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предиктори рецидивування гіперпластичних 
процесів ендометрія у поєднанні з міомою матки
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Гіперпластичні процеси ендометрія (ГПЕ) характеризуються значною поширеністю, високим ризиком малігнізації та частим рециди-
вуванням. 
Мета дослідження: виявлення факторів ризику виникнення рецидивів при ГПЕ у поєднанні з міомою матки на підставі дослідження 
клініко-анамнестичних даних та маркерів онкогенезу.
Матеріали та методи. У ході дослідження було обстежено 81 жінку з ГПЕ (34 жінки з простою гіперплазією ендометрія без атипії 
та 47 жінок з комплексною гіперплазією ендометрія без атипії), які проходили лікування у гінекологічному відділенні КУ «Міська 
клінічна лікарня №7» м. Запоріжжя. Пацієнток розподілили на групи з урахуванням наявності міоми матки (38 жінок без міоми та 43 
жінки з міомою матки). 
Жінкам проведені ультразвукове дослідження на апараті «MyLab50» («Esaote», Італія) та відеогістероскопія («Karl Storz», Німеч-
чина). Морфологічне дослідження макропрепаратів виконували у патолого-анатомічному відділенні Університетської клініки ЗДМУ. 
Рівні маркерів онкогенезу VEGF-A, Ki-67, APRIL, сурвініну та pPTEN у сироватці крові визначали імуноферментним методом з вико-
ристанням реактивів Elabscience (США). Статистичне оброблення даних виконували за допомогою статистичних програм “Statistica 
6.0 for Windows” (StatSoft Inc., № AXXR712D833214FAN5).
Результати. У групі ГПЕ без міоми матки протягом року рецидиви спостерігались у 8 (21,5%) пацієнток. У жінок з ГПЕ у поєднанні з 
міомою матки протягом року рецидиви спостерігались у 13 (30,3%) пацієнток. У пацієнток з ГПЕ без супутньої міоми матки достовірним 
предиктором рецидивування була наявність аденоміозу (ВШ=4,58; ДІ=0,89–23,72; p<0,05), ожиріння (ВШ=7,0; ДІ=1,18–41,53; p<0,05), 
артеріальної гіпертензії – АГ (ВШ=6,0; ДІ=1,02–35,27; p<0,05), патології щитоподібної залози (ВШ=5,47; ДІ=1,04–28,89; p<0,05) та 
патології грудних залоз (ВШ=6,0; ДІ=1,02–35,27; p<0,05). За наявності міоми матки достовірними предикторами рецидивування ГПЕ 
були аденоміоз (ВШ=4,50; ДІ=1,11–18,27; p<0,05), хронічний ендометрит (ВШ=4,40; ДІ=1,11–17,84; p<0,05), ожиріння (ВШ=7,39; 
ДІ=1,73–31,52; p<0,05), АГ (ВШ=4,40; ДІ=1,11–17,48; p<0,05) та патології грудних залоз (ВШ=5,25; ДІ=1,28–21,57; p<0,05). 
Достовірними предикторами рецидивування у жінок з ГПЕ без міоми матки стали підвищення рівня VEGF-А більше 126 пг/мл (ВШ=12,0; 
ДІ=1,91–75,06; p<0,05), рівня APRIL – більше 36 пг/мл (ВШ=9,85; ДІ=1,61–60,24; p<0,05) та сурвініну – більше 103 пг/мл (ВШ=15,0; 
ДІ=2,32–96,96; p<0,05). У пацієнток з ГПЕ у поєднанні з міомою матки значущу асоціацію з виникненням рецидивів мали підвищення рівня 
VEGF-А більше 126,96 пг/мл (ВШ=10,95; ДІ=2,34–5,60; p<0,05) та рівня APRIL більше 41,36 пг/мл (ВШ=9,17; ДІ=1,99–42,04; p<0,05).
Заключення. При ГПЕ без міоми матки протягом року рецидиви спостерігались у 21,5% жінок, за наявності міоми матки рецидиви 
виявляють у 30,3% жінок. Ризики рецидивування ГПЕ у хворих без міоми матки підвищуються за наявності аденоміозу, артеріальної 
гіпертензії, патології грудних залоз та щитоподібної залози. У жінок з міомою матки ризики рецидивів ГПЕ асоціюються з наявністю 
аденоміозу, хронічного ендометриту, артеріальної гіпертензії та патології грудних залоз. 
Молекулярно-біологічним предиктором розвитку рецидивів ГПЕ у жінок без міоми матки стало підвищення рівня VEGF-А більше 
126 пг/мл, рівня APRIL – більше 36 пг/мл та сурвініну – більше 103 пг/мл. Наявність міоми матки за рівнів предикторів VEGF-А вище 
126,96 пг/мл та APRIL вище 41,36 пг/мл асоціюється з підвищенням ризику виникнення рецидивів ГПЕ.
Ключові слова: гіперпластичні процеси ендометрія, міома матки, рецидив.

Clinical-anamnestic and ELISA predictors of recurrence of endometrial hyperplastic processes in 
combination with uterine fibroids
Yu.Ya. Krut, N.A. Zemlyana

Endometrium hyperplastic processes (EHP) are characterized by high prevalence, high risk of malignancy and frequent recurrence.
The objective: identify risk factors for recurrence in EHP in combination with uterine fibroids based on the study of clinical and anamnestic data 
and markers of oncogenesis.
Materials and methods. The study examined 81 women with endometrial hyperplastic processes (34 women with simple endometrial hyperplasia 
without atypia and 47 women with complex endometrial hyperplasia without atypia), who were treated in the at the gynecological department of 
the “City Clinical Hospital No. 7” in Zaporizhia. Patients were divided into groups based on the presence of uterine fibroids (38 women without 
fibroids and 43 women with uterine fibroids). 
Patients underwent ultrasound examination on the MyLab50 device (Esaote, Italy) and video hysteroscopy (Karl Storz, Germany). Morphologi-
cal examination was performed in the pathology department of the University Clinic of ZSMU. The level of markers of oncogenesis VEGF-A, 
Ki-67, APRIL, survinin and pPTEN in the serum was determined by ELISA assay using Elabscience reagents (USA). Statistical data processing 
was performed using statistical programs “Statistica 6.0 for Windows” (StatSoft Inc., № AXXR712D833214FAN5).
Results. In the EHP group without uterine fibroids, recurrences were observed in 8 patients (21.5%) during the year. In women with EHP in combina-
tion with uterine fibroids during the year recurrences were observed in 13 patients (30.3%). In patients with EHP without concomitant uterine fibroids, 
reliable predictors of recurrence were the presence of adenomyosis (RR=4.58; CI=0.89–23.72; p<0.05), obesity (RR=7.0; CI=1,18–41,53; p<0,05), arte-
rial hypertension (AH) (RR=6,0; CI=1,02–35,27; p<0,05), pathology of thyroid glands (RR=5,47; CI=1.04–28.89; p<0.05) and mammary gland pathol-
ogy (RR=6.0; CI=1.02–35.27; p<0.05). In the presence of uterine fibroids, the reliable predictors of recurrence of EHP were the presence of adenomyosis 
(RR=4.50; CI=1.11–18.27; p<0.05), chronic endometritis (RR=4.40; CI=1.11–17.84; p<0.05), obesity (RR=7.39; CI=1.73–31.52; p<0.05), hyperten-
sion (RR=4.40; CI=1.11–17.48; p<0.05) and pathology of the mammary glands (RR=5.25; CI=1.28–21.57; p<0.05). 
Significant predictors of recurrence in women with EHP without uterine fibroids were elevated levels VEGF-A above 126 pg/ml (RR=12.0; 
CI=1.91–75.06; p<0.05), APRIL level greater than 36 pg/ml (RR=9.85; CI=1,61–60.24; p<0.05) and survinin more than 103 pg/ml (RR=15.0; 
CI=2.32–96.96; p<0.05). In patients with EHP in combination with uterine fibroids, a significant association with recurrence was associated 
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with an increase in VEGF-A above 126.96 pg/ml (RR=10.95; CI=2.34–5.60; p<0.05) and APRIL levels greater than 41.36 pg/ml (RR=9.17; 
CI=1.99–42.04; p<0.05).
Conclusions. With EHP without uterine fibroids during the year recurrences were observed in 21.5% of women, in the presence of uterine fibroids 
recurrences are found in 30.3% of women. The risks of recurrence of EHP in patients without uterine fibroids are increased in the presence of 
adenomyosis, hypertension, pathology of the mammary glands and thyroid gland. In women with uterine fibroids, the risk of recurrence of EHP is 
associated with the presence of adenomyosis, chronic endometritis, hypertension and breast pathology. 
Molecular-biological predictors of EHP recurrence in women without uterine fibroids were an increase in VEGF-A above 126 pg/ml, APRIL 
levels above 36 pg/ml and survinin above 103 pg/ml. The presence of uterine fibroids at the level of VEGF-A predictors above 126.96 pg/ml and 
the level of APRIL above 41.36 pg/ml is associated with an increased risk of recurrence of EHP.
Keywords: endometrial hyperplastic processes, uterine fibroids, recurrence.

Клинико-анамнестические и иммуноферментные предикторы рецидивирования гиперпластических 
процессов эндометрия в сочетании с миомой матки
Ю.Я. Круть, Н.А. Земляная

Гиперпластические процессы эндометрия (ГПЭ) характеризуются значительной распространенностью, высоким риском малигнизации 
и частым рецидивированием.
Цель исследования: выявление факторов риска возникновения рецидивов при ГПЭ в сочетании с миомой матки на основе исследования 
клинико-анамнестических данных и маркеров онкогенеза.
Материалы и методы. В ходе исследования было обследовано 81 женщину с ГПЭ (34 женщины с простой гиперплазией эндометрия 
без атипии и 47 женщин с комплексной гиперплазией эндометрия без атипии), проходивших лечение в гинекологическом отделении 
КУ «Городская клиническая больница №7» г. Запорожья. Пациенток разделили на группы с учетом наличия миомы матки (38 женщин 
без миомы и 43 женщины с миомой матки). 
Пациенткам проведены ультразвуковое исследование на аппарате «MyLab50» («Esaote», Италия) и видеогистероскопия («Karl Storz», 
Германия). Морфологическое исследование макропрепаратов выполняли в патолого-анатомическом отделении Университетской кли-
ники ЗГМУ. Уровни маркеров онкогенеза VEGF-A, Ki-67, APRIL, сурвинина и pPTEN в сыворотке крови определяли иммунофермент-
ным методом с использованием реактивов Elabscience (США). Статистическую обработку данных выполняли с помощью статистических 
программ «Statistica 6.0 for Windows» (StatSoft Inc., № AXXR712D833214FAN5).
Результаты. В группе ГПЭ без миомы матки в течение года рецидивы наблюдались у 8 (21,5%) пациенток. У женщин с ГПЭ в сочетании с ми-
омой матки в течение года рецидивы наблюдались у 13 (30,3%) пациенток. У пациенток с ГПЭ без сопутствующей миомы матки достоверным 
предиктором рецидивирования было наличие аденомиоза (ОШ=4,58; ДИ=0,89–23,72; p<0,05), ожирения (ОШ=7,0; ДИ=1,18–41,53; p<0,05), 
артериальной гипертензии – АГ (ОШ=6,0; ДИ=1,02–35,27; p<0,05), патологии щитовидной железы (ОШ=5,47; ДИ=1,04–28,89; p<0,05) и 
патологии грудных желез (ОШ=6,0; ДИ=1,02–35,27; p<0,05). При наличии миомы матки достоверным предиктором рецидивирования ГПЭ 
было наличие аденомиоза (ОШ=4,50; ДИ=1,11–18,27; p<0,05), хронического эндометрита (ОШ=4,40; ДИ=1,11–17,84; p<0,05), ожирения 
(ОШ=7,39; ДИ=1,73–31,52; p<0,05), АГ (ОШ=4,40; ДИ=1,11–17,48; p<0,05) и патологии грудных желез (ОШ=5,25; ДИ=1,28–21,57; p<0,05).
Достоверными предикторами рецидивирования у женщин с ГПЭ без миомы матки стали повышение уровня VEGF-А более 126 пг/мл (ОШ=12,0; 
ДИ=1,91–75,06; p<0,05), уровня APRIL – более 36  пг/мл (ОШ=9,85; ДИ=1,61–60,24; p<0,05) и сурвинина – более 103  пг/мл (ОШ=15,0; 
ДИ=2,32–96,96; p<0,05). У пациенток с ГПЭ в сочетании с миомой матки значимую ассоциацию с возникновением рецидивов имело повышение 
уровня VEGF-А более 126,96 пг/мл (ОШ=10,95; ДИ=2,34–5,60; p<0,05) и уровня APRIL – более 41,36 пг/мл (ОШ=9,17; ДИ=1,99–42,04; p<0,05).
Заключение. При ГПЭ без миомы матки в течение года рецидивы наблюдались у 21,5% женщин, при наличии миомы матки рецидивы 
выявляли у 30,3% женщин. Риски рецидивирования ГПЭ у больных без миомы матки повышаются при наличии аденомиоза, артериаль-
ной гипертензии, патологии грудных желез и щитовидной железы. У женщин с миомой матки риски рецидивов ГПЭ ассоциируются с 
наличием аденомиоза, хронического эндометрита, артериальной гипертензии и патологии грудных желез. 
Молекулярно-биологическим предиктором развития рецидивов ГПЭ у женщин без миомы матки стало повышение уровня VEGF-А бо-
лее 126 пг/ мл, уровня APRIL – более 36 пг/мл и сурвинина – более 103 пг/мл. Наличие миомы матки при уровнях предикторов VEGF-А 
выше 126,96 пг/мл и APRIL выше 41,36 пг/мл ассоциируется с повышением риска возникновения рецидивов ГПЭ.
Ключевые слова: гиперпластические процессы эндометрия, миома матки, рецидив.

Гіперпластичні процеси ендометрія (ГПЕ) характери-
зуються значною поширеністю, високим ризиком ма-

лігнізації та частим рецидивуванням [1, 2]. Доведено, що 
рецидивні ГПЕ у поєднанні з генітальною та соматичною 
патологією суттєво підвищують ризик розвитку раку ендо-
метрія [3]. Найбільш поширеною коморбідною патологією 
у даному випадку є міома матки, поширеність якої серед 
жінок з ГПЕ досягає 30–40% за даними різних авторів [4]. 
При цьому відомо, що міома зумовлює підвищення ризи-
ку рецидивування ГПЕ [5]. Це можна пояснити спільними 
патогенетичними механізмами розвитку цих захворювань. 
При поєднанні ГПЕ та міоми матки спостерігається збіль-
шення маркерів онкогенезу [6 ].

Ураховуючи ці дані, останнім часом багато досліджень 
спрямовано на пошук факторів ризику виникнення рециди-
вів та злоякісної трансформації ГПЕ [5]. Особлива увага при-
діляється виявленню молекулярно-біологічних маркерів, які 
можна використовувати для стратифікації ризику рецидивів 
у таких пацієнток [7].

Найбільш дослідженими біомаркерами у жінок з ГПЕ 
вважають маркер проліферації Ki-67 та васкулярний ендо-
теліальний фактор росту VEGF-A [7, 8 ]. За одними даними, 
рівень Ki-67 підвищується при ГПЕ порівняно з нормальним 

станом ендометрія, за іншими – його експресія зменшується 
при ГПЕ порівняно з ендометрієм у фазі проліферації [7]. 

Васкулярний ендотеліальний фактор росту VEGF-A бере 
участь у розвитку гіперпластичних процесів та пухлин ендо-
метрія за рахунок стимуляції ангіогенезу [9]. Відомо, що при 
формуванні ГПЕ розвивається гіпоксія з порушенням енер-
гетичного обміну та активацією ангіогенезу, маркером якого 
виступає VEGF-А [8]. Ураховуючи це, він може бути інфор-
мативним для прогнозування рецидивів ГПЕ. 

Останнім часом продовжується пошук більш інформа-
тивних біомаркерів для прогнозування рецидивів та маліг-
нізації ГПЕ. Серед менш досліджених маркерів можна ви-
ділити APRIL (ліганд, індукуючий проліферацію), сурвінін 
(бакуловірусний інгібітор мотиву апоптозних повторів 5) та 
рPTEN (фосфатаза і тензину гомолог) [10, 11]. APRIL – лі-
ганд, індукуючий проліферацію, який є мембранним білком 
2-го типу (N-кінець, спрямований усередину клітини). Відо-
мо, що експресія APRIL збільшується за наявності злоякіс-
них пухлин різноманітної локалізації [11]. Рівень експресії 
даного маркера підвищується при простій та комплексній 
гіперплазії ендометрія порівняно з нормальним ендометрієм 
[10], тому його використання є перспективним для прогнозу-
вання рецидивів ГПЕ.
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У розвитку ГПЕ та формуванні рецидивів важлива роль 
відводиться інгібіторам апоптозу, а саме – сурвініну [12]. Ві-
домо, що рівень експресії цього біомаркера підвищується при 
гіперплазії та аденокарциномі ендометрія (АЕ) порівняно з 
проліферувальним ендометрієм [12]. 

Білок-онкосупресор рPTEN, який бере участь у контролю-
ванні процесів проліферації, диференціації та апоптозу, вияв-
ляють у більшості жінок, хворих на рак ендометрія. Доведено, 
що рPTEN виступає одним з факторів злоякісної трансфор-
мації при ГПЕ [13]. Виявлено, що експресія рhosphoPTEN 
асоціюється з апоптотичною активністю та рецепторами 
прогестерону та естрогену [14]. Експресія даного біомаркера 
зменшується при АЕ порівняно з нормальним ендометрієм. У 
той самий час суттєвої різниці між простою та комплексною 
формою гіперплазії ендометрія не спостерігається [13, 14].

Отже, визначення рівнів Ki-67, VEGF-А, APRIL, сурвіні-
ну та рPTEN для прогнозування рецидивів ГПЕ є перспек-
тивним та потребує подальшого дослідження. 

Мета дослідження: виявлення факторів ризику виник-
нення рецидивів при ГПЕ у поєднанні з міомою матки на під-
ставі дослідження клініко-анамнестичних даних та маркерів 
онкогенезу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У ході дослідження було обстежено 81 жінку з ГПЕ (34 

жінки з простою гіперплазією ендометрія без атипії та 47 
жінок з комплексною гіперплазією ендометрія без атипії), 
які проходили лікування у гінекологічному відділенні КУ 
«Міська клінічна лікарня №7» м. Запоріжжя. Пацієнток роз-
поділили на групи з урахуванням наявності міоми матки (38 
жінок без міоми та 43 жінки з міомою матки). Групи достовір-
но не відрізнялись за віком. 

Усім жінкам виконували ультразвукове дослідження на 
апараті «MyLab50» («Esaote», Італія) та відеогістероскопію 
(«Karl Storz», Німеччина). Морфологічне дослідження ма-
кропрепаратів проводили у патологоанатомічному бюро КЗ 
«Центральна лікарня комунарського району». Рівні маркерів 
онкогенезу VEGF-A, Ki-67, APRIL, сурвініну та pPTEN у 
сироватці крові визначали імуноферментним методом з ви-
користанням реактивів Elabscience (США). Усі дослідження 
проводили після отримання інформованої згоди пацієнток. 

Статистичне оброблення даних виконували за допомогою 
статистичних програм “Statistica 6.0 for Windows” (StatSoft 
Inc., № AXXR712D833214FAN5). Показники представлені 
як Me (25–75‰) (медіана, 25-й і 75-й перцентилі). Для оці-
нювання достовірності відмінностей між перемінними з не-
рівномірним розподілом розраховували непараметричний 
критерій Манна–Уїтні. Для визначення прогностичної зна-
чущості показників щодо розвитку рецидивів ГПЕ розрахо-
вували відношення шансів (ВШ) з 95% довірчими інтервала-

ми (ДІ). Відмінності між показниками вважали достовірни-
ми за умови р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для оцінювання прогностичної значущості клініко-анам-
нестичних та молекулярно-біологічних показників за паці-
єнтками, залученими у дослідження, проводились спостере-
ження протягом року. За цей період рецидиви зареєстровано 
у 21  (25,9%) пацієнтки. У групі ГПЕ без міоми матки про-
тягом року рецидиви спостерігались у 8  (21,5%) пацієнток. 
Серед супутньої генітальної патології достовірним предикто-
ром розвитку рецидивів ГПЕ (табл. 1) стала лише наявність 
аденоміозу (ВШ=4,58; ДІ=0,89–23,72; p<0,05). Інша супутня 
патологія репродуктивної системи, у тому числі хірургічні 
втручання на статевих органах в анамнезі, достовірно не під-
вищували шансів рецидивування. 

Соматична патологія більш суттєво впливала на перебіг 
ГПЕ, підвищуючи ризик повторного виникнення захворю-
вання після лікування. Найбільш вагомо на ризик рецидиву-
вання ГПЕ впливала наявність ожиріння (ВШ=7,0; ДІ=1,18–
41,53; p<0,05). У пацієнток з ГПЕ без міоми, залучених у до-
слідження, значущими факторами ризику рецидивів також 
були артеріальна гіпертензія – АГ (ВШ=6,0; ДІ=1,02–35,27; 
p<0,05), патологія щитоподібної залози (ВШ=5,47; ДІ=1,04–
28,89; p<0,05) та патологія грудних залоз (ВШ=6,0; ДІ=1,02–
35,27; p<0,05). Інша соматична патологія не справляла суттє-
вого впливу на розвиток нових випадків гіперплазії. 

У жінок з ГПЕ у поєднанні з міомою матки протягом року 
рецидиви спостерігались у 13  (30,3%) пацієнток. Серед ге-
нітальної патології за наявності міоми матки достовірними 
предикторами рецидивування були аденоміоз (ВШ=4,50; 
ДІ=1,11–18,27; p<0,05) та хронічний ендометрит (ВШ=4,40; 
ДІ=1,11–17,84; p<0,05). Інші захворювання репродуктивної 
системи не мали значущої асоціації з підвищенням ризику 
виникнення рецидивів у жінок з ГПЕ та міомою матки.

За наявності супутньої міоми серед соматичної патології 
найбільш суттєву асоціацію з виникненням рецидивів ГПЕ 
мало ожиріння (ВШ=7,39; ДІ=1,73–31,52; p<0,05). У когор-
ті жінок з ГПЕ у поєднанні з міомою матки окрім ожирін-
ня значущими факторами ризику рецидивування були АГ 
(ВШ=4,40; ДІ=1,11–17,48; p<0,05) та патологія грудних за-
лоз (ВШ=5,25; ДІ=1,28–21,57; p<0,05) (табл. 2).

У групі жінок з ГПЕ без міоми матки, у яких виникли 
рецидиви протягом однорічного спостереження, виявлено 
достовірне підвищення рівнів VEGF-A, APRIL та сурвініну 
порівняно з пацієнтками без рецидивів. У хворих на ГПЕ з мі-
омою матки рецидивний перебіг асоціювався з достовірним 
підвищенням рівнів VEGF-А та APRIL у сироватці крові. 
Зміни інших маркерів були несуттєвими (табл. 3).

Супутня патологія
Відношення шансів 

(ВШ)

Достовірність 
прогностичної 

значущості

Аденоміоз 4,58 (0,89; 23,72) p<0,05

Хронічний ендометрит 2,75 (0,55; 13,69) p>0,05

Хірургічні втручання на статевих органах 1,5 (0,31; 7,19) p>0,05

Патологія грудних залоз 6,0 (1,02; 35,27) p<0,05

Ожиріння 7,0 (1,18; 41,53) p<0,05

Артеріальна гіпертензія 6,0 (1,02; 35,27) p<0,05

Цукровий діабет 2,33 (0,48; 11,45) p>0,05

Патологія щитоподібної залози 5,47 (1,04; 28,89) p<0,05

Патологія травного тракту 2,50 (0,50; 12,47) p>0,05

Таблиця 1
Клініко-анамнестичні предиктори виникнення рецидивів у жінок з гіперпластичними 

процесами ендометрія без міоми матки

Аналіз прогностичної зна-
чущості біомаркерів щодо ви-
никнення рецидивів засвідчив, 
що достовірними предикторами 
рецидивування у жінок з ГПЕ без 
міоми матки стали підвищення 
рівня VEGF-А більше 126 пг/мл 
(ВШ=12,0; ДІ=1,91–75,06; p<0,05), 
рівня APRIL – більше 36 пг/мл 
(ВШ=9,85; ДІ=1,61-60,24; p<0,05) 
та сурвініну – більше 103 пг/мл 
(ВШ=15,0; ДІ=2,32–96,96; p<0,05). 
Рівні Ki-67 та phosphoPTEN досто-
вірно не асоціювались із виникнен-
ням рецидивів ГПЕ (табл. 4).

У пацієнток з ГПЕ у поєднанні 
з міомою матки значущу асоціа-
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Супутня патологія
Відношення 
шансів (ВШ)

Достовірність 
прогностичної 

значущості

Аденоміоз 4,50 (1,11; 18,28) p<0,05

Хронічний ендометрит 4,40 (1,11; 17,84) p<0,05

Хірургічні втручання на статевих органах 1,75 (0,47; 6,50) p>0,05

Патологія грудних залоз 5,25 (1,28; 21,57) p<0,05

Ожиріння 7,39 (1,73; 31,52) p<0,05

Артеріальна гіпертензія 4,40 (1,29; 21,35) p<0,05

Цукровий діабет 2,88 (0,48; 11,45) p>0,05

Патологія щитоподібної залози 3,13 (0,72; 13,64) p>0,05

Патологія травного тракту 1,72 (0,45; 6,47) p>0,05

Показник
ГПЕ без 

рецидивів, 
n=30

ГПЕ з 
рецидивами, 

n=8

ГПЕ + міома 
матки без 

рецидивів, n=30

ГПЕ + міома 
матки з 

рецидивами, 
n=13

Ki-67, нг/мл
0,73

(0,14; 1,19)
0,84

(0,30; 1,19)
1,03

(0,23; 1,38)
0,86

(0,42; 0,98)

VEGF-А, пг/мл
56,08

(7,05; 95,78)
180,60*

(126,74; 236,45)
78,24

(65,04; 86,38)
168,34#

(126,96; 174,12)

APRIL, пг/мл
23,35

(4.60; 32,17)
60,37*

(36,77; 92,72)
24,69

(4,60; 32,17)
116,49#

(41,36; 132,72)

Сурвінін, пг/мл
53,21

(23,98; 63,99)
118,18*

(102,99; 134,60)
66,98

(29,46; 81,16)
88,29

(59,58; 104,66)

РhosphoPTEN, 
нг/мл

0,25
(0,06; 0,42)

0,03
(0,01; 0,06)

0,19
(0,02; 0,26)

0,12
(0,07; 0,16)

 Таблиця 2
Клініко-анамнестичні предиктори виникнення рецидивів у жінок з гіперпластичними 

процесами ендометрія та міомою матки

 Таблиця 3
Рівні експресії маркерів Ki-67, VEGF-А, APRIL, рhosphoPTEN та сурвініну у хворих з 

гіперпластичними процесами ендометрія залежно від виникнення рецидивів

Примітки: * – з групою ГПЕ без рецидивів відмінності достовірні (p<0,05);
# – з групою ГПЕ з міомою без рецидивів відмінності достовірні (p<0,05).

цію з виникненням рециди-
вів мало підвищення рівня 
VEGF-А більше 126,96  пг/
мл (ВШ=10,95; ДІ=2,34–5,60; 
p<0,05) та рівня APRIL біль-
ше 41,36  пг/мл (ВШ=9,17; 
ДІ=1,99–42,04; p<0,05). Інші 
біомаркери, які вивчали у до-
слідженні, достовірно не асо-
ціювались із рецидивуванням 
ГПЕ у даної категорії пацієн-
ток (табл. 5). 

За результатами даного 
дослідження рецидиви ГПЕ 
частіше спостерігались у па-
цієнток з супутньою міомою 
матки. Це підтверджує тезис 
про роль міоми матки у роз-
витку та рецидивуванні ГПЕ. 
Тобто міома матки підвищує 
ризик рецидивування ГПЕ. 

У дослідженні було вияв-
лено, що рецидиви ГПЕ пере-
важно виникають у жінок, які 
мають супутній аденоміоз, АГ, 
патологію грудних залоз та 
щитоподібної залози. За на-
явності міоми матки можна 
виділити наступний фенотип: 
аденоміоз, хронічний ендоме-
трит, артеріальна гіпертензія 
та патологія грудних залоз. 
Це підтверджує системність 
негативного впливу гінеколо-
гічних та соматичних захво-
рювань на перебіг та ефектив-
ність впливу [16 ]. При цьому, 
за даними дослідження, у па-
цієнтів з ГПЕ та міомою матки 

Показник
Відношення 
шансів (ВШ)

Достовірність 
прогностичної 

значущості

Ki-67, нг/мл 2,29 (0,39; 13,28) p>0,05

VEGF-А, пг/мл 12,0 (1,91; 75,56) p<0,05

APRIL, пг/мл 9,85 (1,61; 60,24) p<0,05

Сурвінін, пг/мл 15,0 (2,32; 96,96) p<0,05

РhosphoPTEN, нг/мл - -

 Таблиця 4
Молекулярно-біологічні предиктори виникнення рецидивів у 
жінок з гіперпластичними процесами ендометрія без міоми 

матки

Показник
Відношення 
шансів (ВШ)

Достовірність 
прогностичної 

значущості

Ki-67, нг/мл 3,67 (0,69; 19,56) p>0,05

VEGF-А, пг/мл 10,95 (2,34; 5,60) p<0,05

APRIL, пг/мл 9,17 (1,99; 42,04) p<0,05

Сурвінін, пг/мл 4,36 (0,99; 19,12) p>0,05

РhosphoPTEN, нг/мл - -

 Таблиця 5
Молекулярно-біологічні предиктори виникнення рецидивів у 
жінок з гіперпластичними процесами ендометрія та міомою 

матки

ризик рецидивування підвищують як патологія репродук-
тивної системи, так і соматична патологія. 

Вагомий вплив на розвиток рецидивів ГПЕ мають рівні 
VEGF-А, APRIL та сурвініну. За наявності супутньої міоми 
матки достовірними предикторами розвитку рецидивів ГПЕ 
є підвищення рівня VEGF-А та APRIL. Отримані дані свід-
чать про те, що на рецидивування даного патологічного про-
цесу впливають процеси ангіогенезу та проліферації, марке-
рами яких є VEGF-А та APRIL.

ВИСНОВКИ
1. При гіперпластичних процесах ендометрія (ГПЕ) без 

міоми матки протягом року рецидиви спостерігались у 21,5% 
жінок, за наявності міоми матки рецидиви виявляли у 30,3% 
жінок. 

2. Ризики рецидивування ГПЕ у хворих без міоми матки 
підвищуються за наявності аденоміозу, артеріальної гіпер-
тензії, патології грудних залоз та щитоподібної залози.

3. У жінок з міомою матки ризики виникнення рецидивів 
ГПЕ асоціюються з наявністю аденоміозу, хронічного ендо-
метриту, артеріальної гіпертензії та патології грудних залоз. 

4. Молекулярно-біологічними предикторами розвитку 
рецидивів ГПЕ у жінок без міоми матки стали підвищення 
рівня VEGF-А більше 126 пг/мл, рівнів APRIL – більше 
36 пг/мл та сурвініну – більше 103 пг/мл.

5. Наявність міоми матки за рівнів предикторів VEGF-А 
вище 126,96 пг/мл та APRIL вище 41,36 пг/мл асоціюється з 
підвищенням ризику виникнення рецидивів ГПЕ.
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