залишається однією з найбільш актуальних проблем 

сучасної гінекології, вражаючи приблизно 6,1 % жінок репродуктивного віку 

[201]. Дана патологія асоціюється з розвитком стійкого та хронічного тазового 

болю, формуванням безпліддя, що в сукупності призводить до значного зниження 

якості життя пацієнток [80]. 

Ендометріома яєчника (ендометріоїдна кіста) являє собою специфічну 

форму генітального ендометріозу, яка характеризується агресивним перебігом, 

вираженою клінічною симптоматикою та прогресуючим виснаженням 

оваріального резерву [198]. 

Згідно з сучасними клінічними настановами, лапароскопічна хірургія 

залишається методом вибору для пацієнток із вираженим больовим синдромом, 

рефрактерним до медикаментозної терапії, а також при глибокому 

інфільтративному ендометріозі з ураженням суміжних органів, зокрема сечоводів 

чи кишечника [199].  

Традиційним підходом до лікування ендометріом яєчників тривалий час 

залишалася радикальна хірургічна тактика. Проте зростання кількості 

післяопераційних ускладнень, зокрема ятрогенного виснаження фолікулярного 

резерву, та необхідність збереження фертильності у жінок репродуктивного віку 

зумовили зміну парадигми лікування. На сучасному етапі науковий інтерес 

зміщується в бік альтернативних, органозберігальних методик, спрямованих на 
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мінімізацію травматизації ооцитарного пулу при забезпеченні адекватного 

терапевтичного ефекту [197, 201].  

Результати нашого дослідження в сукупності з даними світової літератури 

підтверджують, що радикальна ексцизія ендометріоїдних гетеротопій яєчників 

асоціюється з високим ризиком ятрогенного пошкодження інтактної тканини 

гонад [108, 117, 124, 233]. 

Аналіз динаміки маркерів репродуктивного потенціалу продемонстрував 

значуще зниження оваріального резерву та рівня антимюллерового гормона 

(АМГ) після проведення лапароскопічної цистектомії, що узгоджується з 

висновками низки авторів [108, 117, 192–196, 200]. Особливу увагу привертає той 

факт, що при повторних оперативних втручаннях з приводу рецидивуючих 

ендометріом негативний вплив на фолікулярний апарат стає критичним [203]. 

У контексті отриманих нами даних, погіршення показників АМГ після 

повторних операцій свідчить про кумулятивний ефект хірургічної травми та 

термічного впливу при гемостазі на ооцитарний пул. Це обґрунтовує необхідність 

пошуку та впровадження менш інвазивних методів, таких як ультразвук-

асистована склеротерапія, яка дозволяє зберегти оваріальну тканину та 

забезпечити адекватну прегравідарну підготовку у жінок із безпліддям [197, 

201, 202]. 

Проведений нами аналіз та узагальнення результатів дослідження 

базувалися на порівнянні традиційної лапароскопічної цистектомії та 

запропонованої малоінвазивної аспіраційної склеротерапії.  

На першому етапі дисертаційного дослідження було проведено 

ретроспективний аналіз 140 медичних карток стаціонарних пацієнток та 

порівняння клініко-анамнестичних даних. До дослідження було залучено жінок 

репродуктивного віку, які проходили лікування з приводу ендометріом яєчників 

на базі кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного 
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медичного університету ім. М.І. Пирогова та медичного центру «Інномед» 

(м. Вінниця). Пацієнтки були розділені на чотири групи: до першої групи 

включено 41 пацієнтку з ендометріомами яєчників, яким виконано 

лапароскопічну цистектомію з призначенням агоністів рилізинг-гормону (аГнРГ) 

за 1 міс. до оперативного втручання з курсом 4–6 інє’кцій; до другої – 37 

пацієнток, яким проведено лише лапароскопічну цистектомію; до третьої – 32 

пацієнтки з ендометріомами яєчників без хірургічного лікування; четверту 

(контрольну) групу склало 30 жінок репродуктивного віку з безпліддям трубного 

генезу, без будь-яких клінічних проявів ендометріозу. 

Комплексний аналіз клініко-анамнестичних даних та антропометричних 

параметрів обстежених пацієнток дозволив виокремити специфічний клінічний 

фенотип, притаманний жінкам із ендометріозом яєчників. Отримані результати 

свідчать, що виявлені конституційні та клінічні особливості можуть виступати 

вагомими прогностичними предикторами формування ендометріоз-асоційованої 

інфертильності в майбутньому, що потребує розробки персоналізованих стратегій 

їхньої прегравідарної підготовки.  

Наше дослідження підтвердило наявність вираженої дисоціації між 

паспортним віком пацієнток та реальним станом їхнього фолікулярного пулу. 

Встановлено, що зниження репродуктивного потенціалу при цій патології має 

двокомпонентний характер: з одного боку, наявність ендометріоми як такої 

чинить негативний патогенетичний вплив на тканину яєчника [76, 77]; з іншого 

— застосування традиційної лапароскопічної цистектомії призводить до 

додаткової ятрогенної деплеції (виснаження) резерву внаслідок неминучої 

травматизації здорової оваріальної тканини та термічного впливу при гемостазі 

[119, 176–178, 192, 194–196].  

Окрему увагу привертають антропометричні відмінності: у групі жінок з 

ендометріомами спостерігали стійку тенденцію до нижчих значень індексу маси 



179 

 

тіла (ІМТ) порівняно з контрольною групою (пацієнтки з ізольованим трубним 

фактором безпліддя). Зазначене спостереження узгоджується з сучасними 

гіпотезами про метаболічні та гормональні особливості пацієнток із 

ендометріозом, що може бути пов'язано зі специфікою естрогенового профілю та 

обміну лептину [204–207]. 

Детальний аналіз особливостей становлення та перебігу менструальної 

функції у обстежених жінок дозволив виокремити специфічний менструальний 

профіль, характерний для пацієнток із ендометріомами яєчників. Встановлено, 

що даний профіль характеризується достовірно ранішим віком менархе, 

тенденцією до скорочення тривалості менструального циклу та схильністю до 

пролонгації менструальних кровотеч. Зазначені особливості корелюють із 

теорією "безперервної овуляції" Г. Фатхалли та концепцією тривалого впливу 

естрогенів на ендометрій, що створює патогенетичні передумови для розвитку 

ендометріоїдних гетеротопій [208]. 

Вивчення соматичного та гінекологічного статусу показало, що спектр 

коморбідних станів у жінок із ендометріомами характеризується високою 

частотою хронічного ендометриту, урогенітальних інфекцій, поліпів ендометрія 

та асимптомної лейоміоми матки. Наявність такої поєднаної патології формує 

обтяжений патогенетичний фон, що може виступати детермінантою ефективності 

обраної терапевтичної тактики та суттєво впливати на прогноз відновлення 

фертильності. Зазначене обґрунтовує необхідність комплексного етапного 

підходу до лікування, що включає санацію хронічних вогнищ запалення та 

корекцію супутніх гіперпластичних процесів [209–212]. 

Важливим аспектом диференційної діагностики стало верифікування 

специфічного профілю онкомаркерів. Для ендометріоїдного ураження яєчників 

встановлено характерне ізольоване підвищення рівня CA-125 (помірна елевація), 

що спостерігалося на тлі стабільно нормальних значень HE4 та низьких 
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показників індексу ROMA. Така комбінація маркерів дозволяє з високою 

достовірністю диференціювати ендометріоми від злоякісних новоутворень 

епітеліального походження. Отримані дані підкреслюють важливість 

комплексної інтерпретації лабораторних показників, що дозволяє уникнути 

діагностичних помилок та необґрунтованої радикалізації хірургічного втручання 

[213]. 

Проведений аналіз мікронутрієнтного статусу виявив стійку схильність 

пацієнток основних груп із ендометріомами яєчників до гіповітамінозу D. 

Отримані результати підтверджують патогенетичну значущість дефіциту 25-

гідроксивітаміну D у механізмах ініціації та прогресування ендометріозу. 

З огляду на сучасні наукові уявлення [214, 215, 220–229], вітамін D 

функціонує як потужний імуномодулятор та антипроліферативний агент. Його 

низька концентрація в сироватці крові обстежених жінок може виступати 

чинником, що сприяє локальній імунній дисфункції в тазовій порожнині, 

ініціюючи виживання та патологічну імплантацію ектопічних ендометріоїдних 

клітин. Крім того, гіповітаміноз D потенціює процеси хронічного запалення та 

ангіогенезу в зоні гетеротопій, що створює сприятливе середовище для 

прогресування ендометріом. 

Зафіксований дефіцит цього нутрієнта обґрунтовує доцільність включення 

терапевтичних доз холекальциферолу до схеми комплексної прегравідарної 

підготовки, що було реалізовано в нашому дослідженні з метою стабілізації 

імунної відповіді та покращення репродуктивного прогнозу. 

Результати проведеного гормонального скринінгу свідчать про глибоку 

дезорганізацію функціонування гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи у 

пацієнток із ендометріомами яєчників. Отримані нами результати знаходять 

вагоме підтвердження у дослідженнях M. Ashrafi та співавт., які визначають 

статистично значуще зниження концентрації антимюллерового гормона (АМГ) у 
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сироватці крові як провідний маркер поступового виснаження репродуктивного 

потенціалу при цій патології. Зазначений показник слугує об’єктивним 

індикатором компрометації оваріального резерву, що зумовлено безпосереднім 

патогенетичним впливом ендометріоми на фолікулярний апарат яєчника ще до 

моменту хірургічного втручання [72]. 

Зазначена концепція первинного пошкодження гонадної тканини детально 

проаналізована у працях Kasapoglu I. та співавт., Yılmaz Hanege B. та співавт., у 

яких автори акцентують увагу на ролі оксидативного стресу та порушенні 

мікроциркуляції в інтактній тканині яєчника, що оточує капсулу ендометріоми 

[76, 77]. 

Важливо зазначити, що вітчизняні дослідники, зокрема Хміль С.В. та 

співавт., також вказують на критичну роль прегравідарної підготовки та 

необхідність збереження ооцитарного пулу у пацієнток із ендометріоз-

асоційованим безпліддям. Автори підкреслюють, що вибір тактики лікування має 

базуватися на ретельному моніторингу рівня АМГ, оскільки неконтрольована 

хірургічна агресія може призвести до незворотної втрати фертильності. Зазначені 

положення узгоджуються з нашою науковою позицією щодо пріоритетності 

впровадження органозберігальних методик [193, 195]. 

Нами встановлено наявність слабкого негативного кореляційного зв'язку 

між рівнями ФСГ та АМГ, що відображає прогресуюче зниження кількості 

антральних фолікулів на тлі компенсаторної гіпергонадотропної реакції гіпофіза. 

Особливу увагу привертає характер секреції лютеїнізуючого гормону (ЛГ). 

Незважаючи на його підвищення відносно показників контрольної групи, рівень 

ЛГ залишався дещо нижчим за рівень ФСГ. Це призвело до порушення 

фізіологічного співвідношення ЛГ/ФСГ, що є індикатором гормонального 

дисбалансу. Такий стан дискоординації гонадотропної регуляції негативно 

впливає на процеси фолікулогенезу та дозрівання ооцитів, що, зрештою, стає 
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патогенетичним підґрунтям для формування ендометріоз-асоційованої 

інфертильності. 

Встановлена нами залежність між концентрацією тестостерону в сироватці 

крові та наявністю ендометріом яєчників свідчить про глибоку дезорганізацію 

гормонального профілю пацієнток. Тенденція до зниження рівня андрогенів у 

основних групах порівняно з контролем розглядається як прояв андрогенної 

недостатності, що, ймовірно, виступає додатковим чинником порушення 

фолікулогенезу. 

Отримані результати узгоджуються з концепцією, висунутою 

Venkatesh S. S. та співавт. [216], а також Evans S. F. та співавт. [217], згідно з якою 

системне зниження рівня тестостерону може слугувати маркером ендометріозу та 

корелює з вираженістю больового синдрому. 

Крім того, праці Crespi B., McGrath I. M. та співавт. підкреслюють, що 

дефіцит андрогенів (як під час внутрішньоутробного розвитку, так і в дорослому 

віці) формує специфічний ендокринний фон, який сприяє проліферації 

ендометріоїдних гетеротопій [218, 219]. 

Таким чином, дефіцит андрогенів не лише сприяє дисфункції яєчників, а й 

негативно позначається на стані оваріального резерву, оскільки адекватний рівень 

тестостерону є необхідним для ініціації росту преантральних фолікулів та 

захисту їх від апоптозу. 

Реалізація другого етапу нашого дослідження у формі проспективного 

клінічного аналізу за участю 115 жінок дозволила диференційовано підійти до 

оцінки ефективності різних стратегій ведення пацієнток репродуктивного віку з 

ендометріомами яєчників. Розподіл пацієнток на три клінічні групи, здійснений 

на базі кафедри акушерства та гінекології № 2 Вінницького національного 

медичного університету ім. М. І. Пирогова та провідних медичних центрів 

(«Клініка професора С. Хміля», м. Тернопіль; «Інномед», м. Вінниця), забезпечив 
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високу репрезентативність та достовірність отриманих даних. Особливу увагу в 

межах наукового пошуку приділено І клінічній групі (n=43), пацієнткам якої 

проводили аспіраційну етанолову склеротерапію. Патогенетична доцільність 

цього малоінвазивного втручання базувалася на необхідності негайної 

декомпресії паренхіми яєчника та оптимізації локальної гемодинаміки без 

термічного чи механічного пошкодження ооцитарного пулу. Обраний підхід 

дозволив мінімізувати антигенне навантаження на імунокомпетентні структури 

малого таза, що є критично важливим для пацієнток із високим ризиком 

виснаження оваріального резерву. На противагу цьому, тактика ведення пацієнток 

II групи (n=38), яким проводили лапароскопічну цистектомію, та III групи (n=34) 

із застосуванням виключно консервативної терапії, дозволила здійснити 

об'єктивний порівняльний аналіз наслідків хірургічної агресії та оцінити 

ефективність неінвазивного підходу. 

Методологічною основою нашого дослідження стала уніфікація протоколів 

медикаментозного супроводу для пацієнток усіх груп, що дозволило нівелювати 

вплив фармацевтичного чинника при оцінці ефективності різних видів втручань. 

Стратегія консервативної терапії базувалася на поєднанні патогенетично 

обґрунтованої гормональної супресії та таргетної нутритивної підтримки. 

Застосування дієногесту було спрямоване на пригнічення проліферативної 

активності ендометріоїдних гетеротопій та зниження локального запалення. 

Водночас комплексний нутритивний підхід мав на меті корекцію метаболічних 

порушень та покращення якості ооцитів. Зокрема, використання вітаміну D3 та 

комбінації міо-інозитолу з фолієвою кислотою розглядалося як засіб підвищення 

чутливості тканин до інсуліну та покращення фолікулогенезу. 

Додавання до схеми лікування коензиму Q10 забезпечувало 

антиоксидантний захист і підтримку мітохондріальної функції ооцитів, тоді як 
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дегідроепіандростерон (ДГЕА) використовували для фізіологічної андрогенної 

підтримки, що є критично важливим для ініціації росту преантральних фолікулів.  

Такий інтегрований підхід дозволив створити оптимальний метаболічний 

фон для відновлення репродуктивного потенціалу незалежно від обраної тактики 

хірургічної або малоінвазивної корекції. Завдяки уніфікації фармакологічного 

супроводу нам вдалося нівелювати вплив медикаментозного чинника та 

об’єктивно проаналізувати диференційований вплив обраного виду втручання на 

динаміку концентрації АМГ та сонографічні маркери оваріального резерву, 

зокрема на кількість антральних фолікулів та об’єм яєчника. 

Обраний дизайн дослідження став методологічним підґрунтям для 

доведення клінічних переваг малоінвазивної склеротерапії як пріоритетного 

методу відновлення репродуктивного потенціалу при ендометріоз-асоційованому 

безплідді.  

Отримані результати свідчать про те, що збереження цілісності інтактної 

оваріальної тканини при аспіраційному втручанні є вирішальним фактором у 

профілактиці ятрогенної деплеції фолікулярного пулу, що відкриває нові 

можливості для персоніфікованої прегравідарної підготовки цієї групи пацієнток. 

Порівняльний аналіз динаміки функціонального стану оваріального 

резерву продемонстрував беззаперечну перевагу аспіраційної склеротерапії у 

збереженні репродуктивного потенціалу пацієнток. Стабільність концентрації 

АМГ та КАФ протягом усього терміну спостереження свідчить про високу 

безпечність обраної малоінвазивної тактики. Натомість застосування лапароско-

пічної цистектомії асоціювалося з незворотною втратою близько 50 % ооцитар-

ного пулу з фіксацією АМГ на критично низькому рівні (1,13 ± 0,16) нг/мл. Така 

негативна динаміка зумовлена агресивним впливом електрокоагуляції на судинне 

русло гонад та ініціюванням гострої ятрогенної дестабілізації паренхіми яєчника. 
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Отримані нами результати щодо вираженого зниження оваріального 

резерву після радикального втручання повністю узгоджуються з даними 

Alborzi S. та співавт., Anvari Aliabad R. та співавт., які також вказують на 

достовірне падіння рівнів АМГ у післяопераційному періоді [162, 163]. Крім того, 

висновки Ghasemi Tehrani H. та співавт., а також Vaduva C.C. та співавт. 

підтверджують, що термічне пошкодження та висічення здорової тканини 

яєчника при цистектомії є ключовими детермінантами зниження фертильності, 

що обґрунтовує доцільність широкого впровадження малоінвазивних 

аспіраційних методик у клінічну практику [164, 166]. 

Вивчення показників гонадотропної регуляції дозволило оцінити рівень 

хірургічного стресу для репродуктивної системи. Відсутність статистично 

значущих розбіжностей рівнів ФСГ та ЛГ із доопераційними показниками після 

склеротерапії підтверджує її мінімальний інвазивний вплив на гіпофізарно-

яєчникову вісь та збереження функціональної цілісності гормонпродукуючої 

тканини. 

На противагу цьому, лапароскопічна цистектомія ініціює стійку 

дезорганізацію гонадотропної функції. Тривале підвищення концентрації ФСГ та 

ЛГ у післяопераційному періоді виступає об’єктивним маркером термічної 

деструкції функціональної тканини яєчника та прогресуючої ішемізації судинної 

сітки, що є невід’ємним наслідком радикальної ексцизії капсули ендометріоми. 

Важливим аспектом нашого дослідження стало доведення того, що 

склеротерапія забезпечує стабільність індексу ЛГ/ФСГ протягом усього періоду 

моніторингу. Це дозволяє уникнути розвитку ятрогенного дискордансу 

гонадотропінів та функціонального напруження фолікулярного апарату. Останнє 

є патогномічним для цистектомії з вилущуванням капсули та електрокоагуляцією 

ложа кісти, що призводить до глибокого дисбалансу регуляторних механізмів та 

зниження шансів на успішну реалізацію фертильності. 
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Порівняльна оцінка стероїдогенного потенціалу та секреторної активності 

яєчників залежно від обсягу оперативного втручання дозволила виявити суттєві 

розбіжності в динаміці гормонального профілю пацієнток. Застосування методу 

аспіраційної склеротерапії продемонструвало високий профіль безпеки щодо 

гормонпродукуючої тканини гонад. Стабільність концентрації естрадіолу 

протягом усього періоду моніторингу підтверджує відсутність агресивного 

впливу маніпуляції на ангіоархітектоніку та фолікулярний апарат, що забезпечує 

збереження повноцінного циклічного функціонування органа. 

Натомість механічне вилущування капсули ендометріоми у поєднанні з 

електрокоагуляцією ложа кісти призводить до суттєвого пригнічення 

стероїдогенної активності яєчників. Різке зниження концентрації естрогенів у 

ранньому післяопераційному періоді та персистенція низьких показників 

естрадіолу у відстроченому періоді (на відміну від групи склеротерапії) виступає 

непрямим маркером ішемічної деградації паренхіми та часткового виснаження 

фолікулярного резерву. 

Отримані дані свідчать, що збереження цілісності ангіоархітектоніки 

(судинного сплетення) яєчника при малоінвазивному втручанні є критичним 

фактором для підтримки адекватного стероїдогенезу, що має вирішальне 

значення для успішної імплантації та подальшого пролонгування вагітності у 

жінок із ендометріоз-асоційованим безпліддям. 

Проведений аналіз лактотропної функції гіпофіза дозволив встановити, що 

обидва методи лікування є патогенетично ефективними щодо нормалізації рівня 

пролактину. Провідним чинником відновлення гормонального фону виступає 

елімінація патологічного ендометріоїдного вогнища та адекватне купірування 

больового синдрому, що нівелює хронічний стресовий вплив на гіпоталамо-

гіпофізарно-оваріальну систему. 
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Водночас нами зафіксовано статистично значущі розбіжності в динаміці 

адаптаційних процесів. Встановлено, що малоінвазивна склеротерапія 

супроводжується мінімальним рівнем операційного стресу, що сприяє швидкій 

стабілізації нейроендокринної регуляції. Натомість лапароскопічна цистектомія 

зумовлює виражену стресову відповідь у ранньому післяопераційному періоді, 

що ми розцінюємо як прояв системного дистресу у відповідь на значну хірургічну 

травму та анестезіологічне навантаження. Відсутність вірогідних розбіжностей 

між групами у відстроченому періоді підтверджує успішне завершення фази 

гормональної адаптації та відновлення нейроендокринного гомеостазу незалежно 

від обраної тактики лікування. 

Важливе значення у відновленні регуляції овуляторного циклу має аналіз 

секреції прогестерону. Нами доведено, що малоінвазивна склеротерапія сприяє 

швидшій нормалізації гормонального гомеостазу шляхом елімінації явища 

передчасної лютеїнізації фолікулів та забезпечення повноцінного регресу 

жовтого тіла попереднього циклу. Збереження ангіоархітектоніки (судинного 

сплетення) та паренхіми яєчника при аспіраційній методиці гарантує фізіологічну 

стабільність секреції прогестерону вже у ранньому післяопераційному періоді. 

У другій групі  лапароскопічна цистектомія зумовлювала сповільнення 

темпів гормональної адаптації, що супроводжувалося транзиторною затримкою 

лютеолізу на тлі порушеної мікроциркуляції. Проте стабілізація показників у 

відстроченому періоді в обох хірургічних групах підтверджує, що усунення 

ендометріоїдного субстрату є вирішальним фактором для відновлення 

фізіологічного ритму секреції стероїдів та синхронізації процесів у системі 

"яєчники–ендометрій", що є необхідною умовою для успішної імплантації 

ембріона. 

Проведений аналіз андрогенного статусу обстежених жінок дозволив 

встановити диференційований вплив методів лікування на відновлення 
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біологічно активної фракції стероїдів. Нами доведено, що застосування 

малоінвазивної склеротерапії забезпечує найбільш виражену позитивну динаміку 

рівня вільного тестостерону, що, ймовірно, зумовлено гармонізацією 

естрогенного профілю та поступовою нормалізацією продукції транспортних 

білків крові (зокрема глобуліну, що зв’язує статеві гормони — ГЗСГ). 

Натомість після лапароскопічної цистектомії відновлення андрогенного 

статусу відбувалося уповільнено, із тривалим збереженням показників на нижній 

межі референтних значень. Статистично значуще вищий рівень вільного 

тестостерону у групі склеротерапії порівняно з радикальним втручанням свідчить 

про кращу збереженість функціональної спроможності тека-клітин яєчника та 

відсутність незворотної ішемізації андрогенпродукуючих структур. 

З огляду на патогенетичну роль андрогенів в ініціації росту преантральних 

фолікулів, такі результати є прогностично сприятливими для повноцінного 

відновлення загального стероїдогенезу. Збереження активності тека-клітин при 

малоінвазивному втручанні виступає додатковим чинником підтримки 

функціонального резерву яєчника, що створює оптимальні умови для дозрівання 

якісних ооцитів у пацієнток із ендометріоз-асоційованим безпліддям. 

Порівняльний аналіз параметрів менструального циклу засвідчив, що 

застосування малоінвазивної склеротерапії забезпечує швидку стабілізацію його 

ритму та тривалості вже у перші місяці після втручання. Зазначена позитивна 

динаміка зумовлена мінімальною інвазивністю маніпуляції, що дозволяє 

уникнути грубої травматизації оваріальної тканини та зберегти фізіологічний 

темп циклічних процесів у системі "гіпоталамо–гіпофізарно–яєчникова вісь – 

ендометрій". 

Натомість лапароскопічна цистектомія супроводжується стійкою 

ятрогенною дестабілізацією функціонального стану гонад, що клінічно 

маніфестує скороченням тривалості циклу та тенденцією до пролонгації 
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менструальних кровотеч. На нашу думку, такі зміни виступають прямим 

індикатором вираженої редукції оваріального резерву внаслідок інтраопераційної 

ішемії та термічного пошкодження фолікулярного апарату. 

Статистично значуща різниця в термінах відновлення нормального 

менструального ритму між групами підтверджує, що збереження цілісності 

ангіоархітектоніки яєчника при склеротерапії є вирішальною умовою для 

швидкої реабілітації репродуктивної системи та створення оптимального 

підґрунтя для подальшої прегравідарної підготовки. 

Порівняльний аналіз динаміки суб’єктивних відчуттів пацієнток засвідчив, 

що обидва хірургічні методи (склеротерапія та лапароскопічна цистектомія) 

забезпечують статистично значуще швидшу елімінацію больового синдрому 

порівняно з ізольованою консервативною тактикою. 

Особливу увагу привертає той факт, що саме малоінвазивна склеротерапія 

демонструє найбільш стрімку регресію хронічного тазового болю та дисменореї 

вже протягом першого місяця після втручання. На нашу думку, такий ефект 

зумовлений негайною декомпресією паренхіми яєчника та евакуацією 

агресивного вмісту ендометріоми при мінімальній операційній травматизації 

тканин малого таза. 

Зазначене припущення корелює з висновками Han K. та співавт., які у своїх 

дослідженнях також підтверджують високу клінічну ефективність аспіраційної 

склеротерапії щодо швидкого купірування больового синдрому. Автори 

пояснюють цей феномен радикальним зниженням внутрішньокістозного тиску та 

елімінацією медіаторів запалення, що містяться в ендометріоїдному субстраті, 

без додаткового подразнення очеревини, притаманного традиційному 

лапароскопічному доступу [168]. 

Натомість виключно консервативна терапія характеризується 

пролонгованим кумулятивним ефектом із відтермінованою реалізацією 
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максимального клінічного результату. Досягнення клінічно значущих показників 

у третій групі спостерігали лише до третього місяця лікування, що підкреслює 

перевагу активної малоінвазивної тактики в аспекті швидкої соціальної та 

фізичної реабілітації жінок репродуктивного віку. 

Комплексний аналіз специфічних онкомаркерів та розрахункового індексу 

ROMA дозволив верифікувати доброякісну природу ендометріоїдних утворень 

яєчників та об’єктивно оцінити ефективність елімінації патологічного субстрату. 

Встановлено, що обидва методи оперативного лікування (склеротерапія та 

лапароскопічна цистектомія) сприяють стрімкій нормалізації рівня СА-125 уже в 

ранньому післяопераційному періоді. Зазначена позитивна динаміка свідчить про 

успішне усунення джерела антигенної секреції та нівелювання запальної реакції 

очеревини, що є патогномічним для ендометріоїдного процесу. 

Стабільність показників HE4 упродовж усього терміну спостереження 

підтвердила високу специфічність цього маркера та відсутність неопластичних 

ризиків у обстеженого контингенту жінок. Динаміка індексу ROMA, який 

стабільно залишався в межах значень низького онкологічного ризику, 

відображала відновлення гормонально-метаболічного статусу пацієнток після 

втручання. 

Отримані результати корелюють із науковими висновками Chung, Y. S. та 

співавт., які вказують на те, що динамічне зниження рівня СА-125 є надійним 

індикатором ефективності деструкції патологічного вогнища. Проте, на відміну 

від лапароскопічної цистектомії, яка часто асоціюється з вірогідним зниженням 

оваріального резерву внаслідок травматизації суміжної інтактної тканини 

яєчника, склеротерапія забезпечує аналогічну терапевтичну динаміку 

онкомаркерів при суттєво меншому інвазивному впливі. Це дозволяє розглядати 

склеротерапію як патогенетично обґрунтовану органозберігальну альтернативу, 

що мінімізує ризик ятрогенної яєчникової недостатності. 
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Обговорення результатів ехографічного моніторингу дозволяє 

стверджувати, що вибір методу хірургічного лікування є визначальним чинником 

у збереженні морфо-функціональної цілісності яєчників. Встановлена нами 

стабільність сонографічних показників після малоінвазивної склеротерапії 

свідчить про високу вибірковість методу, який забезпечує деструкцію лише 

патологічного субстрату, не зачіпаючи прилеглу паренхіму. Візуалізація 

антральних фолікулів безпосередньо у зоні втручання є об’єктивним доказом 

збереження гермінативного пулу та відсутності механічного пошкодження 

тканин. 

Наші спостереження узгоджуються з висновками Rabattu A. та співавт., які 

наголошують на перевагах ультразвук-асистованих методик у презервації 

ооцитарного резерву порівняно з традиційним вилущуванням капсули [232]. 

Аналогічно, дослідження Anvari Aliabad R. та співавт. підтверджують, що 

збереження сонографічних маркерів оваріального резерву (зокрема кількості 

антральних фолікулів) після склеротерапії є ключовим прогностичним фактором 

успішної реалізації репродуктивної функції, що робить цей підхід пріоритетним 

для жінок, які планують вагітність [168]. 

Натомість деструкція сонографічної архітектоніки яєчника після 

лапароскопічної цистектомії демонструє незворотність ішемічних та термічних 

змін. Зменшення загального об’єму органа та стійка редукція кількості 

антральних фолікулів у віддаленому періоді підтверджують гіпотезу про 

агресивний вплив електрокоагуляції на фолікулярний апарат. Ми вважаємо, що 

саме поєднання механічного вилущування капсули та подальшого теплового 

впливу на ложе кісти є критичним чинником, що ініціює фіброз строми та 

виснаження резерву. 

Таким чином, отримані дані доводять, що склеротерапія дозволяє уникнути 

стадії "ятрогенної редукції" функціональної тканини. Це робить методику 
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патогенетично пріоритетною для пацієнток репродуктивного віку, оскільки вона 

забезпечує надійний клінічний ефект при максимальному збереженні 

біологічного потенціалу гонад. 

Доплерометричний аналіз внутрішньооваріальної гемодинаміки дозволив 

об’єктивно оцінити ступінь ішемічного впливу та якість реваскуляризації яєчника 

залежно від обраної тактики лікування. Нами доведено, що малоінвазивна 

склеротерапія характеризується високим профілем ангіобезпеки, забезпечуючи 

стабільність мікроциркуляторного русла протягом усього періоду спостереження. 

Відсутність етапу термічної коагуляції при цій методиці дозволяє уникнути 

формування рубцевих змін та фіброзу строми, зберігаючи фізіологічні показники 

судинного опору.  

Натомість проведення лапароскопічної цистектомії призводить до 

вираженої дестабілізації локального кровотоку з розвитком посттравматичної 

ішемії яєчника вже у ранньому післяопераційному періоді. Реєстрація 

підвищених значень індексу резистентності (IR) у відстроченому періоді свідчить 

про тривалу та часто неповноцінну реваскуляризацію (регенерацію судинної 

мережі) після електрокоагуляції ложа ендометріоми. 

Таким чином, збереження адекватної перфузії тканини при застосуванні 

аспіраційної методики виступає ключовим детермінуючим фактором 

підтримання життєздатності фолікулярного апарату. Це створює сприятливий 

репродуктивний прогноз, оскільки адекватний кровообіг є необхідною умовою 

для нормального фолікулогенезу та повноцінної ендокринної функції яєчників. 

Оцінка мікронутрієнтного статусу пацієнток дозволила встановити 

вихідний дефіцит або виражену недостатність вітаміну D, що ми розцінюємо як 

характерний імуноендокринний фон для перебігу ендометріоїдної хвороби. Нами 

доведено, що малоінвазивна склеротерапія сприяє стабільнішій динаміці 

відновлення вітамінного профілю, що зумовлено відсутністю агресивної 



193 

 

системної запальної відповіді на втручання. Поступове зростання рівня 

холекальциферолу у відстроченому періоді в цій групі свідчить про регресію 

імунозапальних реакцій після успішної облітерації патологічного вогнища. 

Натомість лапароскопічна цистектомія супроводжується транзиторним 

зниженням вмісту активних метаболітів холекальциферолу у ранньому 

післяопераційному періоді. Зазначене явище, ймовірно, зумовлене їхньою 

інтенсивною витратою на забезпечення репаративних процесів та модуляцію 

хірургічного стресу, спричиненого значною травматизацією тканин та 

використанням енергетичних методів гемостазу. 

Отримані результати підтверджують гіпотезу, що малоінвазивний підхід 

дозволяє зберегти внутрішні ресурси організму, необхідні для подальшого 

відновлення фертильності. Водночас виявлена закономірність обґрунтовує 

доцільність супровідної терапії терапевтичними дозами вітаміну D для 

нівелювання негативних наслідків хірургічної агресії та створення оптимальних 

умов для успішної реалізації репродуктивної функції. 

Узагальнення результатів проведеного комплексного дослідження дозволяє 

стверджувати, що малоінвазивна аспіраційна склеротерапія під ультразвуковим 

контролем є високоефективним та безпечним методом лікування ендометріом 

яєчників. На відміну від лапароскопічної цистектомії, зазначена методика 

дозволяє елімінувати патологічний субстрат без ятрогенної редукції 

функціональної тканини гонад. Це підтверджується стабільністю рівнів 

антимюллерового гормону (АМГ), кількості антральних фолікулів (КАФ) та 

відсутністю дестабілізації гонадотропної функції у післяопераційному періоді. 

Збереження цілісності ангіоархітектоніки яєчника та відсутність 

термічного пошкодження паренхіми забезпечують фізіологічний рівень 

стероїдогенезу та швидку нейроендокринну адаптацію пацієнток у 

післяопераційному періоді. Стрімка редукція рівня СА-125 на тлі стабільно 
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низьких значень показників онкологічної безпеки (HE4, індекс ROMA) та стійка 

нормалізація системного імунометаболічного фону на тлі таргетної нутрієнтної 

підтримки препаратами холекальциферолу додатково підтверджують 

патогенетичну виправданість обраної тактики.  

Враховуючи мінімальний інвазивний вплив на оваріальний резерв та 

високу прогностичну ефективність щодо відновлення фертильності, ми 

пропонуємо розцінювати метод склеротерапії як пріоритетний алгоритм 

лікування жінок репродуктивного віку з ендометріомами яєчників. Такий підхід 

орієнтований на максимальне збереження репродуктивного потенціалу та 

створення оптимальних умов для успішної реалізації дітородної функції 

пацієнток. 

Зазначені положення є вагомим підтвердженням перспективності 

подальшого дослідження в цьому напрямі та доцільності впровадження 

персоніфікованих розроблених рекомендацій у широку клінічну практику для 

покращення репродуктивного здоров’я жінок із ендометріомами яєчників. 

Матеріали розділу висвітлено в наукових працях автора [247, 248, 249, 250, 

251, 253, 254, 255]. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

актуального наукового завдання, що полягає у вдосконаленні персоніфікованої 

тактики ведення пацієнток репродуктивного віку з ендометріомами яєчників. 

Запропонований підхід базується на застосуванні малоінвазивної УЗ-

асоційованої аспіраційної склеротерапії у поєднанні з уніфікованим 

медикаментозним супроводом. Встановлено, що комплексна консервативна 

терапія, яка включає селективну гормональну супресію (дієногест), таргетну 

нутритивну підтримку (вітамін D3), багатокомпонентну антиоксидантну 

підготовку (міо-інозитол у комбінації з фолієвою кислотою та коензимом Q10), а 

також застосування дегідроепіандростерону, дозволяє ефективно коригувати 

метаболічні порушення та покращувати якість ооцитів. Застосування 

розробленого алгоритму сприяє нівелюванню ятрогенного впливу на 

фолікулярний апарат, стабілізації оваріального резерву та підвищенню 

ефективності відновлення репродуктивної функції у жінок із ендометріоз-

асоційованим безпліддям. 

1. На підставі ретроспективного аналізу медичних карт стаціонарного 

хворого встановлено, що пацієнтки з ендометріомами яєчників характеризуються 

більш вираженою частотою обтяженого соматичного та акушерсько-

гінекологічного анамнезу порівняно з жінками групи контролю (трубний фактор 

безпліддя). Підтверджено, що лапароскопічна цистектомія залишається 

домінуючим методом хірургічного лікування у цій категорії хворих. 

2. Специфічний клінічний фенотип пацієнток із ендометріомами 

яєчників характеризується астенічною тілобудовою (нижчими значеннями ІМТ), 

раннім менархе та характерним менструальним профілем (тенденція до 

скорочення циклу та пролонгації менструальної крововтрати) на тлі вираженого 
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больового синдрому та глибокої дезорганізації гіпоталамо-гіпофізарно-

яєчникової системи. Гормональний профіль таких жінок свідчить про стан 

відносної гіперестрогенії, порушення співвідношення ЛГ/ФСГ та достовірне 

зниження рівня АМГ відносно контролю, що у поєднанні з виявленими 

гемодинамічними розладами зумовлює дисоціацію між біологічним станом 

яєчників і паспортним віком жінки. 

3. Аналіз клінічної ефективності лікування показав, що лапароскопічна 

цистектомія забезпечує високу радикальність щодо патологічного вогнища, проте 

супроводжується ятрогенною травматизацією паренхіми яєчників, що 

призводить до достовірного зниження оваріального резерву (рівня АМГ та КАФ) 

у післяопераційному періоді. Встановлено, що поєднання хірургічної агресії з 

деструктивною дією самої ендометріоми спричиняє стійке порушення 

фертильності, зокрема знижуючи частоту настання спонтанних вагітностей та 

успішність програм ДРТ, що вимагає впровадження органозберігальних стратегій 

у жінок репродуктивного віку 

4. Проспективний порівняльний аналіз продемонстрував значні 

переваги аспіраційної етанолової склеротерапії (АЕС) над лапароскопічною 

цистектомією у збереженні оваріального резерву та реваскуляризації яєчників. У 

групі АЕС рівні АМГ та КАФ залишалися стабільними (p > 0,05), що 

підкріплювалося збереженням мікроциркуляторного русла за даними 

доплерометрії. Натомість після хірургічного вилущування кісти спостерігалося 

достовірне зниження показників (АМГ — на 48,87 %, КАФ — на 9,49 %; p < 0,05), 

зумовлене тривалою посттравматичною ішемією та дезорганізацією судинної 

мережі внаслідок термічної коагуляції ложа кісти. В обох групах відзначено 

ефективну редукцію больового синдрому та нормалізацію рівнів онкомаркерів 

(СА-125), проте застосування малоінвазивної методики на тлі прийому дієногесту 

сприяло кращому контролю менструального циклу (мінімізації явищ АМК) та 
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забезпечило сприятливіші умови для подальшої реабілітації репродуктивної 

функції. 

5. Доведено високу клінічну ефективність запропонованої методики 

УЗ-асоційованої АЕС, що виявляється у максимальному збереженні 

репродуктивного потенціалу пацієнток порівняно з традиційним хірургічним 

втручанням. Застосування склеротерапії забезпечило стабільність оваріального 

резерву та швидку клінічну реабілітацію жінок за рахунок відсутності ятрогенної 

травматизації здорової тканини яєчника, збереження адекватної 

внутрішньоорганної гемодинаміки та стабільного гормонального фону у 

післяопераційному періоді. 

6. Розроблений та впроваджений персоніфікований алгоритм ведення 

пацієнток із ендометріомами яєчників, що поєднує УЗ-асоційовану аспіраційну 

етанолову склеротерапію із комплексною гормональною супресією (дієногест), 

таргетною нутритивною корекцією дефіциту вітаміну D, застосуванням ДГЕА та 

антиоксидантною підтримкою (міо-інозитол із фолієвою кислотою, коензим Q10) 

забезпечує синергічний ефект. Такий мультимодальний підхід дозволяє 

нівелювати ятрогенний вплив на яєчники, стабілізувати гормональний гомеостаз 

та створити оптимальні умови для збереження репродуктивного потенціалу 

жінок з цією патологією. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для диференційованого підбору методу лікування пацієнткам 

репродуктивного віку з ендометріомами яєчників рекомендовано проводити 

комплексну оцінку оваріального резерву (рівень АМГ, КАФ) на доопераційному 

етапі з метою визначення індивідуального ризику яєчникової недостатності та 

вибору між органозберігальною аспіраційною склеротерапією або 

лапароскопічною цистектомією. 

2. Метод аспіраційної етанолової склеротерапії (АЕС) під 

ультразвуковим контролем слід розглядати як пріоритетний варіант лікування 

пацієнток із рецидивуючими ендометріомами та низьким вихідним оваріальним 

резервом, оскільки він дозволяє мінімізувати травматизацію паренхіми яєчника 

та запобігти передчасному виснаженню фолікулярного апарату порівняно з 

лапароскопічною цистектомією. 

3. При проведенні АЕС необхідно суворо дотримуватися протоколу 

експозиції етанолу (95–100 %) парентерального класу (стандартів USP/BP) 

протягом 5 хвилин із повною наступною аспірацією розчину для запобігання 

хімічному перитоніту та забезпечення адекватного деструктивного впливу на 

епітелій кісти. 

4. У післяопераційному періоді (незалежно від методу втручання) з 

метою зниження ризику рецидиву та корекції локальної гіперестрогенії 

рекомендовано призначати супресивну гормональну терапію (дієногест) 

терміном не менше 6 місяців. Додатково, для покращення якості ооцитів та 

підготовки до циклів ДРТ, доцільно застосовувати антиоксидантний комплекс 

(міо-інозитол із фолієвою кислотою, коензим Q10), дегідроепіандростерон 

(ДГЕА) та вітамін D протягом 3–6 місяців. 
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