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Асоціація акушерів-гінекологів України

СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИОМЕТРИЯ И ЕГО СОСУДИСТОГО 
РУСЛА В ПАТОГЕНЕЗЕ НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Щ Е Р Б И Н А  Н А ., К У ЗЬ М И Н А  И.Ю., К У ЗЬ М И Н А  О А ., С У Х И Н А  Н.П ., ТК АЧ ЕВА О.В.

г. Х ар ько в

Проблема невы наш ивания беременности остается одной из наиболее актуальны х в 
акушерстве, так как  оказывает негативное влияние на репродуктивное здоровье ж енщ ины 
и способствует снижению рождаемости [1]. Среди различны х форм невынаш ивания бере­
менности в течение I триместра особое место занимает несостоявшийся вы киды ш , то есть 
гибель эмбриона с длительной задерж кой его в полости матки [2].

По данным литературы, гибель эмбриона может быть обусловлена патологическим 
развитием зиготы, эмбриона, плода и плаценты [3]. Адекватное становление маточно­
плацентарного и плодово-плацентарного кровотока является важ нейш им фактором, обу­
словливающим физиологическое течение беременности и развитие плода. Среди причин 
акушерской патологии, которая приводит к нарушению функционального состояния, раз­
вития и роста плода, являю тся морфологические изменения миометрия и его сосудистого 
русла [4].

Целью настоящ его исследования явилось изучение функционального состояния эндо­
метрия и ангиогенных и антиангиогенных факторов в крови пациенток, как  показателей, 
отражающих механизмы патологических реакций при ранних потерях беременности.

Материалы и методы исследования
Проведено исследование 26 пациенток с замерш ей беременностью в ранних сроках (до 

12 недель), составивш их 1-ю группу. В контрольную группу вощли 20 пациенток с физиоло­
гическим течением беременности. Все ж енщ ины этой группы имели одну или две беремен­
ности в анамнезе, заверш ивш иеся родами в срок, без особенностей течения гестационного 
периода.

Состояние миометрия определяли путем гистологического исследования материала, 
полученного во время вы скабливания путем биопсии участка полости матки в области при­
крепления хориальной ткани. Гистологические срезы окраш ивали гематоксилином, эози­
ном, фукселин-пикрофуксином, по ван Гизону и азур-2 метиленовым синим. Срезы получа­
ли на ультрамикротоме УМТП-6М и исследовали с помощью микроскопа ПЕМ-100 МБЦ.

Статистическую обработку данных производили с использованием пакета статистиче­
ского анализа для M icrosoft Office Excel 2007.

Результаты исследования и их обсуждение
У женщ ин с замерш ей беременностью микроскопическая картина миометрия во вре­

мя гестации не однотипная и находятся в прямой зависимости от глубины структурных 
изменений, продолжительности развития трофических сдвигов и срока беременности. И з­
менения, которые происходят в миометрии у ж енщ ин с замерш ей беременностью, имеют 
разнообразный характер. В зависимости от выраженности дистрофических изменений 
нами было выделено три степени наруш ений гистологической структуры миометрия: 1) 
компенсаторно-адаптационная гиперплазия; 2) гипопластические преобразования; 3) 
деструктивно-метаболические изм енения.

При первой степени морфологических изменений миометрия (МИМ) до 12 недель бе­
ременности, тучные миоциты имеют нормальную микро- и ультраструктуру, интенсивная 
окраска цитоплазмы, четкая ядро. Они составляют большинство из всех миоцитов и пред­
ставляют собой функциональный резерв беременной м атки. Ядра миоцитов имеют неравно­
мерные контуры. Н а периферии клетки  увеличивается количество микропиноцитозих пу­
зырьков. Эти изменения могут быть показателем как  высокой функциональной активности 
клеток и ускорение процессов дифференциации, так и физиологической инволюции клет­
ки, что связано с нарушением микроциркуляции в миометрии [4]. В данной стадии МИМ
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уменьшается количество капилляров, их диаметр расш иряется. По-видимому, данные из­
менения носят компенсаторный характер и свидетельствуют об общей реакции органа на 
недостаточность транспортировки питательных веществ к активно функционирующ им 
клеткам. Это позволяет сделать предположение, что при компенсаторно-адаптационная 
гиперплазии приводит к наруш ениям нормального функционирования миометрия. Ука­
занные изменения расцениваются большинством авторов как  признаки начальной стадии 
наруш ения проницаемости сосудистой стенки [5]. Отек окруж аю щ их тканей создает благо­
приятные условия для развития ишемического компрессионного синдрома [6]. В резуль­
тате этого наблюдается чисто механическое сдавление кровеносных сосудов, капилляров 
и, как  результат, задерж ка в тканях токсичных продуктов обмена и нарушение доставки 
кислорода, который приводит к гипоксии тучных миоцитов. Выявленные изменения могут 
отображать развитие адаптационно-приспособительной реакции клеток миометрия к анаэ­
робным условиям существования.

При второй степени МИМ наблюдались более выраж енные дистрофические и дегене­
ративные процессы в тучных миоцитах, по сравнению с изменениями миометрия первой 
степени. В ядрах таких клеток исчезают волокнистые вклю чения. В тучных миоцитах на­
блюдалось закономерное увеличение числа и размеров микропиноцитозных пузырьков и 
внутриклеточны х вакуолей, что свидетельствует о несоответствии между повышением за­
просов активно функционирую щ их клеток и уровнем доставка питательных веществ в них. 
При исследовании капилляров и клеточных элементов нами установлено, что наиболее ха­
рактерные изменения происходят в ендотелиальних клетках микроциркуляторного русла 
(МЦР): повышается электронная плотность цитоплазмы, уменьш ается сравнительно с нор­
мой число пиноцитозных пузырьков, появляю тся большие вакуоли. Такое явление расце­
нивается как  признак крайнего напряж ения транспортных процессов через капиллярную  
стенку. У казанные изменения свидетельствуют о значительном наруш ении энергообеспече­
ния матки и недостаточном образовании материала для обеспечения регенеративной функ­
ции миометрия. В связи с чем происходит нарушение целостности эндотелия. Наблюдаются 
слущ евание отдельных эндотелиоцитов и целых пластов этих клеток в просвет капилляра. 
Такая десквамация встречается как  в сосудах м атки, как  и в других органах при дистро­
фиях [4]. Оголение базальной мембраны приводит к локальной агрегации тромбоцитов и 
способствует формированию пристеночных тромбов, а тромбообразование, в свою очередь, 
усиливает явления иш емии [6]. К базальной мембране капилляров чащ е всего прилегаю т ко- 
лагеновые волокна, количество которых, при второй степени наруш ений, резко возрастает. 
В таких случаях капилляры  окружены толстым мукоидним базальным пластом, который, 
по нашему мнению, влияет на функцию и строению капилляров: диаметр их суживается, 
в просвете содержатся агрегаты форменных элементов крови. Это влияет на скорость кро­
вотока, транспорте веществ через стенку капилляров и приводит к нарушению сосудистой 
проницаемости. При анализе данных, создается впечатление, что сущ ествует прям ая зави­
симость между степенью наруш ения структуры М ЦР и изменениями, которые развиваются 
в гладкомыш ечных клетках миометрия.

При третьей степени МИМ во всех его пластах наблюдались выраж енные дистрофиче­
ские процессы в тучных миоцитах, что можно расценивать и как  патологические измене­
ния, и как  физиологическое проявление отмирания клеток и их субцелю лярних структур. 
Резкое снижение количества микропиноцитозних пузырьков, отек и распад митохондрий, 
появление большого количества первичных и вторичных лизосом, своеобразных вакуолей, 
липидных гранул, миелинових фигур свидетельствует о том, что в этой стадии наступают 
существенные наруш ения обмена белково-углеводных и белково-липидных веществ, кото­
рый расценивается как  признак глубоких дегенеративных и деструктивных процессов [7]. 
При этом отмечались значительные изменения со стороны капилляров, расположенных 
между пучками тучных миоцитов. Установлено, что направленность изменений в их стен­
ках такая же, как  и при второй степени, но выраженность значительно выше. Резко умень­
шалось количество и диаметр функционирую щ их капилляров. Эти данные подтверждают 
тот факт, что нарушение трофики в миометрии играет важную роль в генезе преждевремен­
ной потери беременности.
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Выводы
На основании проведенного исследования можно сделать вывод о том, что в структур­

ных элементах матки при замерш ей беременности в ранних сроках патоморфологичнчкие 
изменения отображают общую схему дистрофического процесса. При МИМ происходит вна­
чале развитие стресс-адаптационного синдрома, при котором вклю чаю тся компенсаторно­
приспособительные механизмы, а затем происходит нарушение адаптационных возмож­
ностей с развитием дистрофически-патологическим разрастанием соединительной ткани. 
Сравнивая данные литературы о дистрофических процессах в матке с результатами наших 
исследований ультраструктуры  миометрия при МИМ во время гестации, можно утверж­
дать, что дистрофические морфологические изменения мыш ечных волокон матки протека­
ют однонаправлено, однако с большей степенью выраженности патологических изменений 
при второй и третьей степенях данной патологии.
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ 
ПОСТГІСТЕРЕКТОМІЧНИХ ПОРУШЕНЬ

Щ Е Р Б И Н А  М.О., СКОРБАЧ O.I. 

м. Х ар к ів

Гістеректомія є найбільшою і найчастіш ою гінекологічною операцією у ж інок репро­
дуктивного віку. Частота цієї операції коливається від 25 до 28 % серед хірургічних втру­
чань у гінекології. Збільш ення кількості гістеректомій пов’язано зі зростанням числа гі­
некологічних захворю вань, що вимагають радикального втручання. Проте гістеректомія 
призводить до поруш ення функцій репродуктивної системи [1, 5].

На цей час не існує єдиної точки зору щодо патогенетичного механізму впливу гісте- 
ректомії в генезі розвитку клім актеричних симптомів, анатомічних і функціональних змін 
яєчників у післяопераційному періоді. Ряд авторів виявили незмінену функцію яєчників 
після гістеректомії або відновлення рівнів стероїдних гормонів до норми після короткочас­
ного їх падіння [3]. У той ж е час у літературі є дані про раннє виснаж ення гормональної 
функції яєчників , після гістеректомії, що залиш илися [2].

За даними різних авторів гістеректомія призводить до порушень складних нейроендо­
кринних, метаболічних, імунологічних взаємин, впливаючи на імунологічну реактивність 
організму [4].
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