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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ

AIS —аденокарцинома in situ
AP —лужна фосфатаза
СА-125 —пухлинний антиген, який викорис-

товується для моніторингу раку
яєчників (coelomic antigen)

СЕA —карциноембріональний антиген
(cancer embryonic antigen)

CIN —цервікальна інтраепітеліальна
неоплазія

СК —цитокератин
FIGO —Міжнародне товариство акушерів-

гінекологів
G — гістопатологічна градація (ступінь

диференціювання) пухлини
GFAP — гліальний фібрилярний кислий

протеїн
GOG — група гінекологічних онкологів

(Gynecologic Oncology Group)
HGSIL —плоскоклітинне інтраепітеліальне

ураження високого ступеня ризику
(high grade squamous intraepithelial
lesion)

5-НІАА— 5-гідроксиіндолецитинова кислота
HSV —вірус простого герпесу (herpes

simplex virus)
IL — інтерлейкін
LGSIL —плоскоклітинне інтраепітеліальне

ураження низького ступеня ризику
(low grade squamous intraepithelial
lesion)

NSE —нейронспецифічна енолаза
р53 —білок-антионкоген
PLAP —плацентарна лужна фосфатаза
PP —плацентарний протеїн
pRB —ретинобластомний антиген
TNF-α —фактор некрозу пухлини
TNМ — система класифікації пухлин

(Tumor, Node, Metastasis)

VAC — вінкристин, адріаміцин D, цикло-
фосфамід

VaIN — вагінальна інтраепітеліальна нео-
плазія

VВР — вінбластин, блеоміцин, цисплатин
VIN — інтраепітеліальна неоплазія вульви
АКТГ — адренокортикотропний гормон
АФП — α-фетопротеїн
ВІЛ — вірус імунодефіциту людини
ВМС — внутрішньоматкова спіраль
ВООЗ —Всесвітня організація охорони

здоров’я
ВПЛ — вірус папіломи людини
ГАІР-АН — гіперандрогенія, інсулінорезис-

тентність, акантоз
ГнРГ — гонадотропін-рилізинг-гормон
ГР — гормон росту
ДВК — дисемінована внутрішньосудинна

коагуляція
ДГЕА — дегідроепіандростерон
ДГЕАС — дегідроепіандростерон сульфат
ДГТ — дегідротестостерон
ДЕС — діетилстильбестрол
ДНК — дезоксирибонуклеїнова кислота
ЕМА — епітеліальний мембранний антиген
ІФР-1 — інсуліноподібний фактор росту-1
КОК — комбіновані оральні контрацептиви
ЛГ — лютеїнізуючий гормон, лютропін
ЛДГ — лактатдегідрогеназа
ПЛР — полімеразна ланцюгова реакція
РНК — рибонуклеїнова кислота
СПКЯ — синдром полікістозних яєчників
ТТГ — тиреотропний гормон, тиротропін
ФСГ —фолікулостимулювальний гормон,

фолітропін
ХГ — хоріонічний гонадотропін



Гінекологічна патологія

4

ВСТУП

Взаємозв’язок між клінічною, гістологічною та імуноцитохімічною патоло-
гією є надзвичайно важливим у будь-якій галузі медицини. Гістологічну патоло-
гію слід вважати фундаментальною основною дисципліною, що уможливлює
діагностику захворювань різних органів, передусім пухлин, та визначає спосо-
би їх лікування. Гістопатологічні дослідження є необхідним лабораторним за-
безпеченням у клінічній практиці, а їх невірна інтерпретація може призводити
до непередбачених ускладнень.
Усвідомлюючи важливість гістопатологічної діагностики в гінекологічній

практиці, автори пропонують українському лікарю свій науковий доробок —
атлас з гінекологічної патології. Слід розуміти, що атлас є не медичним підруч-
ником, а навчальним посібником, в якому автори присвятили більше уваги візу-
альним зображенням, а текст супроводжується мікрофотографіями, які до пев-
ної міри пояснюють суть патологічних змін. Видання містить понад 400 кольо-
рових мікрофотографій і чорно-білих ілюстрацій, зібраних авторами протягом
довголітньої гінекологічної практики. У цій праці застосовано гістопатологіч-
ну термінологію, на якій грунтується класифікація пухлинних і непухлинних за-
хворювань, ухвалену Міжнародною асоціацією гінекологічних патологів і Все-
світньою організацією охорони здоров’я. Автори переконані, що, незважаючи
на швидкий розвиток аудіо-, відео- та комп’ютерних технологій, зорове сприй-
няття є важливим чинником у навчанні. Тому книга залишається багатим дже-
релом інформації для студентів, лікарів під час післядипломного вдосконалення
та лікарів-клініцистів, бо вона поєднує силу слова й візуального зображення.
До видання атласу «Гінекологічна патологія» значною мірою причетні:
Григорій Малиновський, Говел, Мічиган, США; меценат української меди-

цини, спонсорував виготовлення гістопатологічних мікрофотографій.
Павло Джуль, доктор медичних наук, професор-емерит Вейнського універ-

ситету, Детройт, Мічиган, США; консультував у галузі української медичної
термінології.
Наталія Рожковська, доктор медичних наук, професор Одеського держав-

ного медичного університету.
Автори висловлюють їм щиру подяку за внесок в оформлення і видання цього

навчального посібника.

Академік АМН України,
доктор медичних наук, професор
Валерій Запорожан,
ректор Одеського державного медичного
університету, завідувач кафедри
акушерства і гінекології № 1,
Одеса, Україна

Доктор медичних наук,
професор
Михайло Цегельський,
координатор навчальної програми;
відділ акушерства і гінекології
Нью-Йоркського медичного коледжу,
Нью-Йорк, США



1. Вульва

5

Ембріологія

Зовнішні геніталії розвиваються на 4-му тижні гес-
тації з трьох виступів ембріональної ектодерми: гені-
тального горбка, урогенітальних складок і геніталь-
них підвищень. Після проходження стадії недиферен-
ційованої гонади протягом перших двох місяців емб-
ріонального розвитку починається статева диференціа-
ція, яка повністю завершується до 12 тижнів гестації
(рис. 1.1). У плода генетичної жіночої статі з геніталь-
них горбків формується клітор, з урогенітальних скла-
док — малі статеві губи. Генітальні підвищення утво-
рюють великі статеві губи, лобок і задню спайку.

Великі присінкові (бартолінові) залози, еквіва-
лентні цибулино-сечівниковим (куперівським) залозам
у чоловіків, розвиваються з ендодерми урогенітально-
го синуса. Ендодермальне походження мають і інші
структури присінка піхви (ділянки між кільцем дівочої
перетинки і малими статевими губами, обмеженої зад-
ньою спайкою): сечівник (уретра), парауретральні (ске-
нові) залози і піхва. З’єднання ектодерми й ендодерми
відбувається з вільного краю малих статевих губ. Ча-
стина сечівника може мати мезодермальне походжен-
ня (з мезонефральних проток) і, отже, відповідати на
дію естрогенних гормонів. Сполучна тканина і гладкі
м’язи сечівника розвиваються з мезодерми.

Анатомія та гістологія

До зовнішніх жіночих статевих органів, або вуль-
ви (pudendum), належать: лобкове підвищення, великі
і малі статеві губи, дівоча перетинка, клітор, присінок
піхви, зовнішній отвір сечівника, вивідні протоки ве-
ликих присінкових (бартолінових) і малих присінкових
(скенових) залоз (рис. 1.2).

Лобкове підвищення — округле підвищення зверху
та спереду від лобкового симфізу, найнижча ділянка
передньої черевної стінки, яка після пубертатного пе-
ріоду вкривається лобковим волоссям. Генетичні та
расові відмінності впливають на варіабельність нор-
мального лобкового оволосіння: приблизно одна з чо-
тирьох жінок у нормі має ромбоподібну лінію росту
волосся, близьку до чоловічого типу.

Великі статеві (соромітні) губи — це дві по-
здовжні складки шкіри з розвиненою підшкірною жи-
ровою та фіброзною тканиною. Кожна статева губа
має довжину 7–8 см і ширину 2–3 см; їх розмір зале-
жить від кількості підлеглої жирової тканини. Великі
статеві губи містять деяку кількість гладких м’язових
волокон і вкриті пігментним епідермісом. Великі ста-
теві губи, з’єднуючись, зверху утворюють передню

Розділ 1. ВУЛЬВА

спайку і знизу — задню спайку статевих губ. Великі
статеві губи не розвиваються повністю до початку ста-
тевої активності й атрофуються після менопаузи.

Шкіра вульви вкрита багатошаровим плоским епі-
телієм (рис. 1.3). На зовнішній поверхні великих ста-
тевих губ дерма містить волосяні фолікули (рис. 1.4) і
три типи залоз: апокринні (рис. 1.5), голокринні
(сальні) і мерокринні, або еккринні (потові) (рис. 1.6).
Верхівка апокринних залоз частково руйнується під
час секреції. Цей тип залоз є специфічним для вульви,
періанальної ділянки, грудної залози. Апокринні зало-
зи складаються з великих клітин з еозинофільною ци-
топлазмою. Циклічна секреція апокринних залоз вуль-
ви бере початок від менархе.

Малі статеві (соромітні) губи, сходячись, зверху
роздвоюються на дві ніжки, які утворюють крайню
плоть і вуздечку клітора, знизу поступово зливаються
з внутрішньою поверхнею великих статевих губ, ут-
ворюючи невелику поперечну перетинку — вуздечку
статевих губ (фуршет). Малі статеві губи вкриті
пігментним епідермісом, який не має гранулярного ша-
ру і волосяних фолікулів. Протягом репродуктивного
періоду життя жінки малі статеві губи дуже варіюють
за розмірами. У дівчаток і жінок у постменопаузі малі
статеві губи є менш виразними.

Строма малих статевих губ містить невелику кіль-
кість апокринних залоз, багата на кровоносні судини,
еластичні волокна, сальні залози і позбавлена жиро-
вої тканини та потових залоз. Вивідні протоки саль-
них залоз відкриваються безпосередньо на поверхню
шкіри.

Дівоча перетинка — тонка, звичайно перфорована
мембрана, яка закриває нижній отвір піхви. Вона ут-
ворена сполучною тканиною з численними еластични-
ми волокнами і тонкостінними судинами і вкрита не-
зроговілим плоским епітелієм (слизова оболонка). Між
нижнім краєм дівочої перетинки та вуздечкою стате-
вих губ (фуршетом) міститься човноподібна ямка при-
сінка піхви.

Клітор — коротке циліндричне еректильне тіло,
яке розміщується в передньому куті статевої щілини
між малими статевими губами. Довжина його в нормі
дорівнює 1,5–2 см, величина головки клітора — мен-
ше 1 см. Малі статеві губи охоплюють клітор, утво-
рюючи зверху передню шкірочку — крайню плоть
клітора, а знизу — вуздечку клітора.

Клітор складається з двох кавернозних тіл і вкри-
тий кератинізованою слизовою оболонкою. На відміну
від чоловічого статевого члена, в ньому відсутнє пе-
черисте тіло (corpus spongiosum). Дві інші еректильні
структури — цибулини присінка — локалізуються ла-
терально від малих статевих губ, по обидва боки піхви
— між шкірою і m. bulbospongiosus.
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Присінок піхви є найнижчою частиною ембріональ-
ного урогенітального синуса — щілиною між малими
статевими губами, обмеженою клітором зверху і фур-
шетом знизу. Він вистелений багатошаровим плоским
епітелієм. В ділянці присінка піхви відкриваються
шість отворів: піхви, сечівника, парні протоки барто-
лінових і скенових залоз.

Сечівник (уретра) має довжину 3,5–5 см. Слизова
оболонка проксимальних 2/3 сечівника вистелена стра-
тифікованим перехідним епітелієм, а дистальної 1/3 і
зовнішнього отвору — багатошаровим плоским епі-
телієм.

Бартолінові (великі присінкові, вульвовагінальні)
залози — дві залози трубчасто-альвеолярного типу,
розміром з горошину, еквівалентні цибулино-сечівни-
ковим, або куперівським, залозам у чоловіків. Вони
розміщуються під фасцією (приблизно на 4 і 8 год умов-
ного циферблата) між малими статевими губами і

стінкою піхви. Їх вивідні протоки відкриваються по
обидва боки дівочої перетинки у присінку піхви. Вер-
хівки бартолінових залоз складаються з циліндрично-
го (кубоїдального) епітелію, що продукує прозорий
слизовий секрет. Протоки бартолінових залоз вимо-
щені перехідним епітелієм, а вивідні отвори — незро-
говілим плоским епітелієм, аналогічним такому у
піхві.

Скенові (парауретральні, або малі присінкові) за-
лози — утворюють сітку залозистих каналів, розміще-
них латерально і дозаду від уретри. Їх кількість і ло-
калізація дуже варіюють, але дві парауретральні за-
лози завжди наявні. Залози утворюються з циліндрич-
ного епітелію, що містить острівці мукоїдних клітин.
Ці залози є гомологічними передміхуровій залозі (про-
статі). Протоки скенових залоз вкриті плоским епі-
телієм.

Кровопостачання зовнішніх статевих органів
здійснюється за рахунок поверхневої промежинної ар-
терії та її гілок, що походять від внутрішньої сороміт-
ної артерії. Численні, добре розвинуті вени прямують
до внутрішньої соромітної вени та v. saphenae. Лімфа-
тичний дренаж здійснюється в поверхневі та глибокі
пахвинні й зовнішні клубові лімфатичні вузли.

Нерви походять від промежинної гілки внутрішньо-
го соромітного нерва. Чутлива іннервація вульви є
добре розвиненою.

Рання діагностика аномалій жіночого репродук-
тивного тракту має велике значення для пацієнтки та
її родини, щоб скласти оптимальний план лікування і,
можливо, провести ранню реконструктивну хірургіч-
ну корекцію. Запізніла діагностика може мати катаст-
рофічні наслідки у разі життєво небезпечних станів
(гормонально активні пухлини) або суттєво погіршу-
вати прогноз репродуктивної функції (при криптоме-
нореї).

Природжені вади розвитку вульви є рідкісними.
Тотальна аплазія вульви трапляється виключно рідко
й описана лише у нежиттєздатних плодів у асоціації з
екстрофією сечового міхура та іншими вадами розвит-
ку. Гіпоплазія вульви є більш частою. В цьому разі ви-
являється недорозвинення великих і малих статевих
губ, клітора, лобка. Гіпоплазія вульви може бути ви-
ражена в різному ступені.

Повна дуплікація вульви є рідкісною аномалією, яка
поєднується з дуплікацією кишкового і сечового трак-
тів й може бути або не бути пов’язана з порушенням
злиття мюллерових проток під час формування
внутрішніх статевих органів. Яєчники звичайно зали-
шаються інтактними. Якщо виявлено природжені вади
розвитку статевих органів, пацієнтці слід провести
рентгенологічне дослідження з метою виключення су-
провідних аномалій шлунково-кишкового та сечово-
го трактів, враховуючи їхнє спільне ендодермальне по-
ходження.

Тотальна атрезія, або відсутність вульварного
кільця, є виключно рідкісною. Часткова атрезія харак-
теризується стенозом присінка піхви внаслідок частко-
вого злиття статевих губ. Природжена гіпертрофія ста-
тевих губ може бути частковою або тотальною. На-
бута гіпертрофія малих статевих губ розвивається
внаслідок мастурбації.

Аплазія клітора є рідкісною. Гіпертрофія клітора
може розвинутись у відповідь на гормональну стиму-

Рис. 1.1.  Розвиток зо-
внішніх статевих органів
(вульви):

а — 3 тижні; б — 4 тижні;
в — 7 тижнів; г — 9 тижнів;
д — 12 тижнів вагітності;
1 — генітальний  горбок;
2 — урогенітальні складки;
3 — генітальні підвищенняд
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Рис. 1.2. Анатомія зовнішніх ста-
тевих органів (вульви):

1 — лобок; 2 — крайня  плоть
клітора; 3 — клітор; 4 — вуздечка
клітора; 5 — отвір сечівника; 6 — пе-
редня стінка піхви; 7 — отвір піхви;
8 — промежина; 9 — анус; 10 — вуз-
дечка статевих губ (фуршет); 11 —
човноподібна ямка; 12 — сосочки діво-
чої перетинки; 13 — малі статеві губи;
14 — великі статеві губи

Рис. 1.3. Шкіра вульви

Рис. 1.4. Волосяний фолікул
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Рис. 1.5. Апокринні залози

Рис. 1.6. Еккринні залози

ляцію (вірилізуюча пухлина; тривала терапія андроге-
нами або прогестероном) або бути наслідком чолові-
чого псевдогермафродитизму. В останньому випадку
аномалію коригують шляхом часткової резекції кліто-
ра.

При ановульварній атрезії внаслідок відсутності
ректовагінальної перетинки отвір прямої кишки
відкривається у вульву. При гіпертрофії та адгезіях
крайньої плоті клітора може утворюватися псевдо-
фімоз.

Дивертикул очеревини у вигляді еластичного мішка
в тканині верхньої частини великої статевої губи може
призводити до утворення гідроцеле (пахвинної кісти) у
пахвинному каналі. Гідроцеле може бути персистую-
чим або транзиторним, залежно від наявності сполу-
чення з черевною порожниною.

Аплазія отвору уретри є виключно рідкісною і зу-
стрічається лише у нежиттєздатних плодів з численни-
ми природженими вадами. Часткова аплазія може
спричинити стеноз отвору уретри. Аплазія бартоліно-
вих залоз також трапляється дуже рідко.

Захворювання вульви

Непухлинні ураження

Інфекційні захворювання шкіри (сифіліс, пахвинна
гранульома, венерична лімфопатія тощо) можуть ура-
жати і вульву.

Сифіліс — це хронічне, системне інфекційне захво-
рювання, яке передається статевим шляхом і спричи-
нюється анаеробною спірохетою — блідою трепоне-
мою (Treponema pallidum).

Клініка і діагностика. Інкубаційний період триває
від кількох днів до кількох місяців і завершується по-
явою в місці інокуляції блідої трепонеми — безболіс-
ного щільного утворення діаметром 1–2 см (одного або
кількох) із заглибиною або виразкою в центрі й підня-
тими краями, тобто твердого шанкру (первинний
сифіліс) (рис. 1.7). Типовим місцем локалізації твер-
дого шанкру є статеві губи, задня спайка або присінок
піхви, але він також може первинно виникати у піхві
або на шийці матки. Твердий шанкр може супрово-
джуватися розвитком безболісного пахвинного лімфа-
деніту. Діагноз підтверджується при мікроскопічному
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дослідженні (мікроскопія в темному полі зору) та за
допомогою серологічних тестів (реакція Вассермана,
імунофлюоресцентний аналіз тощо).

Мікроскопічне дослідження: в ділянці твердого
шанкру виявляються живі спірохети.

Гістологічне дослідження: по краях ураження спо-
стерігається акантоз. У центрі твердого шанкру епі-
дерміс стоншується. В дермі утворюється лімфоцитар-
ний інфільтрат з великою кількістю плазматичних
клітин. Стінки судин стовщуються, їх охоплює клітин-
ний інфільтрат. Спостерігається проліферація ендоте-
лію судин, яка є особливо виразною при вторинному
сифілісі.

Вторинний сифіліс (широкі кондиломи, condy-
lomata lata) розвивається за відсутності специфічного
лікування через 6 місяців після первинного ураження
внаслідок гематогенної дисемінації спірохет (систем-
не захворювання). Широкі кондиломи виникають
вздовж складок тіла у зволожених ділянках (промежи-
на, піхва). Це плоскі сіруватого кольору бляшки з не-
кротичними масами на поверхні.

Мікроскопічне дослідження: в місці ураження ви-
являються акантоз, гіперплазія епітелію, хронічна за-
пальна інфільтрація плазматичними клітинами навко-

Рис. 1.7. Твердий шанкр

Рис. 1.8. Третинний сифіліс

ло судин, артеріїти, візуалізуються спірохети. Схожі
ураження можуть розвиватися на шкірі волосистої ча-
стини голови та лиця.

Третинний сифіліс спостерігається рідко і має де-
структивний вплив на центральну нервову, серцево-су-
динну та кістково-м’язову системи. Захворювання ма-
ніфестує у 33 % пацієнтів за відсутності лікування че-
рез кілька місяців після інокуляції. На шкірі вульви
та інших органів з’являються гуми або виразки.

Мікроскопічне дослідження: утворюється грану-
льома з гігантськими клітинами, значною проліфера-
цією ендотелію і стовщенням стінок судин. Переваж-
ну більшість у запальному інфільтраті становлять плаз-
матичні клітини (рис. 1.8).

Лікування сифілісу звичайно проводиться препара-
тами пеніциліну. Методом вибору є парентеральне за-
стосування пеніциліну G протягом 7–14 днів.

Пацієнтам з алергією до пеніциліну призначають
препарати тетрацикліну по 500 мг кожні 6 год протя-
гом 14 днів або доксицикліну по 100 мг двічі на день
протягом 2 тижнів.

Жінки з раннім сифілісом повинні проходити по-
вторне обстеження через 6 і 12 місяців після закінчен-
ня лікування.
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Рис. 1.9. Пахвинна гранульома

Рис. 1.10. Тільця Донована

Пахвинна гранульома  (granuloma inguinale,
donovanosis) — рідкісне хронічне, виразкове, бакте-
ріальне інфекційне захворювання, яке спричинюється
грамнегативним мікроорганізмом Calymmatobacterium
granulomatis (родина Enterobacteriaceae).

Клініка і діагностика. Інкубаційний період стано-
вить близько 1–3 місяців від інфікування (шляхом сек-
суального контакту або фекальної контамінації). За-
хворювання починається з виникнення однієї або
кількох маленьких вразливих папул, які розповсю-
джуються вздовж пахвинних і лобкової ділянок шля-
хом утворення безболісних виразок з чітко обмежени-
ми підвищеними краями (рис. 1.9). Грануляційна тка-
нина в ділянці ураження має синювато-червоне забар-
влення і легко кровоточить. На відміну від венерич-
ної лімфопатії, лімфаденопатія пахвинних лімфовузлів
звичайно не розвивається. При тривалому перебігу
захворювання може розвинутися набряк вульви, пара-
метріїв і ретроперитонеального простору.

Гістологічне дослідження: в центрі ураження епі-
дермісу немає, по краях виразок спостерігається акан-
тоз. Відзначається хронічна запальна реакція з
інфільтрацією гістіоцитами, лімфоцитами, плазматич-
ними клітинами і численними макрофагами з невираз-
ною вакуолізованою цитоплазмою. В макрофагах мож-

на помітити збудників хвороби — Calymmatobacterium
granulomatis. У мазках, взятих безпосередньо з вира-
зок, при забарвленні за Гімзою або Wright’s у великих
мононуклеарних гістіоцитах трапляються маленькі
(діаметром 1–2 µ) кокові або бацилярні інкапсульовані
мікроорганізми — тільця Донована (рис. 1.10).

Диференційний діагноз проводять з венеричною
лімфопатією, раком вульви, сифілісом, генітальним
герпесом, амебіазом, іншими гранулематозними захво-
рюваннями.

Лікування полягає в призначенні антибіотиків ши-
рокого спектра дії (доксициклін, ципрофлоксацин, амі-
ноглікозиди тощо) середньотерапевтичними дозами
протягом не менше 3 тижнів. Альтернативою може бути
хірургічне лікування.

Венерична лімфопатія (Lymphogranuloma vene-
reum, Lymphopathia venereum) (рис. 1.11) — хронічне
інфекційне захворювання лімфатичної тканини, яке
спричинюється L-формами Chlamydia trachomatis і пе-
редається статевим шляхом.

Клініка і діагностика. Інкубаційний період стано-
вить 3–30 днів. Частіше трапляється в тропічних краї-
нах. Первинний осередок венеричної лімфопатії (ви-
разкові ураження — «шанкри» — діаметром до 6 мм,
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які нагадують герпетичні висипи) часто залишається
непоміченим. Можуть виявлятися невеликі вузлики на
вульві. Через 1–2 тижні після зникнення перших ознак
захворювання спостерігається збільшення регіонарних
лімфатичних вузлів, переважно періанальних і глибо-
ких тазових у жінок та пахвинних — у чоловіків. Ура-
ження лімфовузлів схоже на географічну карту: фор-
муються зіркоподібні абсцеси, які виповнюються не-
кротичним ексудатом. Абсцеси мають тенденцію до
злиття й утворення синусів, стриктур прямої кишки,
уретри, ректовагінальних фістул. Рідко розвивається
генералізована тазова інфекція.

Етіологічний діагноз підтверджується результата-
ми клінічних даних, культурального дослідження гною
з уражених лімфатичних вузлів, серологічних (реакція
зв’язування комплементу), імуногістохімічних методів
дослідження (з використанням моноклональних анти-
хламідійних антитіл).

Гістологічне дослідження: місце ураження обме-
жується зоною епітеліоцитів, плазмоцитів і лімфоцитів.
Спостерігаються набряк, інфільтрація строми велики-
ми мононуклеарами та плазматичними клітинами, роз-
ширення лімфатичних судин і проліферація ендотелію.

Пізні прояви венеричної лімфопатії включають
лімфедему зовнішніх статевих органів. При персисту-

ючій інфекції можливий розвиток епідермоїдного раку
вульви, що бере початок з країв однієї з хронічних ви-
разок (див. рис. 1.67).

Диференційний діагноз проводиться з сифілісом,
бактеріальним лімфаденітом, пахвинною гранульомою,
генітальним герпесом, лімфомою Годжкіна.

Лікування проводять доксицикліном (100 мг двічі
на день не менш ніж 21 день), або, альтернативно, ерит-
роміцином (500 мг 4 рази на день протягом 21 дня).

Гнійний гідраденіт (Hidradenitis suppurativa) —
хронічна бактеріальна інфекція апокринних залоз, що
спричинюється переважно золотавим стафілококом
(Staphylococcus aureus). Звичайно в запальний процес
залучаються пахові ділянки, але можливе ураження і
лобка, що призводить до формування абсцесів у під-
шкірному жировому шарі (рис. 1.12).

Лікування полягає в призначенні антибіотиків ши-
рокого спектра дії.

Туберкульоз — системне інфекційне захворювання,
яке спричинюється Mycobacterium tuberculosis. Ура-
ження вульви є досить рідкісним і може інколи розви-
нутися при безпосередній інокуляції збудника від ста-
тевого партнера з туберкульозним епідидимітом або

Рис. 1.11. Венерична лімфопатія

Рис. 1.12. Гнійний гідраденіт
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Рис. 1.13.  Туберкульоз  вульви
(казеозна гранульома)

Рис. 1.14.  Генітальний  герпес.
Пухирці з прозорим вмістом

простатитом. Інший шлях інфікування можливий вна-
слідок автоінокуляції при лімфогенній або прямій ди-
семінації туберкульозу маткових труб або ендометрія.
Ураження маткових труб й ендометрія звичайно є на-
слідком гематогенного розповсюдження легеневого
туберкульозу.

Клініка і діагностика. Туберкульоз вульви має ви-
гляд вузлика або папули з виразкою із нерівними за-
зубреними краями, що локалізується на статевій губі
або в ділянці присінка піхви.

Гістологічне дослідження: туберкульозна виразка —
це казеозна гранульома (рис. 1.13). З туберкульоми че-
рез численні синуси можуть виділятися казеозні маси або
гній. За допомогою спеціальних методів забарвлення
(Ziehl — Neelsen) виявляються бацили Коха, або міко-
бактерії туберкульозу (Mycobacterium tuberculosis).

Диференційний діагноз проводять з неінфекційним
гранулематозним вульвітом, а також гранулематозною
реакцією на стороннє тіло вульви.

Лікування полягає в призначенні специфічних анти-
туберкульозних препаратів.

Генітальний герпес (Herpes genitalis) — рецидив-
не, некурабельне, сексуально трансмісивне захворю-

вання, частота якого зростає. Збудником хвороби є
вірус простого герпесу (Herpes symplex virus) типів I
і II (HSV–I і HSV–II).

Частота нових випадків захворювання на гені-
тальний герпес коливається від 500 000 до 2 000 000
щороку. У США генітальним герпесом уражені 45–60
млн людей. Групу ризику захворювання на геніталь-
ний герпес становлять сексуально активні молоді
жінки віком 15–30 років і вагітні.

Клініка і діагностика. Інкубаційний період гені-
тального герпесу не перевищує 3–7 днів. Перший епі-
зод звичайно є найтяжчим і може супроводжуватися
системними симптомами (гарячка, загальна слабість).
На шкірі вульви з’являється еритематозна висипка, що
перетворюється на групу пухирців з прозорим вмістом,
на червоній основі (рис. 1.14). Згодом пухирці розри-
ваються і на їхньому місці утворюються дуже болісні
виразки. Спостерігаються вульводинія, набряк вульви
і збільшення регіонарних лімфатичних вузлів. Часто
відзначається синхронне ураження промежини, пері-
анальної шкіри, піхви, шийки матки і сечових шляхів.
Типова первинна інфекція триває 2–6 тижнів (в серед-
ньому 19 днів). Ураження шкіри загоюються без утво-
рення рубців.
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Діагноз звичайно базується на типовій клінічній
картині. Золотим стандартом діагностики є культу-
ральне дослідження. Наявність антитіл до вірусу про-
стого герпесу в сироватці крові багатьох жінок без
вказівок на перенесений герпес свідчить про значну
частоту субклінічної інфекції.

Повторний епізод герпесу (вторинний, рекурентний
герпес) у 50 % пацієнток супроводжується продромаль-
ним періодом (біль протягом 0,5–48 год у сідницях,
кінцівках приблизно за 5 днів до появи везикульозно-
го висипу). Вторинний герпес звичайно має менш ви-
разні симптоми, супроводжується меншою болісністю;
лімфаденопатія розвивається рідко.

Вагітних з клінічними проявами активного гені-
тального герпесу або позитивними результатами куль-
турального дослідження за 2 тижні і менше до терміну
пологів розроджують шляхом кесаревого розтину (май-
же 100%-й ризик розвитку блискавичної форми неона-
тального герпесу з летальним кінцем при розродженні
через природні пологові шляхи).

Гістологічне дослідження: пухирці утворюються
внаслідок відшарування епідермісу від дерми, в якій
відзначається незначна лімфоцитарна інфільтрація
(рис. 1.15). У клітинах епідермісу помітні характерні

інтрануклеарні включення (рис. 1.16). При цитологіч-
ному дослідженні мазків, взятих з осередків уражень і
забарвлених за Папаніколау, виявляються уражені
вірусом герпесу гігантські багатоядерні клітини (пер-
винний герпес) (рис. 1.17), які можуть містити внут-
рішньоядерні включення, оточені сяйвом, так званим
німбом (вторинний герпес).

Лікування полягає в системному призначенні ацик-
ловіру (зовіраксу) або його аналогів; місцево застосо-
вують противірусні мазі. При тяжкому первинному
герпесі пацієнтки потребують госпіталізації та внут-
рішньовенного введення ацикловіру (5–10 мг/кг кожні
8 год протягом 5–7 днів). Якщо пацієнтку не госпіталі-
зують, ацикловір призначають перорально (400 мг
3 рази на день протягом 7–10 днів та інші режими).
При рецидивному герпесі проводять профілактичне
лікування ацикловіром, застосовують імуномодулю-
ючі препарати та герпетичну вакцину.

Цитомегаловірус може бути причиною виразково-
го вульвовагініту в асоціації з генітальним герпесом
або інфекцією, спричиненою вірусом імунодефіциту
людини (ВІЛ). Діагноз базується на даних культураль-
ного дослідження, виявленні типових цитомегаловірус-

Рис. 1.16. Генітальний герпес. Ін-
трануклеарні включення в клітинах
епідермісу (позначені стрілочками)

Рис. 1.15.  Генітальний  герпес.
Лімфоцитарна інфільтрація дерми
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Рис. 1.17. Генітальний  герпес.
Інтрануклеарні включення у гігантсь-
ких мононуклеарних клітинах (за-
барвлення за Папаніколау)

Рис. 1.18.  Патогенез генітальної папіломавірусної інфекції

Інокуляція в базальних клітинах
— вірус проникає у шкіру через мікротравми
— вірус заглиблюється в хромосому господаря

Більшість випадків Меншість випадків

Латентний період
— переміщення від клітини до клітини

(регіональна колонізація)
— вірусна реплікація і ділення клітин

(запобігається втрата вірусної ДНК)

Маніфестація захворювання
—фокальна транскрипція
і трансляція вірусного геному

— клінічне й субклінічне вірусоспецифічне
ураження будови і функції клітин

Різноманітні клітинно-вірусні
взаємодії

— активність або латентність
— персистенція

або транзиторність
— продуктивність

або трансформація

Різноманітне топографічне розповсюдження
— плоскоклітинна метаплазія

(зона  трансформації шийки матки)
— багатошаровий плоский епітелій
слизових оболонок (вульва, піхва,
анальний канал)

— спеціалізована аногенітальна шкіра

Варіабельні клінічні прояви
— локальні або дрібні дифузні
розростання

— моноцентричні
або поліцентричні

— чутливі або стійкі

Наслідки захворювання

них інклюзійних тіл в епітеліальних й ендотеліальних
клітинах, полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР).

Гострокінцеві кондиломи вульви — захворювання,
що передається статевим шляхом і спричинюється віру-
сом папіломи людини (ВПЛ), звичайно тип ВПЛ 6 або,
рідше, ВПЛ 11. Інтерес дослідників до ВПЛ-інфекції
зумовлений онкогенним потенціалом деяких вірусів цієї
групи (типи 16, 18, 45, 56 — високий ризик; 31, 33, 35,
51, 52 — середній і 6, 11, 40 — низький).

Життєвий цикл вірусу починається з інокуляції його
у клітинах базального шару епітелію в місцях, де
відбувається мікротравмування. Інкубаційний період
триває 1–8 місяців. Протягом періоду інкубації відбу-

вається реплікація вірусного геному. В цей період (за
відсутності симптомів ураження) вірус може бути іден-
тифікований лише методом молекулярної гібридизації.
В деяких випадках транскрипція і трансляція вірусно-
го геному призводять до маніфестації захворювання.
Після латентного періоду настає період активного ро-
сту, який триває 3–6 місяців. Вірус персистує в
організмі господаря, що супроводжується типовою
клінічною картиною. У 20 % випадків можлива спон-
танна ремісія.

Через 9 місяців після первинного ураження однако-
во можливі два наслідки захворювання: тривала
клінічна ремісія або рецидив і персистенція інфекції,
що залежить від особливостей вірусно-клітинних взає-
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модій, топографічних взаємовідношень, клінічної тяж-
кості захворювання (рис 1.18, 1.19).

У клітинах, уражених папіломавірусом, експресія
вірусного геному спричинює проліферацію клітин ба-
зального шару, призводить до загибелі клітин і нако-
пичення віріонів у поверхневих шарах епітелію. Реплі-
кація вірусної ДНК може бути виявлена методом in
situ-гібридизації (численні внутрішньоядерні чорні гра-
нули, найбільш помітні на поверхні епітелію). В неура-

жених клітинах експресії вірусного геному не відбу-
вається, що призводить до абортивної інфекції. Остан-
ня, в свою чергу, може спричинювати персистуючий
латентний перебіг захворювання, видужання або нео-
пластичну трансформацію клітин (рис. 1.20).

Події в життєвому циклі ВПЛ мають гістологічну ве-
рифікацію (табл. 1.1). Синтез протеїнів і продукція інтак-
тних вірусних частинок відбувається в дозріваючих
клітинах середнього та поверхневого шарів епітелію.

Таблиця 1.1
Життєвий цикл вірусу папіломи людини

Події в житті вірусу

Захоплення клітин (базальний шар)

Рання генна експресія (парабазальний шар)

Пізня генна експресія починається в клітинах, що
дозрівають (проміжний шар)

Пізня генна експресія в остаточно диференційованих
клітинах (верхня третина епітелію)

Гістологічне відображення

Відсутнє

Мітогенний ефект (акантоз, мітози, гіперхроматизм,
затримка дозрівання)
Початок реплікації вірусної ДНК

Початок цитопатичної дії вірусу (легкий койлоци-
тоз)

Виразний ядерний колапс і вакуолізація
Початок накопичення віріонів

Рис. 1.20. Наслідки ВПЛ-інфекції в уражених і неуражених клітинах

Уражені клітини Неуражені клітини

Захоплення
клітин

Рання генна
експресія

Захоплення
клітин

Рання генна
експресія

Абортивна
інфекція

Видужання

Латентність

Неопластична
трансформація

Вірусна
інфекція

Пізня генна
експресія

Пізня генна
експресія

Блокада

Рис. 1.19. Стадії генітальної папіломавірусної інфекції

Інкубація Перші ураження Імунна відповідь Після 9 місяців

Інкубація
(1–8 місяців)

Активний ріст (3–6 місяців)
Персистенція в організмі
господаря (3–6 місяців)

Пізня стадія

Тривала клінічна
ремісія

Персистенція або рецидив
захворювання
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Рис. 1.21. Гострокінцеві кондиломи
вульви

Рис. 1.22. Фіброваскулярне ядро
кондиломи

Клініка і діагностика. В зоні первинного ураження
виникають поодинокі, або, частіше, численні гостро-
кінцеві епітеліальні розростання, які виступають над
шкірою вульви (рис. 1.21). Неускладнені гострокін-
цеві кондиломи вульви здебільшого є безсимптомними.
Первинна кондилома звичайно найбільша (завдовжки
10–20 мм і діаметром 2–3 мм). Гострокінцеві кондило-
ми частіше спостерігаються у молодих жінок і під час
вагітності. Типовою локалізацією гострокінцевих кон-
дилом є присінок піхви, медіальна поверхня великих
статевих губ. Кондиломи вульви часто супроводжу-
ються кондиломами промежини, періанальної шкіри та
слизової оболонки уретри (прогресують шляхом авто-
інокуляції). В 50 % випадків гострокінцеві кондиломи
виявляються в інших місцях жіночого генітального
тракту (піхва, шийка матки). Ці ураження можуть бути
пов’язані з премалігнізуючими змінами або розвитком
інвазивного плоскоклітинного раку нижніх відділів
генітального тракту. Гострокінцеві кондиломи можуть
прогресувати до інтраепітеліальної неоплазії вульви
(VIN) або до інвазивної плоскоклітинної карциноми,
особливо у пацієнток з імуносупресією.

Мікроскопічне дослідження: гострокінцеві конди-
ломи складаються з папілярних структур, розміщених

на зрілому багатошаровому плоскому епітелії, який
містить різну кількість кератину. З’являються чітко ок-
реслені «язики», з яких починається ріст папілом. Епі-
телій підтримується ніжним фіброваскулярним ядром
(рис. 1.22). Цитоплазма епітеліальних клітин звичай-
но вакуолізована. Можуть траплятися пікнотичні та
диспластичні клітини, особливо при аплікації подо-
філіну (рис. 1.23). Патогномонічною рисою кондилом
є наявність койлоцитів у поверхневих шарах епітелію.
Койлоцити — це ВПЛ-інфіковані кератиноцити, що
дуже варіюють за розмірами і мають перинуклеарне
сяйво («німб»), різне за розмірами і формою. Перинук-
леарне сяйво оточене периферичною зоною з конден-
сованої цитоплазми. Койлоцити характеризуються
гіперхромними, зернистими або «брудними», розшире-
ними чи зморщеними ядрами з нерівними контурами
(койлоцитарна атипія). Звичайно це двоядерні та ба-
гатоядерні койлоцити. В нижній третині епітелію мож-
на помітити мітози. Експресія МІВ-1 у верхніх двох
третинах епітелію є типовою і може допомогти в діаг-
ностиці субклінічної папіломавірусної інфекції.

Деякі автори вважають типові кондиломи еквіва-
лентом інтраепітеліальної неоплазії вульви I ступеня
(VIN 1).
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Диференційний діагноз проводять з верукозною
VIN і верукозною інвазивною плоскоклітинною кар-
циномою. На відміну від типових кондилом, карцино-
ма має значний ступінь ядерної атипії, велику кількість
мітозів, часто аномальних, які розповсюджуються на
середній і верхній шари епітелію. При інвазивній ве-
рукозній карциномі додатково виявляються ознаки
клітинної інвазії.

Лікування гострокінцевих кондилом вульви полягає
в застосуванні аплікації подофіліну, кріо- та електро-
каутеризації, лазерної вапоризації, імунотерапії препа-
ратами та індукторами інтерферону. Перспективи в лі-
куванні пов’язують із розробкою специфічної вакцини.

При так званому вестибулярному папіломатозі
плоскоклітинні папіломи є меншими за типові конди-
ломи, виникають переважно в присінку піхви і не ма-
ють ознак койлоцитарної атипії і гіперкератозу.

Контагіозний молюск (molluscum contagiosum) —
вірусне безсимптомне захворювання, що спричинюєть-
ся ДНК-вірусом (поксвірусом) і може передаватися
статевим шляхом. Характеризується появою на шкірі
маленьких твердих «воскових» папул діаметром 1–
5 мм з пупкоподібним центром, переважно згрупова-

них (рис. 1.24). Захворювання частіше уражає імуно-
скомпрометованих осіб. Інкубаційний період триває
2–7 тижнів.

Гістологічне дослідження: виявляється виражений
акантоз, епітелій втягується в дерму з утворенням чис-
ленних щільно розміщених грушоподібних мас (рис.
1.25). В епітеліальних клітинах утворюються ін-
клюзійні тільця. Ці тільця поступово збільшуються в
розмірах, досягають поверхні клітини і виштовхують
ядро на один бік. Уражені клітини десквамуються з по-
верхні шкіри, що призводить до типового пупкоподіб-
ного вигляду папул.

Лікування: використовують кюретаж папул, кріо-
хірургію або електрокаутеризацію. Можливий спон-
танний регрес уражень.

Некротизуючий фасціїт — інфекційне некротизую-
че захворювання, яке спричинюється змішаною синер-
гічною бактеріальною флорою і може охоплювати
вульву. Захворювання часто пов’язане з цукровим діа-
бетом й атеросклерозом.

Некротизуючий фасціїт може починатися з появи
еритеми, набряку вульви і болю (вульводинії). Він
швидко прогресує, спостерігається потемніння шкіри,

Рис. 1.23. Гострокінцеві кондиломи
вульви. Пікнотичні та диспластичні
клітини

Рис. 1.24. Контагіозний молюск.
«Воскові» папули на шкірі вульви
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Рис. 1.25. Контагіозний молюск.
Акантоз

Рис. 1.26. Кісти вульви

утворення пухирів, некрозів. Захворювання інколи має
зв’язок із синдромом токсичного шоку. Інфекція може
бути фатальною за відсутності термінової широкої екс-
цизії уражених тканин й антибіотикотерапії.

Прогресуюча бактеріальна синергічна гангрена
відрізняється від фасціїту більш повільним прогресу-
ванням і менш тяжкими симптомами, хоча може роз-
повсюджуватися на фасцію. Гангрена частіше розви-
вається в післяопераційних ранах, тимчасом як фасціїт
звичайно виникає в місцях мінімальної травми.

Змішані інфекції. Хронічні інфекції вульви та пері-
анальної шкіри звичайно спричинюються грибами (кан-

диди, дерматофіти) і, менш часто, бактерією
Corynebacterium minutissimum, яка спричинює ерит-
разму.

Кісти
Епідермальна кіста вульви (рис. 1.26) частіше ви-

никає в ділянці великих статевих губ внаслідок об-
струкції проток сальних залоз або має травматичне
походження (після епізіотомії). Діаметр кісти звичай-
но не перевищує 1–5 см, вона вкрита гладким шаром
зроговілого плоского епітелію (рис. 1.27) і має сиро-
подібний жирний вміст.

Лікування полягає в ексцизії кісти.

Кіста бартолінової залози утворюється внаслідок
обструкції присінкового отвору вивідної протоки за-
лози з її дилатацією і накопиченням секрету (рис. 1.26,
1.28). Якщо не відбувається реінфікування, кіста бар-
толінової залози звичайно є безсимптомною.

Мікроскопічне дослідження: стінка кісти представ-
лена фіброзною тканиною і може бути вистелена ба-
гатошаровим плоским, перехідним (рис. 1.29), цилінд-
ричним муцинозним, сплощеним неспецифічним епі-
телієм або їх комбінацією (рис. 1.30).

При піогенній інфекції (неспецифічна флора, гоно-
коки, хламідії тощо) можливе формування абсцесу бар-
толінової залози (рис. 1.31). При розкритті абсцесу
вміст кісти проривається через навколишні тканини,
що спричинює в них виражену запальну реакцію.

Лікування полягає в марсупіалізації або енуклеації
кісти.

Кіста сальної залози може виникати в ділянці ве-
ликих або малих статевих губ внаслідок оклюзії вивід-
ної протоки з подальшим накопиченням секрету, що
призводить до ретенційного утворення, яке містить епі-
теліальний детрит або жирові маси (див. рис. 1.26).
Такі кісти рідко досягають розмірів волоського горіху,
можуть бути поодинокими або численними. Кісти саль-

КІСТА БАРТОЛІНОВОЇ
ЗАЛОЗИ

КІСТА САЛЬНОЇ
ЗАЛОЗИ

ЕПІДЕРМАЛЬНА КІСТА

МЕЗОТЕЛІАЛЬНА КІСТА
(КІСТА КАНАЛУ NUCK)
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Рис. 1.27.  Епідермальна  кіста
вульви

Рис. 1.28.  Кіста бартолінової
залози

Рис. 1.29. Кіста бартолінової за-
лози. Стінка кісти вистелена пере-
хідним епітелієм
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них залоз помірно тверді, відносно рухливі і можуть
бути безсимптомними за відсутності інфікування; при
приєднанні вторинної інфекції вони стають болісними,
червоніють, можливе утворення фурункулів.

Лікування хірургічне.

Муцинозна та війчаста вестибулярна кіста — зви-
чайно поодиноке, часом болісне підшкірне утворення
в присінку піхви, що може розвиватися з малих вести-
булярних (присінкових) залоз (похідних урогеніталь-
ного синуса). Кісти трапляються переважно в репро-
дуктивному віці. Їхній діаметр менш ніж 3 см, вони ви-
стелені одним шаром циліндричного муцинозного чи
війчастого епітелію або утворені з епітелію обох типів
(рис. 1.32). У вестибулярній кісті можлива локальна
плоскоклітинна метаплазія епітелію.

Мезотеліальна кіста (кіста каналу Nuck) виникає
внаслідок дилатації не повністю облітерованого вагі-
нального відростка очеревини. Мезотеліальна кіста
звичайно розташовується у верхній половині великої
статевої губи в пахвинному каналі, але може простя-
гатися вздовж круглої зв’язки матки (див. рис. 1.26).
Мезотеліальна кіста може поєднуватися з пахвинною

грижею або потребує диференційної діагностики з нею.

Мезонефральна кіста, схожа на мезонефральну
кісту піхви, дуже рідко може виникати в латеральних
відділах вульви.

Кіста з ектопічної тканини грудної залози теоретич-
но може виникати в будь-якому місці вздовж ембріо-
нальних молочних ліній, включаючи вульву. В біль-
шості випадків ектопічна тканина грудної залози ло-
калізується в товщі великої статевої губи (унілате-
рально або білатерально) і представлена солідними або
кістозними підшкірними масами, діаметр яких може
досягати 8 см. Захворювання виявляється в пубертат-
ному періоді, але найчастіше діагностується під час
вагітності. У післяпологовому періоді може спостері-
гатися регресія кісти. У жінок 50–60 років доброякісні
і злоякісні пухлини можуть утворюватися з ектопічної
тканини грудної залози.

Лікування полягає в ексцизії кісти.

Інші кісти з ектопічної тканини. Описано кісту вуль-
ви з ектопічної тканини слинної залози з компонентом
респіраторного епітелію і хрящової тканини (хористо-

Рис. 1.30. Гістологічні компоненти бартолінової зало-
зи:

1 — піхва; 2 — багатошаровий плоский епітелій; 3 —
перехідний епітелій; 4 — вивідна протока залози; 5 — му-
цинозний циліндричний епітелій; 6 — ацинус; 7 — міоепі-
теліальні клітини; 8 — кубоїдальний епітелій проток;
9 — гладком’язові волокна
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Рис. 1.31. Кіста бартолінової зало-
зи з абсцедуванням
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ма), а також кісту вульви з тканини ободової кишки
(слизова оболонка з підлеглими гладкими м’язами й
гангліозними клітинами).

Циркуляторні розлади

Варикоз вульви (рис. 1.33) трапляється переважно
у вагітних жінок в останні місяці вагітності і має зв’я-
зок із загальною хронічною венозною недостатністю.
Захворювання може супроводжуватися значною кро-
вовтратою при травмі вульви під час пологів. У та-
ких пацієнток часто відзначається супровідний вари-
коз вен нижніх кінцівок. Варикоз вульви в більшості
випадків зменшується або зникає після пологів, але при
наступних вагітностях звичайно повторюється і може
бути виражений більшою мірою.

Лікування полягає в призначенні препаратів, що
зміцнюють судинну стінку, еластичному бинтуванні
нижніх кінцівок.

Набряк вульви — рідкісне ускладнення в жінок у
репродуктивному періоді, яке може бути проявом за-
гального набряку (анасарки) при прееклампсії тяжко-
го ступеня (рис. 1.34); клінічно вузького таза при три-
валих пологах; гематоми в післяпологовому та після-
операційному періодах після гінекологічних операцій;
тяжкого кандидозного або алергічного вульвовагіні-
ту, нерідко при цукровому діабеті.

Збільшення вульви спочатку може бути ледь вира-
жене і поступово зростає. Особливо розпухають і на-
пружуються малі статеві губи, які можуть набувати
синювато-багрового забарвлення. Зникає чітка межа
між великими і малими статевими губами (див. рис.
1.34).

Мікроскопічне дослідження: відзначається едема-
тозна трансформація м’яких тканин вульви (переваж-
но сполучної тканини).

Лікування полягає в курації основного захворювання.

Доброякісні пухлини

Гемангіома звичайно є природженою. Різні типи ге-
мангіом можуть уражати вульву. Найчастіше це капі-
лярна або кавернозна гемангіома.

Клініка і діагностика. Пухлина має вигляд малень-
кого м’якого червоного утворення, що підвищується
над поверхнею шкіри. Діаметр його від кількох мілі-
метрів до кількох сантиметрів. Кавернозна гемангіо-
ма діагностується в перші місяці життя і звичайно
збільшується в розмірах до 1,5–2-річного віку дитини.
Можлива спонтанна інволюція. Кавернозні гемангіо-
ми вульви можуть досягати великих розмірів, бути ба-

Рис. 1.32. Муцинозна кіста при-
сінка піхви, вистелена одним шаром
циліндричного муцинсекретуючого
епітелію

Рис. 1.33. Варикоз вульви
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гаточасточковими, багрового кольору, але в більшості
випадків вони є безсимптомними. У разі травмування
може виникнути кровотеча.

Гістологічне дослідження: відзначаються численні
великі, нерівномірні, наповнені кров’ю простори, що
розміщуються на одному шарі ендотеліальних клітин
(рис. 1.35). Стінки кровоносних судин стовщені за ра-
хунок надмірного росту адвентиційних клітин. Суди-
ни мають тенденцію до розгалуження в підшкірному
жировому шарі, підлеглій фасції та м’язах.

Лікування полягає у хірургічному видаленні, кріокау-
теризації або лазерній вапоризації пухлини. Хірургічне
лікування звичайно відкладається, тому що спроба ви-
далення кавернозної гемангіоми може призвести до
катастрофічної крововтрати. В окремих випадках для
лікування може бути використаний аргоновий лазер.

Лімфангіома — рідкісна пухлина, яка в 2/3 ви-
падків локалізується у шкірі або на слизових оболон-
ках. Мікроскопічне дослідження свідчить, що вона ут-
ворена варіабельними за розмірами лімфатичними про-
сторами (каналами), заповненими світлою рідиною з
еозинофільним зернистим осадом, які розміщуються на
одному шарі ендотеліальних клітин (рис. 1.36).

Папілярна гідраденома (hidradenoma papilliferum)
— відносно рідкісна доброякісна пухлина апокринних
залоз. Виявляється в жінок у репродуктивному та пре-
менопаузальному віці. Типовою локалізацією гідраде-
номи є статеві губи або складка між великою і малою
статевими губами (рис. 1.37). Пухлина звичайно без-
симптомна, має вигляд вузлика, діаметр якого рідко
перевищує 1–2 см (хоча може досягати 8 см), і розмі-
щується в дермі, але може випинатися через отвір про-
токи апокринної залози. Діагноз базується на даних
гістологічного дослідження.

Мікроскопічне дослідження: пухлина має папіляр-
ну структуру з різною кількістю залозистих елементів,
що вкриті внутрішнім шаром світлих кубоїдальних
епітеліальних клітин і зовнішнім — міоепітеліальних
клітин (рис. 1.38). Епітелій апокринного типу скла-
дається з великих клітин, інтенсивно забарвлених у ро-
жевий колір, з еозинофільною цитоплазмою (рис. 1.39).
В епітеліальних клітинах можуть спостерігатися деякі
атипові риси (мітози), стратифікація епітелію.

Лікування полягає в ексцизії пухлини.

Гранулярно-клітинна пухлина (шваннома) — доб-
роякісна пухлина, що походить з оболонки периферич-

Рис. 1.34. Набряк вульви при пре-
еклампсії

Рис. 1.35. Кавернозна гемангіома
вульви. Вистелені ендотелієм, напов-
нені кров’ю канали
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Рис. 1.36. Лімфангіома вульви.
Лімфатичні канали, наповнені світ-
лою рідиною з еозинофільним зерни-
стим осадом

Рис. 1.37. Папілярна гідраденома
вульви

Рис. 1.38. Папілярна гідраденома
вульви. Внутрішній шар кубоїдаль-
них клітин і зовнішній шар міоепіте-
ліальних клітин
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них нервів (оболонки Шванна) і може локалізуватися
в ділянці вульви. Пухлина виявляється в жінок у репро-
дуктивному і постменопаузальному віці і представле-
на одним або групою підшкірних вузликів діаметром
до 4 см, що звичайно розміщуються на великих стате-
вих губах, але можуть уражати клітор або промежину
(рис. 1.40).

Мікроскопічне дослідження: пухлина складається
з «гнізд» і смуг великих багатогранних клітин, цито-
плазма яких виповнена численними еозинофільними
гранулами (рис. 1.41). Ядра темні, розміщені централь-
но, можуть бути великими або маленькими. Групи
клітин відмежовані смугами колагенових волокон.
Епітелій, що вкриває пухлину, може виявляти риси
псевдоепітеліоматозної (псевдокарциноматозної) гіпер-
плазії, що часом потребує проведення диференційної
діагностики з високодиференційованим плоскоклітин-
ним раком вульви.

Лікування полягає у широкій ексцизії пухлини (на
2 см від межі нормальної шкіри).

Фіброма і ліпофіброма — доброякісні пухлини, які
можуть варіювати за розмірами. Фіброма вульви, або
фіброепітеліальний поліп, звичайно має ніжку, білува-
тий або сіруватий колір, м’яка на дотик. Утворена

фіброзною тканиною, вкритою зморщеним епідермісом
(рис. 1.42).

Мікроскопічне дослідження: виявляються пакети
фіброцитів, нерідко разом із ліпоцитами. В деяких ви-
падках між фіброзними волокнами розміщується жиро-
ва тканина, яка може переважати над фіброзним ком-
понентом (ліпофіброма).

Лікування хірургічне.

Плоскоклітинна папілома (акрохордон) — м’яка,
поліпоподібна пухлина, що частіше локалізується на
верхньо-внутрішній поверхні стегна, латеральній ча-
стині великих статевих губ або в ділянці лобка.

Гістологічне дослідження: пухлина вкрита зрілим
багатошаровим плоским епітелієм з ознаками гіперке-
ратозу, під яким розміщується слабо виражена, трохи
едематозна фіброзна строма, яка може містити судини
і жир (рис. 1.43).

Лікування за відсутності симптомів (подразнення,
вторинне запалення) звичайно не потребує.

Карункула сечівника (уретри) — виникає в жінок
у постменопаузі внаслідок пролапсу слизової оболон-
ки уретри з подальшим запаленням (ектропіон задньої
стінки сечівника). Розвивається вторинно на фоні ат-

Рис. 1.39. Папілярна гідраденома
вульви. Епітелій апокринного типу

Рис. 1.40. Гранулярно-клітинна
пухлина вульви (шваннома)
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Рис. 1.42. Фіброма вульви (фібро-
епітеліальний поліп)

Рис. 1.41. Гранулярно-клітинна
пухлина вульви (шваннома). «Гнізда»
і смуги великих багатогранних клітин
з еозинофільними гранулами

Рис. 1.43. Плоскоклітинна папіло-
ма вульви. Зрілий багатошаровий
плоский епітелій і фіброзна строма
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рофії вульвовагінальної тканини. Зовнішній отвір се-
чівника набуває червоного забарвлення, його діаметр
збільшується від кількох міліметрів до 1 см. У
більшості випадків є безсимптомною, але може спри-
чиняти постменопаузальні кровотечі («мазанину»).

Мікроскопічне дослідження: карункула вкрита ба-
гатошаровим плоским або перехідним епітелієм. Ви-
являються втрата сполучної тканини, численні розши-
рені капіляри і запальні клітини (рис. 1.44).

Лікування за відсутності симптомів не потребуєть-
ся. За необхідності призначають системну або місцеву
замісну естрогенну терапію (естрогенний крем тощо).
При неефективності замісної естрогенної терапії мож-
лива локальна ексцизія карункули або кріокаутериза-
ція.

Клітинна ангіофіброма — рідкісна пухлина, що
складається з фібробластів і товстостінних гіалізова-
них судин, коротких клубків ніжних колагенових во-
локон і поодиноких частинок зрілого жиру. Більшість
цих пухлин виявляє мітотичну активність (понад 11
мітозів у 10 полях зору). Стромальні клітини є імуно-
реактивними до віментину і в деяких випадках до
CD34, але негативні до актину, десміну й епітеліаль-
ного мембранного антигену.

Диференційний діагноз проводять з ангіоміофібро-
бластомою, веретеноклітинною ліпомою, фібромою,
периневромою, лейоміомою.

Лікування хірургічне.

Агресивна ангіоміксома таза і м’яких тканин про-
межини — понад 90 % цих пухлин виявляється у жінок
переважно в репродуктивному віці (середній вік 32
роки, від 11 до 70 років).

Клініка і діагностика. Пухлина спочатку може на-
гадувати кісту бартолінової залози або грижу. Лока-
лізація її різноманітна: вульва, промежина, піхва, пах-
вина, сідниці, ішіоректальний, ретроперитонеальний
простір. Пухлина об’ємна, гумоподібна, часто більш
розповсюджена і глибока, ніж уявляється при гінеколо-
гічному обстеженні. Ангіоміксома не має капсули, і ін-
фільтрат, який оточує м’які тканини, часто розповсю-
джується на жирову тканину, скелетні м’язи та нерви.
На розрізі пухлина має блискучий, желатиноподібний

вигляд, відносно гомогенну структуру, хоча інколи
трапляються кісти й осередки крововиливів.

Мікроскопічне дослідження: виявляються пооди-
нокі маленькі веретеноподібні та зіркоподібні клітини,
відокремлені від строми. Строма містить щільну сітку
ніжних колагенових волокон і численні тонко- та тов-
стостінні судини різного діаметра. Часто виявляється
також периваскулярний колагеновий конденсат. Ядра
веретеноподібних і зіркоподібних клітин маленькі, уні-
формні, з дрібними невиразними ядерцями. Інколи трап-
ляються багатоядерні клітини. Мітози не спостеріга-
ються. У стромі — екстравазати еритроцитів і стовп-
часті клітини. При ультраструктурному дослідженні
виявляється, що веретеноподібні клітини зазнали
фібробластного, міофібробластного або обох типів ди-
ференціації.

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
звичайно є імунореактивними до віментину, гладком’я-
зового актину, м’язового специфічного актину, естро-
генних і прогестеронових рецепторів, інколи — до дес-
міну і зрідка — до CD34.

Лікування хірургічне. Рецидиви можливі через не-
радикально проведену операцію.

Ангіоміофібробластома виникає в репродуктивно-
му і постменопаузальному періоді, її діаметр може до-
сягати 12 см, хоча звичайно не перевищує 5 см.

Мікроскопічне дослідження: чітко обмежена пухли-
на з характерними гіперцелюлярними і гіпоцелюлярни-
ми едематозними зонами, численними маленькими та
середніми тонкостінними деревоподібними судинами
(переважно капілярами). Веретеноподібні, овальні,
плазмоцитоїдні й епітеліоїдні клітини з еозинофільною
цитоплазмою, розділені смужками колагену, накопи-
чуються навколо кровоносних судин, інколи утворю-
ють щільні групи або розсіюються в гіпоцелюлярних
зонах. Часто трапляються поодинокі лімфоцити та
стовпчасті клітини. Ядра клітин звичайно невиразні,
але в 40 % випадків можуть бути розширені й гіпер-
хроматичні. Рідко трапляються двоядерні та багато-
ядерні клітини. Мітози майже не спостерігаються.

Імуногістохімічне дослідження: пухлина є імуно-
реактивною до віментину і десміну, інколи до актину
і CD34, але імунонегативною до цитокератину і S-100.

Рис. 1.44. Карункула сечівника
(уретри). Ульцерація поверхневого
епітелію, телеангіектазії і виразна
лімфоцитарна  та плазмоцитарна
інфільтрація
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Диференційний діагноз проводять з агресивною ан-
гіоміксомою, ангіофібромою. На відміну від ангіомі-
ксоми, ангіоміофібробластома має чіткі межі, містить
більше клітинної маси і судин, які звичайно не мають
товстих стінок. Ангіофіброма характеризується наяв-
ністю численних судин з гіалінізованою стінкою і
відсутністю периваскулярних епітеліоїдних клітин.

До інших рідкісних мезенхімальних пухлин вульви
належать лейоміома, рабдоміома, ліпома, нейрофібро-
ма, парагангліома тощо.

Непухлинні епітеліальні
захворювання

Клінічна інтерпретація непухлинних (ненеопластич-
них) епітеліальних захворювань вульви зазнала дра-
матичних змін протягом ХХ ст. Раніше, переважно за
клінічними даними, їх вважали «дистрофією вульви».
Термін «лейкоплакія» вперше було запропоновано
Hulke (1869) відносно уражень ротової порожнини і
Weir (1875) щодо захворювань вульви. Пізніше
Hallopeau (1887) описав “lichen planus atrophicus”, що
сьогодні відповідає поняттю «склерозний лишай».
Термін «крауроз вульви» був вперше визначений
Breiski (1885). У 1909–1929 рр. крауроз і лейкоплакію
вульви описували як передракові захворювання. У
1961 р. ці захворювання об’єднали під назвою «дист-
рофія вульви». З 1976 р. Міжнародним товариством з
вивчення хвороб вульви було рекомендовано не вжи-
вати термінів «лейкоплакія», «крауроз», «нейродерма-
тит», «лейкоплакічний вульвіт», «лейкератоз», «гіпер-
пластичний вульвіт», “lichen sclerosus et atrophicus”,
«гіперпластична дистрофія вульви».

Класифікація. Згідно з новою класифікацією, прий-
нятою Міжнародним товариством гінекологічних па-
тологів і узгодженою із Всесвітньою організацією охо-
рони здоров’я (ВООЗ) у 1987 р., непухлинні епітелі-
альні захворювання вульви розподіляють на три гру-
пи: склерозний лишай (lichen sclerosus), плоскоклітин-
на гіперплазія, інші дерматози.

Ці захворювання звичайно не мають атипових змін
і в цьому випадку не вважаються передраковими. По-
ява атипових неопластичних клітин у цих ураженнях
переводить їх до категорії пухлинних і відповідно кла-
сифікується. Проте деякі автори відзначають слабкий
премалігнізуючий потенціал плоскоклітинної гіпер-
плазії та склерозного лишаю (ризик розвитку плоско-
клітинного раку вульви 4,5 % через 4 роки) і пропону-
ють об’єднати ці захворювання разом з інтраепітелі-
альною неоплазією вульви в групу так званих атипій
вульви.

У разі змішаних уражень (наприклад, склерозний
лишай разом із плоскоклітинною гіперплазією) в діаг-
нозі згадуються обидва захворювання. При поєднанні

плоскоклітинної гіперплазії з інтраепітеліальною нео-
плазією вульви діагностується інтраепітеліальна нео-
плазія вульви. Якщо плоскоклітинна гіперплазія існує
разом з іншими дерматозами, визначають специфічний
діагноз хвороби шкіри.

Склерозний лишай вульви (стара назва «крауроз
вульви») — захворювання вульви, яке характеризуєть-
ся стоншенням епітелію з втратою підшкірних придат-
кових структур, гіалінізацією поверхневого шару дер-
ми та лімфоцитарною інфільтрацією під зоною дер-
мальної гіалінізації.

Етіологія і патогенез. Причина захворювання зали-
шається нез’ясованою. Вважають, що певну роль у роз-
витку склерозного лишаю можуть відігравати генетичні,
ендокринні й автоімунні фактори. У деяких пацієнток
виявляють автоантитіла й автоімунні захворювання
інших локалізацій. У хворих відзначаються низькі сиро-
ваткові рівні дегідротестостерону, вільного тестостеро-
ну й андростендіону, а також виразний клінічний ефект
від локального застосування тестостерону.

Частота виникнення становить 30–40 % усіх не-
неопластичних епітеліальних захворювань вульви.
Може зустрічатися в будь-якому віці, навіть у дитячо-
му, але найчастіше уражує жінок після менопаузи.

Клініка і діагностика. Склерозний лишай (рис.
1.45) має вигляд пергаментоподібних білуватих враз-
ливих «плям», що часто супроводжуються свербінням.
Може уражати будь-яку частину вульви: малі та ве-
ликі статеві губи, клітор, задню спайку і промежину.
Наявність судинних телеангіектазій і включень мела-
ніну може призводити до появи червонуватих і корич-
нюватих «клаптиків». Майже в 90 % випадків уражен-

Рис. 1.45. Склерозний лишай вуль-
ви (lichen sclerosus). Пергаменто-
подібні плями на шкірі
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ня є мультицентричним, у 80 % — білатеральним і си-
метричним. При тривалому перебігу захворювання
уражена шкіра стоншується, вкривається зморшками
і нагадує «цигарковий папір». Спостерігаються атро-
фія малих статевих губ, клітора, звуження входу в
піхву. Ускладненнями, особливо у дітей, можуть бути
тріщини заднього проходу, періанальні та генітальні
виразки.

Гістопатологічне дослідження: патогномонічною
мікроскопічною рисою склерозного лишаю є підепіте-
ліальна гомогенна едематозна колагенова зона у спо-
лученні з атрофією епітелію й гіперкератозом (рис.
1.46). У цій зоні спостерігається втрата або відсутність

еластичних волокон, які звичайно оточені кільцем із
лімфоцитів і декількох плазматичних клітин. Можуть
спостерігатися локальна псоріазиформна гіперплазія
епітелію (рис. 1.47), спонгіоз, субепітеліальні тріщини,
набряк сосочків дерми й еозинофілія.

Диференційний діагноз проводять з плоским лишаєм
(немає епітеліальних «сосочків»), хронічними запаль-
ними змінами, фізіологічною атрофією. При запальних
змінах відсутня атрофія епітелію, при віковій інво-
люції не спостерігаються гіперкератоз і стромальний
гіаліноз.

Лікування склерозного лишаю за відсутності ати-
пових змін (за даними біопсії) полягає у місцевому за-
стосуванні кортикостероїдів і тестостерону; кріокау-
теризації або хірургічній ексцизії.

Прогноз. Склерозний лишай може спонтанно регре-
сувати в пубертатному або післяпологовому періоді.

Плоскоклітинна гіперплазія вульви (стара назва
«гіперпластична дистрофія», «лейкоплакія вульви») є
відносно частим ускладненням у жінок віком 30–60
років.

Етіологія і патогенез плоскоклітинної гіперплазії
можуть бути подібними до таких при склерозному ли-
шаї; можлива неспецифічна реакція вульви на різні
подразники.

Клініка і діагностика. Плоскоклітинна гіперплазія
має вигляд білувато-сіруватих, червоних, бронзуватих
або яскраво-рожевих плям з потовщенням шкіри вуль-
ви або без, які спричинюють свербіння.

Мікроскопічне дослідження: виявляються неспе-
цифічні зміни шкіри вульви з різним ступенем аканто-
зу і гіперкератозу або паракератозу (рис. 1.48). Стов-

Рис. 1.46. Склерозний лишай вуль-
ви (lichen sclerosus). Гіперкератоз, ат-
рофія епітелію, підепітеліальна едема-
тозна гомогенна колагенова зона

Рис. 1.47. Склерозний лишай вуль-
ви (lichen sclerosus). Локальна гіпер-
плазія епітелію
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щуються і скупчуються епітеліальні сосочки. Атипових
змін, фіброзу і запалення дерми немає.

Диференційний діагноз проводиться зі склерозним
лишаєм (звичайно немає гіперплазії епітелію), хроніч-
ним вульвітом (виражена запальна інфільтрація дерми)
і базується на результатах біопсії ураженого епітелію.

Лікування за відсутності атипових змін симптома-
тичне (креми з кортикостероїдами і тестостероном) або
хірургічне (кріокаутеризація).

Майже всі види дерматозів можуть уражати вуль-
ву. Найчастіше це псоріаз, плоский лишай (lichen
planus) і простий хронічний лишай (lichen symplex
chronicus).

Псоріаз — системне, відносно часте автосомо-до-
мінантне захворювання, яке може уражати шкіру вуль-
ви. Перші ознаки хвороби звичайно з’являються після
10-річного віку. Інколи виділяють так звані «літні» і
«зимові» форми псоріазу.

Клініка і діагностика. Псоріаз частіше уражує ла-
теральну поверхню великих статевих губ у вигляді си-
метричних еритематозних пластинок, вкритих срібля-
стими лусками (рис. 1.49). Спроба видалити луски су-
проводжується контактною кровотечею (ознака
Auspitz).

Мікроскопічне дослідження: виявляють паракера-
тоз, виразний акантоз з елонгацією і стовщенням епі-
теліальних сосочків, атрофію гранулярного шару епі-
телію (рис. 1.50). Надсосочковий шар епідермісу тон-
кий. Відзначаються розширення капілярів, локальна
інфільтрація дерми і, частково, епідермісу мононукле-
арами і нейтрофілами (абсцеси Монро).

Диференційний діагноз проводять із неспецифічним
дерматитом, іншими дерматозами і плоскоклітинною
гіперплазією. Псоріазні пластинки з лусками звичай-
но виявляються і в інших місцях тіла. Характерними
для псоріатичного ураження є уніформна елонгація епі-
теліальних сосочків, зникнення гранулярного шару і
наявність абсцесів Монро.

Лікування консервативне (мазі з кортикостероїда-
ми, ультрафіолетове опромінення шкіри, крові тощо) і
не є достатньо ефективним.

Плоский лишай (lichen planus) вважають ідеопа-
тичним або автоімунним ураженням. Він не є рідкісним
захворюванням шкіри, але на вульві трапляється не-
часто. Уражує переважно жінок середнього віку і має
вигляд плоских полігональних світло-фіолетових па-
пул (рис. 1.51).

Гістопатологічне дослідження: при мікроскопічно-
му дослідженні виявляються гіперкератоз, акантоз з не-
рівномірною елонгацією епітеліальних сосочків, стов-
щення гранулярного шару, стрічкоподібний лімфоци-
тарний інфільтрат, що стискає епідерміс і деформує
базальний шар епітелію (рис. 1.52).

Диференційний діагноз з іншими дерматозами ба-

Рис. 1.48. Плоскоклітинна гіпер-
плазія вульви. Акантоз і гіперкератоз
епітелію

Рис. 1.49. Псоріаз вульви. Червоно-
коричневі папули на шкірі, вкриті
сріблястими лусочками
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Рис. 1.50. Псоріаз вульви. Параке-
ратоз, елонгація епітеліальних со-
сочків, стоншення надсосочкового
шару епідермісу. Розширені капіляри
й мононуклеарна інфільтрація в дермі

Рис. 1.51. Плоский лишай вульви
(lichen planus)

зується на даних біопсії (типова гістопатологічна кар-
тина плоского лишаю).

Лікування полягає в призначенні кортикостероїдних
мазей.

Простий хронічний лишай (lichen symplex chro-
nicus) є досить розповсюдженим захворюванням вуль-
ви. Його етіологія остаточно не з’ясована. На відміну
від екземи, він не вважається алергічним захворюван-
ням. Свербіння, яке провокується багатьма фактора-
ми, призводить до подряпання і подразнення шкіри,
тобто до ліхеніфікації (за колишньою термінологією,
«нейродерматит»).

Клініка і діагностика. Типовою клінічною ознакою
простого хронічного лишаю є стовщення шкіри і сли-

зових оболонок — ліхеніфікація. Спостерігається по-
ява тісно розміщених чітко окреслених папул білува-
того або бронзуватого кольору з лускоподібними ура-
женнями на епітеліальній поверхні (рис. 1.53).

Гістопатологічне дослідження: гістологічна кар-
тина показує гіперкератоз, значний акантоз, елонгацію
та розширення епітеліальних сосочків. Дерма містить
лімфоцитарний інфільтрат (рис. 1.54).

Диференційний діагноз. Неспецифічні прояви про-
стого хронічного лишаю диференціюють з екземою
(характерний спонгіоз — втрата нижнього шару епі-
телію), псоріазом (абсцеси Монро), плоским лишаєм
(стрічкоподібний лімфоцитарний інфільтрат у дермі) і
склерозним лишаєм (гіаліноз субепітеліальної строми).

Лікування. Застосовують мазі з кортикостероїдами.
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Рис. 1.52. Плоский лишай вульви
(lichen planus). Стовщення зернистого
шару, акантоз з нерівномірною елон-
гацією епітеліальних сосочків. Лімфо-
цитарний інфільтрат у базальному
шарі епітелію

Рис. 1.53. Простий  хронічний
лишaй (lichen symplex chronicus). Ліхе-
ніфікація шкіри з чітко окресленими
папулами

Рис. 1.54. Простий хронічний ли-
шай (lichen symplex chronicus). Гіперке-
ратоз, акантоз, елонгація і розширен-
ня епітеліальних сосочків, лімфоци-
тарний інфільтрат у дермі
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Пухлинні інтраепітеліальні
захворювання

Ці захворювання вульви вважаються передракови-
ми, преінвазивними, тобто предикторами раку вульви.
Їхня діагностика базується на виявленні диспластич-
них, або атипових змін епітелію.

Класифікація. Сучасна класифікація пухлинних
(неопластичних) інтраепітеліальних уражень, або
інтраепітеліальних неоплазій вульви (VIN), виділяє
плоскоклітинну і неплоскоклітинну інтраепітеліальну
неоплазію вульви (табл. 1.2).

Плоскоклітинна інтраепітеліальна неоплазія є пре-
інвазивним диспластичним (передраковим) захворю-
ванням, предиктором плоскоклітинного раку вульви.

Етіологія і патогенез. Інтраепітеліальна неоплазія
вульви — гетерогенне захворювання. Причинні фак-
тори VIN пов’язують з вірусом папіломи людини (ВПЛ

Таблиця 1.2
Класифікація інтраепітеліальних неоплазій вульви

Плоскоклітинна інтраепітеліальна
неоплазія вульви

VIN I — легка дисплазія (легка атипія)

VIN II — помірна дисплазія (помірна атипія)
VIN III — тяжка дисплазія (тяжка атипія) — кар-
цинома in situ

 Неплоскоклітинна інтраепітеліальна
неоплазія вульви

Хвороба Педжета
Меланома in situ (рівень І)

Характеристика атипових змін епітелію

Ядерний плеоморфізм за формою та розмірами

Гіперхроматизм (надмірна пігментація) ядер

Збільшення ядерно-цитоплазматичного
співвідношення

Наявність багатоядерних клітин
Утворення сяйва («німба») в навколоядерній зоні

Висока мітотична активність і аномальні мітози

тип 16), герпесвірусною інфекцією, серопозитивністю
до вірусу імунодефіциту людини (ВІЛ), а також із сек-
суальною поведінкою (аналогічно раку шийки матки).
Жінки молодшого віку і ті, що курять, частіше є ДНК-
позитивними до будь-якого типу папіломавірусу. Май-
же у 50 % жінок з VIN в анамнезі відзначаються сек-
суально-трансмісивні захворювання, найчастіше — го-
строкінцеві кондиломи вульви.

Частота інтраепітеліальної неоплазії вульви зрос-
ла майже вдвічі протягом останніх десятиліть із вра-
жаючим зменшенням віку хворих. В останні роки спо-
стерігається ріст захворюваності у жінок віком до 40
років.

Клініка і діагностика. При макроскопічному дослі-
дженні VIN може мати вигляд поодиноких або числен-
них (50–80 % випадків) макул або папул бронзового,
білуватого, сіруватого, рожевого або червоного ко-
льору, що розміщуються на шкірі великих і малих ста-
тевих губ, клітора, задньої спайки і можуть розпов-
сюджуватися до анального отвору (рис. 1.55). Уражен-
ня може супроводжуватися свербежем і печінням. У
50–65 % жінок з VIN, особливо молодих і ДНК-пози-
тивних до ВПЛ, спостерігаються подібні неопластичні
ураження шийки матки, піхви, сечівника, промежини
і заднього проходу (так званий синдром неоплазії ниж-
нього генітального тракту).

Легка дисплазія (VIN І) — інтраепітеліальна нео-
плазія вульви легкого ступеня; характеризується ати-
повими змінами лише в нижній 1/3 епітелію (рис. 1.56,
1.57).

Помірна дисплазія (VIN II) — інтраепітеліальна
неоплазія вульви середнього ступеня; атипові зміни
охоплюють нижні 2/3 епітелію (рис. 1.58).

Рис. 1.55. Інтраепітеліальна неопла-
зія вульви. «Біла пляма» на лівій ве-
ликій статевій губі
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Рис. 1.56. Інтраепітеліальна нео-
плазія вульви легкого ступеня (легка
дисплазія, VIN I). Атипові зміни ниж-
ньої 1/3 епітелію вульви

Рис. 1.57. Інтраепітеліальна нео-
плазія вульви легкого ступеня (легка
дисплазія, VIN I). Атипові зміни в
нижній 1/3 епітелію вульви

Рис. 1.58. Інтраепітеліальна нео-
плазія вульви середнього ступеня (по-
мірна дисплазія, VIN II). Атипові змі-
ни нижніх 2/3 епітелію
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Тяжка дисплазія (VIN III) — інтраепітеліальна
неоплазія вульви тяжкого ступеня; атипові зміни охоп-
люють більш ніж 2/3 епітелію (рис. 1.59). Якщо атипія
охоплює всю товщу епітелію, діагностують інтраепі-
теліальний рак — карциному in situ (рис. 1.60).

Вважають, що VIN I і VIN II можуть бути асоційо-
вані з плоскоклітинною гіперплазією, a VIN III — зі
склерозним лишаєм і плоскоклітинною гіперплазією.
Інтраепітеліальний, або інвазивний, плоскоклітинний
рак нижнього генітального тракту асоційований з
інтраепітеліальною неоплазією в 22 % випадків.

Гістопатологічне дослідження: VIN характери-
зується різним ступенем порушення нормального дозрі-
вання клітин епідермісу. Спостерігаються кератиноци-
ти зі збільшенням ядерно-цитоплазматичного спів-
відношення, ядерний плеоморфізм, гіперхроматизм,
скупчення хроматину, мультиядерні клітини, аномаль-
на кератинізація клітин, мітотична активність. Епі-
телій може стовщуватися. Звичайно уражаються і при-
датки шкіри.

Інтраепітеліальна неоплазія вульви поділяється на
гістологічні субтипи: 1) базалоїдна (недиференційова-
на); 2) бородавчаста (кондиломатозна); 3) проста (ви-
сокодиференційована).

Базалоїдна і бородавчаста VIN часто співіснують
або можуть маскувати одна одну й трапляються в мо-
лодих жінок. Вони звичайно мультифокальні, мають
безпосередній зв’язок з ВПЛ 16 або 33, можуть спон-
танно регресувати і нерідко асоційовані з цервікаль-
ною інтраепітеліальною неоплазією (CIN). Вважають,
що вони не мають тенденції до інвазивного росту.

Базалоїдна VIN має плоску, інколи кератинізова-
ну поверхню і складається з маленьких уніформних ба-
залоїдних клітин з невиразною цитоплазмою, нечітко
окресленою мембраною, скупченим хроматином, неви-
димими ядерцями: гістологічна картина нагадує типо-
ву CIN. Койлоцитоз є менш типовим і менш виразним,
ніж при бородавчастій VIN.

Бородавчаста (кондиломатозна) VIN характери-
зується гострокінцевою бородавчастою поверхнею з
вираженим акантозом, наявністю великих клітин з ряс-
ною еозинофільною цитоплазмою, чітко окресленими
мембранами, ознаками дискератозу. Розширені епіте-
ліальні «сосочки» випинаються в строму. Виявляють-
ся виразний ядерний плеоморфізм, багатоядерність,
грубі скупчення хроматину, численні мітози. Відзнача-
ються поверхневе дозрівання епітелію, койлоцитоз,
паракератоз або гіперкератоз.

Рис. 1.59. Інтраепітеліальна нео-
плазія вульви тяжкого ступеня (тяж-
ка дисплазія, VIN III). Атипові зміни
охоплюють більш ніж 2/3 епітелію

Рис. 1.60. Інтраепітеліальний рак
вульви (carcinoma in situ). Атипові
зміни всієї товщі епітелію
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Рис. 1.61. Хвороба Педжета. Окса-
митно-червона пляма, білі острівці гі-
перкератинізованого епітелію, розки-
дані виразки

Високодиференційована (проста) VIN звичайно роз-
вивається у жінок постменопаузального віку, є уніфо-
кальною і ВПЛ-негативною. Проста VIN може бути асо-
ційованою зі склерозним лишаєм або з подальшим роз-
витком інвазивної плоскоклітинної карциноми вульви.

Великі базальні кератиноцити мають рясну еозино-
фільну цитоплазму, аномальні ядра і рельєфні ядерця.
Спостерігається елонгація епітеліальних «сосочків»,
трапляються кератинові перли. В поверхневих шарах
зберігається дозрівання клітин, атипові зміни є міні-
мальними.

Базалоїдна й бородавчаста (кондиломатозна) VIN
розцінюється як ступінь I, якщо уражена тільки нижня
третина епітелію, ступінь II, якщо неопластичний про-
цес охоплює нижні 2/3 епітелію, і ступінь III, якщо
більше ніж 2/3 епітелію (за виключенням кератинового
шару) є ураженими. Більшість діагностованих випадків
VIN має III ступінь. Ступінь I є рідкісним, за винятком
плоских кондилом (деякі автори вважають плоскі кон-
диломи еквівалентом VIN I). Осередки неочікуваної
інвазії можуть виявлятися у 20 % пацієнток з VIN.

Імуногістохімічне дослідження: позитивна реакція
на білок р53 характерна для більшості випадків і може
допомогти в діагностиці.

Диференційний діагноз проводять з кондиломами
вульви, атипією внаслідок запальних змін (характерні
запальна реакція, спонгіоз, відсутність мітозів, виразні
ядерця в кератиноцитах), хворобою Педжета і мела-
номою. При хворобі Педжета і меланомі злоякісні
клітини звичайно розкидані й оточені нормальними ке-
ратиноцитами. При хворобі Педжета можливе уражен-
ня залоз; імуногістохімічні реакції позитивні на муцин,
карциноембріональний антиген (СЕА) і цитокератин 7
(СК 7). При меланомі відзначаються позитивні реакції
на S-100 протеїн і НМВ-45.

Лікування включає широку локальну ексцизіїю
ураженої шкіри в межах здорових тканин. При реци-
дивах застосовують 5-фторурациловий крем, діатермо-
і лазерну деструкцію (ускладнення: біль, кровотеча,
інфікування, але добрі косметичні результати), кріохі-
рургію (тривале загоєння, больовий синдром).

Прогноз. Від 35 до 50 % випадків VIN рецидивує
після місцевого лікування, звичайно через 4 післяопе-
раційних роки. Рецидиви частіше спостерігаються при

численних ураженнях, неадекватному обсязі операції,
якщо перевага віддається лазеру порівняно з хірургіч-
ним лікуванням.

Прогресування до інвазивного раку вульви відзна-
чається в 4–7 % пацієнтів після локального лікуван-
ня. За відсутності лікування розвиток інвазивної кар-
циноми cпocтepігаєтьcя у 87,5 % випадків VIN через
8 років. Інвазія більш імовірна в жінок у постменопа-
узі, а також в імуноскомпрометованих осіб (ВІЛ-пози-
тивних тощо).

Спонтанна регресія VIN також є можливою, особ-
ливо у молодих жінок після пологів.

Хвороба Педжета — захворювання вульви, яке су-
проводжується свербінням та еритемою. При мікро-
скопічному дослідженні виявляються великі клітини,
які нагадують клітини Педжета в грудній залозі.

Етіологія і патогенез. Вважають, що захворюван-
ня виникає внаслідок трансформації поліпотентних
базальних клітин епітелію в малігнізуючі залозисті
елементи, які розповсюджуються в товщі епідермісу.
Висловлюється думка, що клітини Педжета можуть та-
кож походити з апокринних, еккринних потових або з
сальних залоз.

Частота. Хвороба Педжета становить близько
1 % усіх випадків раку вульви і виявляється у жінок
пізнього репродуктивного та постменопаузального
віку (найчастіше на сьомому десятку життя). Захворю-
вання може існувати роками до моменту діагностики.
Можливе симультанне ураження соска молочної зало-
зи. Близько 30 % пацієнток із хворобою Педжета ма-
ють супровідний рак інших локалізацій (молочної за-
лози, шийки матки, сечового міхура). У 5 % пацієн-
ток хвороба Педжета є вторинним ураженням вульви
при розповсюдженні раку прямої кишки або сечового
міхура.

Клініка і діагностика. Хвороба Педжета уражує
статеві губи, промежину, періанальну ділянку. Має
вигляд оксамитно-червоної плями з білими острівцями
гіперкератинізованого епітелію і розкиданими вираз-
ками (рис. 1.61). Захворювання звичайно супрово-
джується свербінням.

Гістопатологічне дослідження: в епідермісі вияв-
ляються гіперкератоз, акантоз, паракератоз, інфільтра-
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ція великими клітинами з блідою цитоплазмою і круг-
лим гіперхромним ядром і ядерцем, так званими кліти-
нами Педжета (рис. 1.62). Клітини Педжета, поодинокі
або скупчені, розміщені переважно в глибокому шарі
епідермісу, свідчать про слабкий ядерний плеоморфізм
і мітотичну активність. Волосяні фолікули, потові та
сальні залози втягнуті в патологічний процес. Пухлин-
ні клітини звичайно містять муцин.

У 30 % випадків виникає мікроскопічна інвазія в
дерму. Глибина інвазії в дерму, а також наявність
лімфатичної інвазії мають важливе прогностичне зна-
чення.

Імуногістохімічне дослідження: у цитоплазмі
клітин Педжета виявляють СЕА (рис. 1.63), САМ 5.2,
GCDFP (gross cystic disease fluid protein), CK7. Ос-
танній вважають маркером вибору для діагностики
хвороби Педжета (типовий імунний профіль CK7+/
CK20-/GCDFP+). Клітини Педжета звичайно є нереак-
тивними до CD20.

Випадки вторинної хвороби Педжета (розповсю-
дження раку кишки або сечових шляхів) можуть мати

імунний профіль CK20+/GCDFP-. З метою діагности-
ки інтрадермальної інвазії в клітинах поверхневого
шару дерми визначають CK7.

Диференційний діагноз. Педжетоїдна форма VIN
діагностується за наявності поодиноких кератинізова-
них клітин, міжклітинних містків, цитоплазматичних
кератогіалінових гранул, відсутності цитоплазматич-
ного муцину, негативних СЕА, CK7 і GCDFP. Поверх-
нева меланізуюча меланома не містить муцину в
клітинній цитоплазмі і є імунореактивною на S-100 і
НМВ-45, але негативною — на СК7.

Прогноз. Рецидиви захворювання можливі у зв’яз-
ку з нерадикальністю ексцизії первинної пухлини (у
34 % пацієнтів через 3 роки після операції). Деякі па-
цієнтки мають повторні рецидиви.

Рідко трапляється прогресування в інвазивну хво-
робу Педжета (рис. 1.64). Мінімальна дермальна інва-
зія (< 1 мм), за рідким винятком, не погіршує прогнозу
захворювання, але пухлини з глибокою інвазією ма-
ють високий ризик метастазів у пахвинні та віддалені
лімфатичні вузли і є потенційно летальними.

Рис. 1.63. Хвороба Педжета. СЕА-
антиген у цитоплазмі клітин

Рис. 1.62. Хвороба Педжета. Гіпер-
кератоз епітелію, дифузна інфільтра-
ція великими неопластичними кліти-
нами Педжета
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Рис. 1.64. Інвазивна хвороба Пе-
джета

Злоякісні пухлини

Первинні злоякісні пухлини вульви налічують
кілька основних груп: плоскоклітинний рак, аденокар-
цинома (включаючи бартолінові залози), верукозна
карцинома, базально-клітинна карцинома, меланома,
саркома.

Інвазивний рак

Мікроінвазивний рак вульви, аналогічно до мікро-
інвазивного раку шийки матки, характеризується на-
явністю ураження вульви, діаметр якого становить
≤ 2 см, глибиною інвазії в дерму ≤ 1 мм від базальної
мембрани найбільш поверхневого дермального сосоч-
ка, відсутністю судинної інвазії та метастазів у регіо-
нарні лімфатичні вузли (рис. 1.65, 1.66).

Лікування мікроінвазивного раку вульви (стадія ІА)
полягає у широкій локальній ексцизії (з залишенням
країв здорових тканин 1–2 см) або простій вульвек-
томії та пункційній біопсії регіонарних лімфовузлів.

Інвазивний плоскоклітинний рак вульви. Рак вульви
становить 4–5 % випадків гінекологічного раку і за ча-
стотою посідає четверте місце після раку ендометрія,
яєчників і шийки матки. Близько 90 % усіх випадків
раку вульви припадає на плоскоклітинну карциному.
На відміну від VIN, частота раку вульви залишаєть-
ся стабільною протягом останніх 20 років.

На інвазивний плоскоклітинний рак вульви звичай-
но страждають жінки віком 70–80 років. У молодших
жінок спостерігаються переважно незроговілий (боро-
давчастий) і базально-клітинний типи раку вульви. Ви-
падки раку вульви до 30 років описані у жінок з іму-
нодефіцитними станами.

Етіологія і патогенез. Фактори ризику раку вуль-
ви чітко не встановлені. Вважають, що ризик раку
вульви можуть збільшувати інфікування онкогенними
типами папіломавірусу, наявність гранулематозного
вульвіту, венеричної лімфопатії (рис. 1.67), діабету,
гіпертензії, ожиріння та куріння. Частота раку вульви
зростає у пацієнток, які мали в анамнезі плоскоклітин-
ний рак шийки матки або піхви (зростання ризику кар-
циногенезу плоского епітелію нижнього генітального
тракту). Передракові та злоякісні зміни вульви можуть

Рис. 1.65. Мікроінвазивний рак
вульви. Глибина інвазії в дерму мен-
ше 1 мм від базальної мембрани. Су-
динної інвазії немає
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Рис. 1.66. Мікроінвазивна карцинома вульви згідно з
концепцією Міжнародного товариства з вивчення захво-
рювань вульви. Інвазія близько 1 мм від базальної мемб-
рани найбільш поверхневого дермального сосочка

Рис. 1.67. Інвазивний плоскоклітинний рак вульви, який
розвинувся з країв хронічної виразки при венеричній
лімфопатії

Перший варіант є більш ймовірним у жінок віком
до 55 років (38 % пацієнток) і призводить до розвитку
бородавчастого (папіломатозного) або базалоїдного
типу раку. Він пов’язаний з інфікуванням ВПЛ (тип 16,
гострокінцеві кондиломи в анамнезі), бородавчастою
або базалоїдною VIN, курінням, а також сексуальною
поведінкою (фактори ризику, подібні до таких при раку
шийки матки).

Другий патогенетичний варіант спостерігається пе-
реважно у літніх жінок і спричинює розвиток плоско-
клітинного раку вульви (у 65 % — зроговілого), який
звичайно не має зв’язку з ВПЛ-інфекцією, але може
бути асоційований зі склерозним лишаєм, плоско-
клітинною гіперплазією і VIN високого ступеня дифе-
ренціації.

На користь можливості співіснування обох патогене-
тичних варіантів свідчить той факт, що пацієнтки з плос-
коклітинним раком вульви, що мали в анамнезі склероз-
ний лишай, у 38 % випадків є ВПЛ-позитивними.

Класифікація раку вульви за системою TNM відпо-
відає класифікації FIGO.

Клініка і діагностика. Пухлина частіше локалі-
зується у верхній частині, на медіальній поверхні ве-
ликих статевих губ (рис. 1.68), на малих статевих гу-
бах (рис. 1.69), кліторі, задній спайці і може супрово-
джуватися свербінням. У 2/3 випадків рак вульви
може бути екзофітним (вузлуватим або папіломатоз-
ним), в 1/3 — ендофітним з виразками, які кровоточать.
У 10 % випадків спостерігаються численні ураження.
Внаслідок пізнього звернення до лікаря у 30–40 % хво-
рих під час діагностування виявляють вже III–IV ста-
дію раку.

Гістопатологічне дослідження: здебільшого гісто-
логічними субтипами інвазивного плоскоклітинного
раку вульви є зроговілий або незроговілий, бородав-
частий (кондиломатозний), базалоїдний рак, верукоз-
на карцинома, базально-клітинна карцинома тощо.
Існують і змішані типи.

Для плоскоклітинного раку вульви притаманні
різний ступінь дозрівання і кератинізації клітин епіте-
лію з утворенням гнізд кератину — «перлів» — зрого-
вілий рак (рис. 1.70) або без утворення «перлів» — не-
зроговілий рак (рис. 1.71), відсутність койлоцитозу.

Клітини базалоїдного раку мають тенденцію до ро-
сту групами, стрічками або гніздами всередині сполуч-
нотканинної строми. Бородавчастий (кондиломатоз-
ний) рак характеризується утворенням нерівних зазуб-
рених «гнізд» клітин, часто з виразною кератиніза-
цією, наявністю клітин з койлоцитарною атипією, плео-
морфних і багатоядерних.

Плоскоклітинний рак вульви може мати високий,
помірний і низький ступінь диференціації. Високоди-
ференційованими вважають пухлини, що мають ве-
ликі виразні «гнізда» клітин з центральною кератині-
зацією (утворенням «перлів») і низьким ступенем ядер-
ного плеоморфізму. Низькодиференційовані пухлини
характеризуються дифузною стромальною інфіль-
трацією маленькими невиразними «гніздами» та зв’яз-
ками клітин з незначною кератинізацією або без неї,
високим ступенем ядерного плеоморфізму. Помірно
диференційовані пухлини займають проміжне поло-
ження між цими двома типами.

Диференційний діагноз проводять з малігнізуючою
меланомою (наявність сполучного компонента, кера-

мати будь-яку локалізацію. Інколи інвазивний рак роз-
вивається з карциноми вульви in situ і в цьому випад-
ку має механізм, подібний до такого при плоскоклітин-
ному раку шийки матки. Але в багатьох випадках плос-
коклітинний рак вульви розвивається за відсутності
передракових змін в епітелії.

Розглядають два можливі патогенетичні варіанти
інвазивного плоскоклітинного раку вульви, хоча не ви-
ключена можливість їх співіснування в деяких випадках.
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тинізація, імунореактивність на S-100 і НМВ-45), епі-
теліоїдною саркомою (глибока інвазія, відсутність ке-
ратинізації, наявність рабдоїдних клітин, імунореак-
тивність до мезенхімальних антигенів, позитивна реак-
ція на цитокератин). Базально-клітинна карцинома, по-
рівняно з базалоїдним типом плоскоклітинного раку,
має чітко окреслені часточкові контури, периферичний
палісад клітин; VIN відсутня.

Метастатична дрібноклітинна карцинома має
інфільтративний ріст, маленькі клітини з невиразною
цитоплазмою, імуногістохімічні риси нейроендок-
ринної тканини. Верукозна карцинома (порівняно з
бородавчастим, або кондиломатозним плоскоклітин-
ним раком) має чітко окреслені межі, мінімальні риси
клітинної атипії з відсутністю койлоцитозу.

Імуногістохімічне дослідження: плоскоклітинний
рак вульви характеризується вираженою схильністю до
швидкого розповсюдження на суміжні органи (піхва,
уретра, анус), раннього метастазування лімфогенним і,
рідко, гематогенним шляхами. Вивідні лімфатичні су-
дини з кожного боку несуть лімфу до регіонарних лімфа-
тичних вузлів й одночасно анастомозують між собою,
що сприяє утворенню двобічних метастазів. До регіо-
нарних лімфатичних вузлів вульви належать стегнові й
пахвинні. Метастази в зовнішні та внутрішні клубові
лімфатичні вузли вважаються віддаленими (М1).

Лікування інвазивного раку вульви I–II стадії, а та-
кож ранньої III стадії полягає у радикальній вульв-
ектомії з білатеральною пахвинно-стегновою лімфаден-
ектомією. При розповсюджених стадіях у комбінації з

КЛАСИФІКАЦІЯ РАКУ ВУЛЬВИ ЗА СИСТЕМОЮ ТNM

T Первинна пухлина
Tx Не досить даних для оцінки первинної пухлини
T0 Первинна пухлина не визначається
Tis Карцинома in situ (преінвазивний, інтраепітеліальний рак)

Т1 Пухлина обмежена вульвою або вульвою і промежиною, не більше 2 см у найбільшому вимірі

Т1аПухлина обмежена вульвою або вульвою і промежиною, не більше 2 см у найбільшому
вимірі та стромальною інвазією не більше 1 мм*

T1bПухлина обмежена вульвою або вульвою і промежиною, не більше 2 см у найбільшому
вимірі та стромальною інвазією понад 1 мм*

Т2 Пухлина обмежена вульвою або вульвою і промежиною понад 2 см у найбільшому вимірі

Т3 Пухлина будь-яких розмірів із суміжним розповсюдженням на нижню частину уретри
і (або) піхву, і (або) анус

Т4 Пухлина будь-яких розмірів із суміжним розповсюдженням на верхню частину уретри, слизовий шар
сечового міхура, слизовий шар прямої кишки, кістки таза (фіксована до лонної кістки), і (або) піхву,
і (або) анус

Примітка: * — глибина інвазії визначається як розмір пухлини від епітеліально-стромального з’єднання найбільш
поверхневого прилеглого сосочка дерми до найглибшої точки інвазії.

N Регіонарні лімфатичні вузли
NХ Не досить даних для оцінки стану

регіонарних лімфатичних вузлів
N0 Немає ознак ураження регіонарних

лімфатичних вузлів
N1 Наявні метастази в регіонарних лімфатичних

вузлах з одного боку
N2 Наявні метастази в регіонарних лімфатичних

вузлах з обох боків

М Віддалені метастази
Мх Не досить даних для визначення віддалених

метастазів
М0 Віддалені метастази не визначаються
М1 Наявні віддалені метастази (включаючи

метастази в тазові лімфатичні вузли)

pTNM Патоморфологічна класифікація
Категорії рТ, pN, рМ відповідають категоріям Т,

N, М.
pN0 Матеріал для гістологічного дослідження

після пахвинної лімфаденектомії повинен включати не
менше 6 лімфатичних вузлів

G Гістопатологічна класифікація
Gx Ступінь диференціації не може бути визначений
G1 Високий ступінь диференціації
G2 Середній ступінь диференціації
G3 Низький ступінь диференціації
G4 Недиференційована пухлина

Групування за стадіями
Стадія 0 Тis N0 М0
Стадія І Т1 N0 М0
Стадія ІА Т1а N0 М0
Стадія ІВ T1b N0 М0
Стадія ІІ Т2 N0 М0
Стадія III Т1 N1 М0

Т2 N1 М0
Т3 N0, N1 М0

Стадія IVA Т1 N2 М0
Т2 N2 М0
Т3 N2 М0
Т4 Будь-яке N М0

Стадія IVB Будь-яке Т Будь-яке N М1
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Рис. 1.69. Інвазивний  плоско-
клітинний рак вульви. Карцинома
малих статевих губ

Рис. 1.70. Інвазивний  плоско-
клітинний зроговілий рак вульви
(плоскоклітинна карцинома з утво-
ренням «перлів»)

Рис. 1.68. Інвазивний  плоско-
клітинний рак вульви. Локалізація
пухлини на великих статевих губах
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Рис. 1.72. Верукозна карцинома
вульви. Сосочкова структура, чітко
окреслені краї пухлини

Рис. 1.71. Інвазивний плоскоклітин-
ний незроговілий рак вульви (плоско-
клітинна карцинома без утворення
«перлів»)

Верукозна карцинома є рідкісним високодиферен-
ційованим типом плоскоклітинного раку вульви. Зус-
трічається в жінок у пізній репродуктивній і постме-
нопаузальній віковій групах.

Клініка і діагностика. Захворювання може нагаду-
вати гострокінцеві кондиломи (рис. 1.72) — сірувато-
білі об’ємні губчасті маси, що мають чіткі межі, лока-
лізуються на великих статевих губах і супроводжують-
ся болем та свербінням. Пухлина інвазує суміжні тка-
нини, але рідко метастазує. У розповсюдженій стадії
може бути летальною.

Гістологічне дослідження: пухлина має папілярну
архітектуру з виразним акантозом, гіперкератозом.
Характерні розсіяні цибулиноподібні опуклі епітелі-
альні сосочки, що випинаються у фіброваскулярну
строму без інфільтрації країв (рис. 1.73). Інколи спо-
стерігається утворення «перлів» у епітелії. Койлоци-
тозу звичайно немає. Неопластичні клітини мають ряс-

хірургічним лікуванням застосовується хіміотерапія
препаратами платини і променева терапія (при ура-
женні клубових лімфатичних вузлів).

Рецидиви можливі у 50 % пацієнток з ураженням
пахвинних і стегнових лімфовузлів. Ці пацієнтки ма-
ють 5-річне виживання лише 40 % порівняно з 85 % у
жінок, в яких немає регіонарних метастазів.

Прогноз. Прогностично несприятливими факторами є
розповсюджена стадія захворювання (5-річне виживан-
ня хворих коливається від 85–98, 60–85, 40–74 % і до
10–30 % відповідно з I до IV стадії); старший вік, ку-
ріння, ураження лімфовузлів. Іншими важливими про-
гностичними факторами плоскоклітинного раку вуль-
ви є розмір первинної пухлини, глибина стромальної
інвазії, наявність лімфатичної інвазії. Гістологічний
субтип пухлини, інтенсивність мононуклеарного за-
пального інфільтрату й експресія р53 мають менше
прогностичне значення.
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ну цитоплазму. Ознак ядерної атипії немає або вони
виражені лише в легкому ступені. Мітози, якщо вони
є, спостерігаються переважно в базальному шарі. Стро-
ма інфільтрована запальними клітинами.

Диференційний діагноз проводять з гострокінцеви-
ми кондиломами і плоскоклітинною папіломою, боро-
давчастим плоскоклітинним раком.

Лікування полягає в локальній ексцизії пухлини у
межах здорових тканин. Променева терапія не пока-
зана у зв’язку з можливістю анапластичної трансфор-
мації доброякісних клітин у злоякісні.

Аденокарцинома може виникати з клітин скенових
залоз і розповсюджуватися на уретру (рис. 1.74).

Рак бартолінової залози становить менше 5 % раку
вульви і виникає у жінок репродуктивного і пост-
менопаузального віку (середній вік близько 50 ро-
ків). У карциномах бартолінової залози плоско-
клітинного і перехідного типу може виявлятися папі-
ломавірус.

Клініка і діагностика. Можуть відзначатися біль,
свербіння, кровотеча, вагінальні виділення. Майже в
кожної другої пацієнтки ураження спочатку помилко-

во сприймається за кісту або абсцес бартолінової за-
лози. За даними FIGO, пухлина у I стадії виявляється
в 25 %, у II — в 42 %, у III — в 28 %, у IV — у 5 %
пацієнток.

Плоскоклітинний тип пухлини виявляється в 40 %
випадків, аденокарцинома — в 25 % , залозисто-кістоз-
на карцинома — в 12 %. Решту випадків становлять
аденосквамозна карцинома, перехідно-клітинна карци-
нома, недиференційований рак, дрібноклітинна нейро-
ендокринна карцинома.

Мікроскопічне дослідження: залозисто-кістозна
карцинома бартолінової залози складається з гнізд
клітин з круглими або овальними гіперхромними яд-
рами і невиразною цитоплазмою, розташованих кон-
центрично навколо залозоподібних просторів (рис.
1.75).

Лікування полягає в локальній ексцизії, пахвинній
лімфаденектомії і, в деяких випадках, променевій те-
рапії. П’ятирічне виживання хворих досягає 84 %,
10-річне — 60 %.

Прогноз. Пухлина характеризується здатністю до
глибокої інвазії і метастазування (в 40 % випадків ура-
жаються лімфовузли). Можливі пізні віддалені метаста-
зи в легені та кістки.

Рис. 1.73. Верукозна карцинома
вульви. Відсутність виразної цитоло-
гічної атипії та інфільтративного ха-
рактеру росту

Рис. 1.74. Папілярна аденокарцино-
ма уретри (можливе походження зі
скенових залоз)
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Рис. 1.75. Залозисто-кістозна кар-
цинома бартолінової залози

Рис. 1.77. Базально-клітинний рак
вульви. Палісад злоякісних базальних
клітин на периферії пухлини

Рис. 1.76. Базально-клітинний рак
і пігментний невус вульви. «Погризе-
на» виразка з латерального краю ве-
ликих статевих губ
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Базально-клітинний рак становить 2–3 % усіх ви-
падків раку вульви і звичайно зустрічається у літніх
жінок (середній вік 76 років). У кожної третьої жінки
спостерігається також базально-клітинний рак інших
локалізацій.

Клініка і діагностика. Базально-клітинний рак може
проявлятися подразненням, свербінням шкіри вульви і
мати вигляд вузлуватих, поліпоїдних, виразкових з ок-
руглими піднятими краями і заглибиною в центрі («по-
гризена» виразка), пігментованих або непігментованих
уражень, діаметром менше 2 см, переважно в ділянці ла-
терального краю великих статевих губ (рис. 1.76).

Мікроскопічне дослідження: виявляються щільно
розміщені маси маленьких базальних клітин, які утво-
рюють острівці та смуги у вигляді монотонного візе-
рунка в центрі й палісад на периферії (рис. 1.77).

Лікування. Пухлина рідко метастазує в пахвинні
або інші лімфатичні вузли і підлягає лікуванню шля-
хом широкої локальної ексцизії.

Пігментні ураження

Пігментні ураження вульви поділяються на дві ка-
тегорії: гіпопігментні й гіперпігментні. До гіпопігмент-
них уражень належать вітиліго, альбінізм, депігмента-
ція після запальних процесів. Гіперпігментні уражен-
ня включають веснянки, пігментний невус і меланому.

Пігментний невус — доброякісна пухлина з мела-
ноцитів у шкірі вульви (див. рис. 1.76). Невус може
бути природженим або набутим.

Мікроскопічне дослідження: спостерігаються
«гнізда» невусних клітин з круглими або овальними яд-
рами. У разі інтрадермального невусу групи невусних
клітин скупчуються в дермі (рис. 1.78). Деякі з більш
поверхнево розміщених клітин містять меланін. Невус
може локалізуватись на межі епідермісу і дерми (з’єдна-
ний невус) а також розповсюджуватися з епідермо-дер-
мального з’єднання в дерму (складний невус) (рис. 1.79).

Рис. 1.78. Пігментний інтрадер-
мальний невус вульви. Групи невус-
них клітин локалізуються в дермі

Рис. 1.79. Складний невус. Невусні
клітини розповсюджуються з епідер-
мо-дермального з’єднання в дерму
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Лікування полягає в ексцизії з метою диференцій-
ної діагностики з карциномою in situ, меланомою (по-
зитивні імунопероксидазні реакції на S-100 і НМВ-45),
себорейним кератозом.

Меланома (злоякісна меланома) — злоякісна
пігментна пухлина, яка може локалізуватися на шкірі
вульви.

Меланома in situ, або інтраепітеліальна меланома,
характеризується наявністю атипових меланоцитів у
всій товщі епітелію, але не розповсюджується до дер-
ми і не метастазує.

Етіологія і гістогенез. Злоякісна меланома може
виникати de novo з нормальної шкіри або утворюва-
тися внаслідок проліферації меланоцитів у епідермо-
дермальному з’єднанні.

Частота. Меланома становить 5–10 % усіх зло-
якісних пухлин вульви. Може виникати в молодому
віці (на другому десятку життя), але переважна
більшість пацієнток з меланомою мають понад 50
років.

Клініка і діагностика. У ділянці великих чи малих
статевих губ, клітора (рис. 1.80) або промежини відзна-
чається поява плями або вузлів, що підвищуються над
поверхнею. Пухлина може бути дифузно пігментова-
ною, локально пігментованою або депігментованою.
У 50 % випадків меланома може вкриватися виразка-
ми, часто супроводжується свербінням і кровотечею.
Мультифокальні ураження спостерігаються в 1/3 ви-
падків.

Рис. 1.80. Злоякісна меланома клітора

Рис. 1.81. Злоякісна меланома. Ати-
пові клітини з меланіном, глибока
інвазія

Гістопатологічне дослідження: виявляються ати-
пові клітини овальної та неправильної форми з вели-
кими плеоморфними ядрами, які можуть містити ме-
ланін; аномальні мітози, виразна пігментація, глибо-
ка інвазія в підлеглі тканини (рис. 1.81).

Більшість меланом вульви належать до поверхне-
вого типу і повільно розповсюджуються в підлеглі тка-
нини. Інший, вузловий тип меланоми, характеризуєть-
ся швидким ростом і глибокою інвазією в підлеглі тка-
нини (рис.1.82). Метастазує лімфогенним і гематоген-
ним шляхом. Рецидиви можливі у 1/3 пацієнток. Гли-
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Таблиця 1.3
Стадіювання меланоми

Рівень інвазії

I

II
III

IV

V

Товщина пухлини, мм

0–0,75

0,76–1,5

1,6–3

3,1–4
Більше 4

бина інвазії має важливе прогностичне значення. За
ступенем інвазії (метод Breslow) виділяють 5 рівнів ме-
ланоми (табл. 1.3).

Диференційний діагноз проводять з хворобою Пед-
жета, педжетоїдною VIN, низькодиференційованим
плоскоклітинним раком, аденокарциномою і саркомою
(якщо виявлено веретеноподібні клітини). Наявність
малігнізуючих клітин у епідермо-дермальному з’єд-
нанні, меланіну в цитоплазмі клітин, а також імуноре-
активність на S-100 і НМВ-45 підтверджують діагноз
меланоми.

Прогноз залежить від рівня інвазії і наявності ме-
тастазів у лімфатичні вузли.

При I рівні (меланома in situ) та II рівні 5-річне ви-
живання дорівнює 100 %, при III — 74–83 %, при IV
— 50–65 %, V — 23–30 %. Від 90 до 100 % пацієнток з
метастазами в пахвинні лімфатичні вузли вмирають.
Причиною смерті звичайно є віддалені метастази (в
легені, печінку, мозок).

Іншими факторами, що корелюють з поганим про-
гнозом, є старший вік хворих, виразковий тип пухли-
ни, ураження клітора, білатеральне або мультифокаль-
не розповсюдження, розмір новоутворення, епітеліоїд-
ний тип пухлини, мітотична активність, інвазія в
лімфатичні судини.

Первинні пухлини м’яких тканин вульви представ-
лені такими рідкісними типами неоплазм, як лейоміо-
ма, лейоміосаркома, рабдоміосаркома, нейрофібро-
саркома, ліпосаркома, епітеліоїдна саркома тощо,
пухлина жовткового мішка і лімфома.

Саркоми становлять близько 2 % усіх злоякісних
пухлин вульви і розвиваються у пацієнток репродук-

тивного віку (середній вік 38 років). Захворювання має
тенденцію до швидкого локального розповсюдження і
поганий прогноз.

Лікування полягає в радикальній вульвектомії з
двобічною тазовою лімфаденектомією.

Вторинні злоякісні пухлини вульви можуть мати ме-
тастатичне походження з первинних пухлин шийки
матки, ендометрія, прямої кишки. Іншими типами вто-
ринних пухлин вульви є хоріокарцинома, гіпернефро-
ма і злоякісна лімфома.

Рис. 1.82. Рівні інвазії меланоми (I–V рівні за Сlark’s):
а — поверхнева меланома; б — вузлова меланома;

1 — епідерміс; 2 — дермальні сосочки; 3 — ретикулярний
шар дерми; 4 — підшкірні тканини
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Ембріологія

Піхва має мезодермальне походження й утворюєть-
ся внаслідок злиття нижньої частини мюллерових про-
ток (верхня третина піхви) з частиною урогенітально-
го синуса (нижні дві третини піхви та дівоча перетин-
ка), який походить з вольфових проток (рис. 2.1). На-
прикінці 8-го тижня ембріонального розвитку у зв’яз-
ку з відсутністю яєчок, секреції тестостерону і мюллер-
інгібуючого фактора мюллерові протоки зливаються і
з’єднуються із задньою стінкою урогенітального сину-
са. Завдяки цьому контакту утворюється вагінальна
пластинка. На 9-му тижні перегородка між вагіналь-
ною пластинкою та мюллеровими протоками зникає,
що приводить до утворення каналу піхви. Поступово,
шляхом плоскоклітинної метаплазії, в піхвовому ка-
налі відбувається конверсія циліндричного мюллеро-
вого епітелію в плоский багатошаровий епітелій.
Шийка матки починає розвиватися на 21-му тижні
внаслідок проліферації строми навколо мюллерових
проток і закінчує свій розвиток близько 26-го тижня
вагітності. На рівні зовнішнього зіва шийки матки ут-
ворюється з’єднання циліндричного і багатошарового
плоского епітелію.

Анатомія та гістологія

Піхва — це тонкостінна, здатна до розтягнення
фіброзно-м’язова трубка, яка розміщується в порож-
нині малого таза між сечовим міхуром спереду і пря-
мою кишкою — ззаду (рис. 2.2). У більшості жінок кут
між поздовжньою віссю піхви і матки дорівнює щонай-
менше 90°. Положення піхви в тазі підримується тазо-
вими фасціями і зв’язками. Нижня третина піхви має
тісні взаємовідношення з урогенітальною і тазовою
діафрагмою. Середня третина піхви підтримується ле-
ваторами (м’язами, що піднімають задній прохід) і м’я-
зовими волокнами нижньої частини кардинальних зв’я-
зок матки. Верхня третина піхви має зв’язок з верхньою
частиною кардинальних зв’язок і параметріями.

Стінки піхви є сплощеними в передньо-задньому
діаметрі. У верхню частину піхви випинається шийка
матки. Простори між шийкою матки і прилеглою
стінкою піхви дістали назву склепінь піхви. Заднє
склепіння є значно більшим, ніж переднє, завдяки то-
му, що передня стінка піхви, до якої прилягає шийка
матки, є коротшою (6–9 см), ніж задня (8–12 см).
Потенційний об’єм піхви більший у верхній та середній
її третині. Верхня третина піхви відокремлена від пря-
мої кишки куполоподібною кишенею очеревини —

Розділ 2. ПІХВА

прямокишково-матковою (дугласовою) заглибиною.
Слизова оболонка піхви у жінок репродуктивного

віку має рожевий колір і зібрана в численні поперечні
складки (rugae), які є найбільш виразними в нижній
частині піхви. Ці складки, в свою чергу, утворюють
поздовжні стовпи (columnae rugarum), що забезпечу-
ють можливість розтягнення піхви під час пологів.

Піхва складається з кількох шарів. Зовнішній шар
(tunica externa) — це гладка сполучна тканина, яка

а

Рис. 2.1. Розвиток піхви:
а — 8 тижнів; б —

9 тижнів; в — 16 тижнів;
г — 21 тиждень; д —
26 тижнів вагітності; 1 —
мюллерові протоки; 2 —
вольфові протоки; 3 — тка-
нина урогенітального сину-
са
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містить венозні сплетення й нервові волокна. М’язова
оболонка (tunica muscularis) складається з зовнішньо-
го шару поздовжніх і внутрішнього шару циркуляр-
них гладких м’язових волокон. Підслизовий шар
(tunica submucosa) представлений сполучнотканинною
власною пластинкою, багатою на лімфатичні, венозні
сплетення та еластичні волокна. Внутрішня оболонка
(tunica interna) — слизова, вистелена багатошаровим
плоским епітелієм. У нормі піхва не містить залоз.

Плоский епітелій піхви в нормі незроговілий і скла-
дається з чотирьох шарів: базального, парабазально-
го, проміжного і поверхневого. Проміжний шар епіте-
лію піхви багатий на глікоген. Клітини Ларгенганса
в епітелії піхви є похідними кісткового мозку. Вони за-
безпечують локальну імунну відповідь.

Епітелій піхви (особливо її верхньої частини) є над-
звичайно чутливим до естрогенів. Після менопаузи,
коли синтез естрогенів зменшується, епітелій піхви за-
знає атрофічних змін, стоншується, стає більш вразли-
вим і швидше ушкоджується внаслідок травми або за-
пального процесу.

Кровопостачання піхви дуже розвинуте. Численні
артерії піхви є гілками маткової артерії, нижньої міху-
рової артерії, середньої гемороїдальної артерії, внут-
рішньої соромітної артерії і вагінальної артерії, яка є
гілкою a. hypogastrtica. Добре розвинуті вени утворю-
ють численні сплетення, які прямують до внутрішньої
клубової вени або її гілок. Піхвове венозне сплетення
сполучається з матковим, міхуровим і гемороїдальним
венозними сплетеннями.

Лімфатичні судини верхньої половини піхви несуть
лімфу до внутрішніх клубових, обтураторних, гіпо-
гастральних і, інколи, ректальних лімфатичних вузлів.
Судинна сітка піхви має добре розвинуті анастомози
між верхньою і нижньою частиною та передньою і зад-
ньою стінкою органа.

Іннервація піхви здійснюється за рахунок вагіналь-
ного сплетення (автономна іннервація) та сенсорних
нервових волокон пудендального нерва (S2–S4).

Гормонозалежні зміни епітелію. Під дією естрогенів
збільшується товщина слизової оболонки піхви. В ба-
зальному шарі епітелію зростає мітотична активність,
стимулюються проліферація та ріст клітин. Найбільша

товщина слизової оболонки піхви спостерігається між
7 і 14-м днями фізіологічного менструального циклу.
Стовщення вагінального епітелію відбувається у но-
вонароджених дівчаток (вплив материнських естро-
генів), під час вагітності (під дією прогестерону
збільшується товщина проміжного шару) і рідко під
час менопаузи (при збільшенні екстрагонадної про-
дукції естрогенів). У більшості жінок у постменопаузі,
а також у дівчаток віком від кількох тижнів після на-
родження до менархе, коли рівень естрогенів низький,
епітелій піхви складається лише з кількох шарів ба-
зальних і парабазальних клітин. Такий тонкий епітелій
у сполученні з нейтральною або лужною реакцією
піхвового вмісту в ці періоди сприяє частому розвит-
ку вагінальних інфекцій.

Метод гормональної кольпоцитології, запропоно-
ваний Pouchet (1847) і вдосконалений Papanicolaou і
Babes, не втратив діагностичної цінності й до нашого
часу. Він базується на кореляції між ступенем зрілості
клітин епітелію піхви і рівнем ендогенних та екзоген-
них статевих стероїдних гормонів (естрогени, прогес-
терон та андрогени) при порівнянні з клінічними дани-
ми (рис. 2.3). Клітини для дослідження беруть з боко-
вої стінки верхньої частини піхви з метою виключен-
ня можливості контамінації із вмістом цервікального
каналу або з запальними виділеннями. Для досягнен-
ня кращих результатів методу гормональної кольпоци-
тології рекомендують виконувати чотири досліджен-
ня в різні фази менструального циклу: два протягом
фази проліферації для контролю за рівнем естрогенів і
два — в секреторну фазу для оцінки адекватності
рівня прогестерону.

Естрогенний тип мазка. Естрогени стимулюють про-
ліферацію і дозрівання плоского епітелію. Типові зрілі
поверхневі епітеліальні клітини є великими, плоскими,
багатогранними, з еозинофільною цитоплазмою та
пікнотичним ядром. Тести оцінки естрогенної актив-
ності грунтуються на визначенні співвідношення
кількості еозинофільних клітин з пікнотичним ядром та
інших клітин:

Каріопікнотичний індекс — процентне співвідно-
шення кількості поверхневих еозинофільних і ціано-
фільних клітин з діаметром ядра менше 6 мкм.

Еозинофільний індекс — вміст (у відсотках) еози-
нофільних поверхневих клітин у загальній клітинній
популяції.

Індекс дозрівання — співвідношення (у відсотках)
парабазальних, проміжних і поверхневих клітин (при
народженні: 0–95–5; у дитинстві: 80–20–0; під час ову-
ляції: 0–40–60; при вагітності: 0–95–5; після пологів і
в менопаузі: 100–0–0).

Результати гормональної кольпоцитології мають
розглядатись у зв’язку з клінічними даними.

Гестагенний тип мазка. На відміну від естрогенів,
гестагени не мають специфічних рис впливу на вагі-
нальний епітелій. Єдиним критерієм активності жовто-
го тіла є скупчення поверхневих і проміжних клітин і
збільшення вмісту глікогену в проміжних клітинах
(човноподібні, або навікулярні клітини). Гестагенна
активність спричинює проліферацію і десквамацію
клітин до досягнення ними еозинофільності та пікно-
тичної стадії дозрівання. Ці зміни не є специфічними і
можуть спостерігатись як після пригнічення естроген-
ної активності (хірургічна або фізіологічна менопау-

Рис. 2.2. Топографічна анатомія піхви і матки
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за), так і після стимуляції атрофічного епітелію естро-
генами або андрогенами. Для досягнення більш точ-
них і повних результатів, дослідження гестагенної ак-
тивності повинно включати біопсію ендометрія, оцін-
ку кривої базальної температури, дослідження рівня
гормонів у сироватці крові.

Лактобацили в нормі виявляються під час лютеїно-
вої фази більш ніж у 50 % жінок. Ці грампозитивні не-
рухомі анаеробні бактерії сприяють цитолізу багатих
на глікоген проміжних клітин.

Гестаційний тип мазка. Цитологічна картина вагіт-
ності характеризується наявністю проміжних клітин,
багатих на глікоген (навікулярні клітини), які десква-
муються. Лактобацили визначаються в достатній
кількості. Спостерігаються численні ендоцервікальні

клітини зі збільшеною цитоплазмою, багатою на му-
цин. Рідко трапляються клітини трофобласта — великі,
багатоядерні, з еозинофільною або базофільною цито-
плазмою. Можуть виявлятися децидуальні клітини з
рясною еозинофільною цитоплазмою і круглим, цент-
рально розміщеним ядром.

Цей типовий гестагенний тип мазка не спостері-
гається до кінця третього місяця вагітності: до цього
часу мазок може бути менструального, гестагенного
або навіть естрогенного типу і свідчити про гестаген-
ну недостатність. Прогностична цінність методу зрос-
тає при дослідженні серії мазків для контролю за функ-
цією жовтого тіла.

Післяпологовий тип мазка незабаром після пологів
демонструє атрофічні зміни в епітелії піхви, особливо

Рис. 2.3. Типи клітин у вагінальному мазку в різні фази менструального циклу:
а — 5-й день циклу; б — овуляція; в — 21-й день циклу; г — 28-й день циклу; д — 12 тижнів вагітності;

е — менопауза; 1 — проміжні клітини; 2 — поверхневі клітини; 3 — човноподібні клітини; 4 — нейтро-
філи; 5 — базальні та парабазальні клітини
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у жінок, що годують груддю. Через кілька тижнів після
пологів або після припинення лактації естрогенна ак-
тивність відновлюється.

Андрогенний тип мазка. Андрогени стимулюють
проліферацію базального та проміжного шарів епіте-
лію піхви і сприяють зникненню поверхневих клітин.
Цей антиестрогенний ефект є виразним протягом періо-
ду гормональної активності. В атрофічній слизовій
оболонці піхви андрогени спричинюють появу про-
міжних і парабазальних клітин, серед яких трапляють-
ся клітини з масивним ядром, що містять рідкий дис-
персний хроматин (так звані андрогенні клітини).

Неспецифічна проліферація. Ендогенні та екзогенні
статеві стероїдні гормони стимулюють проліферацію
вагінального епітелію, збільшення кількості параба-
зальних і проміжних клітин. Виникає картина неспеци-
фічної проліферації епітелію, який складається з шарів
проміжних клітин, меншої кількості парабазальних і
поверхневих клітин. При продовженні гормональної
стимуляції цитологічні зміни стають більш специфічни-
ми до дії того чи іншого гормону. Подібна картина є
фізіологічною для жінок з помірною гормональною ак-
тивністю, наприклад, в перші роки після менопаузи.

Атрофічний тип мазка. Супресія гормональної ак-
тивності спричинює атрофічні зміни в епітелії, який
містить переважно парабазальні клітини. В атрофічно-
му епітелії спостерігаються вторинні запальні зміни,
які проявляються ушкодженням ядра і цитоплазми
клітин, наявністю поліморфноядерних лейкоцитів і
різноманітної бактеріальної флори. Атрофічний тип
мазка не завжди пов’язаний з менопаузою. Неспецифіч-
на гормональна стимуляція яєчникового і неяєчнико-
вого (переважно наднирковозалозного) походження
часто триває ще досить довго. Більш швидко атро-
фічні зміни в епітелії піхви виникають після хірургіч-
ної кастрації.

Атрофічний тип мазка, внаслідок дегенеративних
змін клітин і наявності клітинних некрозів, може ство-

рювати проблеми для диференційної діагностики з дис-
плазією і навіть з раком піхви. Призначення естрогенів
протягом короткого періоду (естрогенний тест)
ліквідує атрофічні зміни й полегшує виявлення справж-
нього неопластичного процесу.

Інші клітинні типи. У вагінальних мазках можуть
виявлятися різні типи клітин, що змінюють нормальну
цитологічну картину. Інколи трапляються залозисті
клітини цервікального каналу або ендометрія. Кліти-
ни ендометрія звичайно зникають після 12-го дня цик-
лу. Ендоцервікальні та метапластичні клітини часті-
ше трапляються при запальних процесах піхви і ший-
ки матки, в тому числі у поєднанні з ектропіоном.
Гістіоцити, поліморфноядерні лейкоцити і лімфоцити є
індикаторами реактивних запальних змін.

Існують різноманітні аномалії розвитку піхви, по-
в’язані з порушенням злиття мюллерових проток.

Аплазія піхви є рідкісною і виникає, якщо мюлле-
рові протоки не з’єднуються з урогенітальним синусом.
Такий стан може бути пов’язаний з наявністю рудимен-
тарної матки у фенотипово нормальних жінок (синдром
Рокитанського — Кюстнера —  Гаузера). Справжня ап-
лазія піхви є дуже рідкісною і звичайно супрово-
джується гематометрою й ендометріозом, які виника-
ють після пубертатного періоду. Симультанні аномалії
сечових шляхів спостерігаються в 15 % випадків.
Можливі сімейні (спадкові) випадки аплазії піхви.

Відсутність каналу піхви — рідкісна аномалія. В
цьому випадку піхва має вигляд суцільного блоку тка-
нини.

Поперечний і діафрагмальний стенози можуть ви-
никати внаслідок існування поперечної перегородки
піхви (рис. 2.4) або ділянки стенозу завдовжки в
кілька сантиметрів. Часткова перегородка піхви може
спостерігатись у дівчат, матері яких під час вагітності
одержували лікування діетилстильбестролом (ДЕС).

Дуплікація піхви — наявність серединної перего-
родки, частіше парасагітальної (при персистенції внут-
рішньої перегородки з мюллерових проток). Ця пере-
городка може заповнювати всю порожнину піхви або
тільки її частину. Одна з вагінальних трубок може
бути запаяною в нижньому кінці, що призводить до ут-
ворення гематокольпосу після менархе.

Вади розвитку передньої і задньої стінок піхви є
причиною утворення дивертикула піхви або уретрова-
гінальної чи ректовагінальної фістули.

Неперфорована дівоча перетинка (hymen). Задня
стінка урогенітального синуса, з якої розвивається діво-
ча перетинка, може не утворити порожнину повністю
або частково, що призводить до різних варіантів форм
hymen, включаючи неперфоровану (у 1 з 2000 дівча-
ток). Цей стан може ускладнюватися розвитком крип-
томенореї та ендометріозу, що беруть початок від ме-
нархе.

Захворювання піхви

Запальні захворювання

Вагініти є найбільш частими захворюваннями піхви
(рис. 2.5). Щороку більш ніж 10 млн візитів до гінеко-
лога пов’язані з вагінальними інфекціями. Здебільшо-

1

Рис. 2.4. Поперечна перегородка піхви (1)
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го інфекціями піхви є бактеріальний вагіноз, кандидоз-
ний вагініт і трихомонадний вагініт. Діагноз базуєть-
ся на даних анамнезу, клінічного та бактеріоскопічно-
го дослідження, визначення рН вагінального вмісту,
амінотесту. Бактеріальний вагіноз і трихомонадний
вагініт супроводжуються неприємним «риб’ячим» за-
пахом і підвищенням рН піхви понад 4,5. При канди-
дозному вагініті запах відсутній, виділення мають «си-
роподібний» вигляд, а рН піхви знижена (≤ 4,5). Три-
хомонадний і кандидозний вагініти, на відміну від бак-
теріального вагінозу, звичайно супроводжуються свер-
бінням різної інтенсивності.

Бактеріальний вагіноз — найпоширеніше інфек-
ційне захворювання піхви (50 % випадків усіх звер-
нень, пов’язаних з піхвовими виділеннями). Найбільш
частою скаргою хворих є рідкі гомогенні вагінальні
виділення з неприємним «риб’ячим» запахом, що
збільшуються після менструації або статевого акту.
Подразнення піхви і свербіння звичайно немає. Харак-
терний «риб’ячий» запах посилюється, якщо додати до
піхвових виділень дві краплі 10–20%-го розчину КОН.
Останні дослідження свідчать про зв’язок бактеріаль-
ного вагінозу з такими патологічними станами, як пе-
редчасні пологи, передчасний розрив плодових оболо-
нок, амніоніт, запальні захворювання органів таза,
післяопераційні інфекційні ускладнення.

Бактеріальний вагіноз являє собою дисбіоз піхви,
що супроводжується зрушенням нормального спів-
відношення мікроорганізмів від лактобацил до зміша-
ної, переважно анаеробної мікрофлори (бактероїди,
пептококи, пептострептококи, мобілункус, гарднере-
ли). Концентрація анаеробних бактерій зростає в 100–
1000 разів. Кількість лактобацил, які продукують пе-
роксид водню, різко зменшується або вони зовсім зни-
кають. Неприємний запах при бактеріальному вагінозі
зумовлений збільшеною продукцією амінів внаслідок
анаеробного метаболізму. У вологому мазку діагноз
бактеріального вагінозу підтверджується наявністю
епітеліальних клітин з ледве помітними контурами,
оточених значною кількістю кокової мікрофлори.

Лікування полягає в місцевому або системному при-
значенні антианаеробних препаратів (препарати мет-
ронідазолу (500 мг двічі на день протягом 7 днів),
кліндаміцину (2%-й вагінальний крем протягом 7 днів
тощо).

Трихомонадний вагініт — захворювання, що спри-
чинюється анаеробним протозойним джгутиковим
мікроорганізмом Trichomonas vaginalis і передається
статевим шляхом. Частіше відзначається у жінок, які
мають численних статевих партнерів та інші сексуаль-
но-трансмісивні захворювання в анамнезі. У чоловіків
трихомонадна інфекція може виявлятися в 15–85 % ви-
падків і звичайно є безсимптомною, тому часто спо-

стерігається реінфекція від нелікованих партнерів.
Симптоми захворювання: сильне подразнення, свербін-
ня в ділянці вульви і піхви, дизурія, диспареунія, про-
фузні сірі виділення, що можуть бути пінистими, з не-
приємним запахом. Спостерігаються почервоніння і
набряк піхви, підвищення рН піхвових виділень понад
4,5. На шийці матки може виявлятися петехіальний ви-
сип («сунична шийка»).

Мікроскопічне дослідження: у вологому мазку ви-
являються рухливі джгутикові мікроорганізми, які за
розмірами трохи більші, ніж поліморфноядерні лейко-
цити. В мазку спостерігається велика кількість лейко-
цитів (інтенсивна запальна реакція), змішана мікро-
флора з переважанням анаеробних мікроорганізмів (пе-
реважно бактероїдів), зменшення кількості лактоба-
цил.

Лікування проводиться обом статевим партнерам і
включає системне і місцеве призначення антитрихомо-
надних препаратів (похідні метронідазолу — 500 мг
двічі на день протягом 7 днів при неускладнених фор-
мах), орнідазолу, кліндаміцину тощо. У тяжких випад-
ках анаеробної інфекції застосовують парентеральне
(внутрішньовенне) введення метронідазолу.

Емфізематозний  вагініт (цервікокольпіт) —
рідкісне ускладнення; в літературі описано лише 174
випадки емфізематозного вагініту, останній — у 1987 р.
Вважають, що емфізематозний вагініт спричинюється
бактеріальною флорою, можливо газотвірними мікро-
організмами, часто у сполученні з Trichomonas
vaginalis. Захворювання частіше спостерігається під
час вагітності і характеризується утворенням малень-

Рис. 2.5. Вагініти: неспецифічний,
трихомонадний, кандидозний
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ких наповнених газом кіст, у підслизовому шарі
(lamina propria) піхви (рис. 2.6), може виникати і в
слизовій оболонці шийки матки. При мікроскопічно-
му дослідженні наповнені газом кісти вистелені син-
цитієм з велетенських мультиядерних клітин, які нага-
дують сторонні тіла (рис. 2.7). Ці клітини можуть де-
сквамуватись і вільно розміщуватися в просторах, на-
повнених газом.

Лікування полягає в призначенні препаратів метро-
нідазолу.

Кандидозний вагініт становить близько 1/3 ви-
падків усіх вагінальних інфекцій. Хоча Candida
albicans є складовою частиною нормальної флори
піхви, за деяких обставин може спостерігатись їх над-
мірне збільшення. Зростання кількості кандид у піхво-
вому вмісті відбувається при підвищенні концентрації
глікогену в піхвовому епітелії (при вагітності),
збільшенні вмісту глюкози в піхві (вагітність, цукро-
вий діабет), пригніченні  клітинного імунітету
(вагітність, системне призначення кортикостероїдів,
імунодефіцит), дефіциті нормальної бактеріальної фло-
ри (при застосуванні антибіотиків широкого спектра
дії). Найчастішими скаргами, асоційованими з канди-

дозним вагінітом, є білі або жовтуваті кришкоподібні
«сирні» або «сироваткові» виділення без неприємного
запаху, інтенсивне подразнення і свербіння вульви і
піхви, відчуття сухості в піхві. Виділення також мо-
жуть мати вигляд «жирних», скупчених, пастоподібних
на фоні еритематозного епітелію піхви; рН піхви нор-
мальна або дещо знижена (< 4,5).

Мікроскопічне дослідження: виявляються міцелії і
спори C. albicans при додаванні КОН до вологого маз-
ка, лейкоцити, меншою мірою — С. glabrata і С. tro-
picalis.

Лікування. Використовують місцеві антимікотичні
засоби — похідні імідазолу: міконазол, клотримазол,
бутоконазол, тіоконазол, терконазол і пероральні
препарати: флуконазол (дифлюкан, дифлазон), орун-
гал.

Цитолітичний вагіноз (цитоліз Додерляйна). Щодо
існування цього захворювання точиться дискусія.
Фізіологічні піхвові виділення складаються з церві-
кального слизу, змішаного з інтактними і дескваматив-
ними епітеліальними клітинами та нормальною фло-
рою, переважно лактобацилами. Якщо кількість цих
звичайних пастоподібних «жирних» білих виділень

Рис. 2.6. Емфізематозний кольпіт:
кольпоскопічна картина

Рис. 2.7. Емфізематозний кольпіт.
Простори, наповнені газом, вистелені
сплощеними багатоядерними веле-
тенськими клітинами
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збільшується, жінки можуть скаржитися на біль, по-
дразнення і свербіння.

Клініка і діагностика. Клінічна картина нагадує
кандидозну інфекцію, але немає еритеми, при мікро-
скопічному дослідженні C. albicans не виявляється.
Може спостерігатись надлишок лактобацил або ано-
мальні лактобацили.

Лікування полягає в призначенні короткого курсу
спринцювання піхви лужним розчином (4%-й розчин
натрію бікарбонату).

Вагініт у дівчаток (вульвовагініт) може бути спри-
чинений гонококовою, трихомонадною, кандидозною
інфекціями, гельмінтною інвазією (гострики, аскари-
ди), стороннім тілом піхви.

Атрофічний (постменопаузальний) вагініт пов’яза-
ний звичайно з естрогендефіцитним станом і спричи-
нюється неспецифічною флорою. Брак естрогенів при-
зводить до стоншення слизової оболонки піхви, яка
стає більш чутливою до подразнення.

Клініка і діагностика. Клінічні симптоми включа-
ють вагінальні кровотечі, подразнення, свербіння, дис-
пареунію.

Мікроскопічне дослідження: виявляють стоншений
епітелій без ознак поверхневого дозрівання, неспеци-
фічну запальну реакцію в стромі.

Лікування полягає в системному або місцевому при-
значенні естрогенів.

Герпес. Вірус простого герпесу (HSV-I, HSV-II)
може спричинювати ураження піхви. Захворювання
передається статевим шляхом (прямий контакт «шкіра
до шкіри»).

Клініка і діагностика. Первинна інфекція може ви-
никати у 60–70 % серонегативних пацієнток приблиз-
но через 3–7 днів після контакту з інфікованою осо-
бою. Герпетичне ураження прогресує від папул до ве-
зикул, які потім розриваються. Утворюються поверх-
неві болісні виразки, що повільно загоюються без ут-
ворення рубців. Нелікована первинна інфекція звичай-
но регресує через 2–3 тижні, але може тривати до 6
тижнів. Повторні епізоди герпесу виникають переваж-
но в тих самих місцях, але мають менш виразну симп-

томатику і коротший перебіг. Після стихання проявів
первинної інфекції під впливом гуморального і клітин-
но-опосередкованого імунітету вірус залишається в
латентному стані і персистує в нервових гангліях
інфікованої ділянки.

Лікування проводиться обом статевим партнерам і
полягає в системному призначенні ацикловіру та його
аналогів, місцевому застосуванні противірусних мазей.

Сифіліс може проявлятись утворенням твердого
шанкру в ділянці піхви. Діагноз підтверджується при
виявленні Treponema pallidum за допомогою мікро-
скопії «в темному полі», спеціальних методів забарв-
лення, біопсії, серологічних реакцій (реакція Вассер-
мана тощо).

Лікування проводиться препаратами пеніциліну.

Хронічний вагініт спричинюється грамнегативною
бактеріальною флорою родини E. coli, може призвес-
ти до розвитку так званої малакоплакії. При малако-
плакії піхвовий мазок демонструє суміш лімфоцитів,
плазматичних клітин і гістіоцитів з еозинофільною ци-
топлазмою та базофільними сфероїдальними тільцями
(тільця Michaelis — Gutmann).

Виразки піхви можуть виникати після застосуван-
ня вагінальних тампонів або внаслідок забутих сто-
ронніх тіл. Слизова оболонка піхви в цьому випадку
звичайно еритематозна або вкрита виразками.

Мікроскопічне дослідження: виявляється закриття
виразки грануляційною тканиною.

Гострокінцеві кондиломи піхви. Піхвові кондило-
ми схожі на ті, що розвиваються на вульві та шийці
матки, хоча для піхви більш характерними є плоскі
кондиломи (рис. 2.8). Екзофітні кондиломи звичайно
виявляються в нижній частині піхви в асоціації з кон-
диломами вульви або у верхній частині піхви в асоці-
ації з кондиломами шийки матки.

Збудником захворювання є ВПЛ, онкогенні субти-
пи якого вважають етіологічними факторами вагіналь-
ної інтраепітеліальної неоплазії (VaIN), подібної до
інтраепітеліальної неоплазії вульви (VIN) і шийки мат-
ки (CIN).

Рис. 2.8. Гострокінцеві кондиломи
піхви. Папілярні виступи епітелію
підтримуються ніжним фіброзним
ядром
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Мікроскопічне дослідження: виявляються папілярні
вирости, що підтримуються ніжною фіброзною тканиною.
Кератинізації звичайно не спостерігається.

Кондиломатозний вагініт — дифузне папіломаві-
русне ураження піхви. При вагінальному дослідженні
стінки піхви нагадують «наждачний папір».

Лікування полягає в місцевому застосуванні 5-фтор-
урацилового крему тощо.

Пухлиноподібні утворення

Кісти піхви трапляються досить рідко в жінок у ре-
продуктивному, постменопаузальному періоді і клі-
нічно проявляються відчуттям «стороннього» тіла в
піхві. Маленькі кісти можуть бути випадково виявлені
при вагінальному дослідженні. Виділяють кілька типів
кіст піхви.

Мюллерова (муцинозна) кіста — виникає внаслі-
док неповного відділення урогенітального синуса від
прямої кишки в ділянці уроректальної складки. Зви-
чайно вистелена епітелієм ендоцервікального типу,
рідше — трубного чи ендометріоїдного типу. Деякі
мюллерові кісти можуть виникати з аденозу.

Епітеліальна інклюзійна кіста — схожа на інклю-
зійну кісту вульви. Більшість таких кіст виникає на
задній або боковій стінках піхви, в місцях попередньої
травми або епізіотомії. Інклюзійна кіста вкрита бага-
тошаровим плоским епітелієм і виповнена кератином.

Кіста гартнерової протоки (мезонефральна) — ви-
никає із залишків мезонефральних (вольфових) проток
і звичайно локалізується в передньо-боковій стінці
піхви. При мікроскопічному дослідженні кіста часто
має хвилясту поверхню і вистелена кубоїдальним або
сплощеним епітелієм, позбавленим цитоплазматично-
го муцину (рис. 2.9).

Лікування хірургічне (ексцизія); проводиться при
великих розмірах кіст.

Ендометріоїдна кіста. Ендометріоїдні гетеротопії
виникають у піхві досить рідко і звичайно асоційовані

з ендометріозом інших органів таза. Пенетрація вагі-
нальної стінки осередками ендометріозу частіше спо-
стерігається в ділянці дугласової заглибини і може роз-
виватись із залишків очеревини в ділянці ректовагі-
нальної перегородки або в рубці після епізіотомії. Ен-
дометріоїдна кіста виникає з ендометріоїдної гетеро-
топії, яка активно реагує на циклічну стимуляцію гор-
монами яєчника. Така кіста звичайно локалізується в
задньому склепінні піхви між крижово-матковими зв’яз-
ками і вздовж ректовагінальної перегородки.

Мікроскопічне дослідження: у стінці піхви виявля-
ють залози і строму ендометріального типу (рис. 2.10).

Лікування. Ендометріоїдна кіста піхви часто супро-
воджується болем і диспареунією. Хірургічна ексци-
зія може бути утрудненою у зв’язку з інтенсивним роз-
витком підепітеліальної фіброзної тканини в осередку
ендометріозу.

Вагінальний аденоз характеризується наявністю в
піхві залозистого епітелію, який заміщує плоский епі-
телій або утворює залози в підлеглій стромі (рис.
2.11). Звичайно це рідкісне ускладнення, яке може ви-
никати в репродуктивному і постменопаузальному віці
(середній вік — 44 роки). Аденоз виявляли у кожної
третьої дівчини або молодої жінки, матері яких засто-
совували під час вагітності ДЕС. У 20 % пацієнток з
експозицією ДЕС in utero спостерігаються поєднані з
аденозом природжені аномалії піхви (неповна попереч-
на перегородка) і шийки матки (гребенеподібна ший-
ка). Випадково аденоз може розвинутися внаслідок
СО2-лазерної вапоризації або аплікації 5-фторураци-
лового крему з метою лікування кондилом.

Клініка і діагностика. Хворі звичайно скаржаться
на збільшення піхвових виділень. Частіше уражуєть-
ся верхня третина піхви, її передня стінка. Слизова
оболонка піхви червона, зерниста і не забарвлюється
розчином Люголя. При кольпоскопії зміни епітелію
піхви є неспецифічними: ацетобілий епітелій, пункта-
ція, мозаїка.

У верхній частині піхви з’являються острівці епіте-
лію, частіше ендоцервікального типу (рис. 2.12), у
нижній — трубного або ендометріального типу.

Аденоз може в деяких випадках спонтанно регре-
сувати шляхом плоскоклітинної метаплазії. Рідко (при-

Рис. 2.9. Кіста гартнерової про-
токи (інклюзійна кіста залишків воль-
фових проток)
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Рис. 2.10. Ендометріоз  піхви.
Залози і строма ендометріального
типу

Рис. 2.11.  Фокуси  аденозу  в
слизовій оболонці піхви

Рис. 2.12. Аденоз піхви. Залози
ендоцервікального типу
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близно у 1 з 1000 жінок з експозицією ДЕС in utero)
він може ускладнюватись розвитком інтраепітеліаль-
ної неоплазії піхви, а також світлоклітинного раку
піхви або шийки матки (переважно трубно-ендометрі-
альна форма аденозу).

Лікування. Жінки, які мають в анамнезі експозицію
ДЕС in utero, підлягають щорічному профілактичному
гінекологічному обстеженню. Спеціальне лікування не
проводиться.

Пролапс фаллопієвих труб — може виникати після
гістеректомії, причому у 80 % випадків спостерігаєть-
ся після піхвової гістеректомії. При клінічному дослі-
дженні ускладнення може симулювати розвиток грану-
ляційної тканини.

Мікроскопічне дослідження: виявляється типова
слизова оболонка маткових труб із запальною інфільт-
рацією строми. Ускладнення інколи потребує прове-
дення диференційної діагностики з папілярною адено-
карциномою.

Лікування хірургічне (ексцизія).

Грануляційна тканина (післяопераційний верете-
ноклітинний наріст) — поліпоподібні маси, що нерідко
виникають у куполі кукси піхви після гістеректомії (че-
рез 1–12 тижнів) і рідко перевищують 4 см у найбіль-
шому вимірі. Грануляційна тканина може утворюва-
тися в нижній частині піхви і вульви після епізіотомії,
спричиняти контактні кровотечі, посилювати вагі-
нальні виділення. Цей стан інколи потребує диферен-
ційної діагностики з пролапсом фаллопієвих труб.

Мікроскопічне дослідження: веретеноподібні кліти-
ни з округлими блідими ядрами і виразними ядерцями
розміщуються клубками, які перехрещуються сіткою
маленьких судин. Клітини звичайно не мають атипо-
вих ознак. У клітинах грануляційної тканини можуть
спостерігатися мітози. Інколи відзначаються інфіль-
трація прилеглої тканини нейтрофілами, хронічний за-
пальний інфільтрат у підлеглих шарах, невеликі осе-
редки крововиливів і набряк.

Грануляційна тканина звичайно є імунореактивною
до віментину, десміну, м’язово-специфічного антигену
і, інколи, до цитокератину.

Лікування полягає в ексцизії або кюретажі грану-
ляційної тканини.

Доброякісні пухлини

Фіброепітеліальний поліп виникає внаслідок випи-
нання нещільної субепітеліальної строми піхви. В па-
тогенезі захворювання певну роль відводять гормо-
нальним факторам: захворювання пов’язують з вагіт-
ністю (у 20 % випадків), попередньою естрогенотера-
пією.

Частота. Захворювання виявляється у жінок ре-
продуктивного і постменопаузального віку, рідко —
у новонароджених дівчаток.

Клініка і діагностика. Фіброепітеліальний поліп
частіше локалізується в піхві, рідше — на вульві або
шийці матки, у вигляді одного або кількох пальцепо-
дібних виступів сірувато-рожевого кольору, завдовж-
ки 4–12 см, м’якої або каучукоподібної консистенції
(рис. 2.13). Поліп може бути безсимптомним або спри-
чинювати відчуття «стороннього тіла», посткоїтальні
кровотечі.

Гістопатологічне дослідження: поліп складається
переважно з едематозної фіброзної строми, що містить
численні розширені товстостінні судини та запальні
клітини і вкритий плоским епітелієм, в якому інколи
помітні койлоцитарні або диспластичні зміни (рис.
2.14). Стромальні клітини мають веретеноподібну або
зіркоподібну форму і часто є багатоядерними; інколи,
особливо під час вагітності, трапляються великі кліти-
ни незвичної форми з еозинофільною цитоплазмою і чу-
дернацькими гіперхромними ядрами з виразними ядер-
цями, які можуть нагадувати клітини рабдоміосарко-
ми (pseudosarcoma botrioides) (рис. 2.15). Кількість
мітозів коливається від 3 до 5 в 10 полях зору. Ульт-
раструктурно стромальні клітини представлені фібро-
бластами і міофібробластами.

Імуногістохімічне дослідження: стромальні кліти-
ни фіброепітеліального поліпа звичайно є імунореак-
тивними до віментину, менш часто до десміну і м’язо-
во-специфічного актину. В деяких випадках, клітини
поліпа є імунореактивними до естрогенних і прогесте-
ронових рецепторів.

Диференційний діагноз проводять з рабдоміосарко-
мою (sarcoma botrioides). На користь саркоми свідчи-
тимуть такі дані: дитячий вік (переважно до 5 років),
швидкий ріст пухлини, наявність маленьких клітин з

Рис. 2.13. Поліп піхви (preudosar-
coma botrioides)
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Рис. 2.14. Фіброзний поліп піхви.
Едематозна фіброзна тканина з чис-
ленними розширеними капілярами

Рис. 2.15. Поліп піхви (pseudo-
sarcoma botrioides). Веретеноподібні та
зіркоподібні клітини в едематозній
васкулярній стромі

високою мітотичною активністю, виразною цитоплаз-
мою та гіперхромними ядрами, інвазія в плоский епі-
телій, імунореактивність до міоглобіну.

Лікування полягає в ексцизії поліпа. При розвитку
поліпа під час вагітності можлива його спонтанна ре-
гресія в післяпологовому періоді.

Лейоміома піхви походить з гладких м’язових
клітин або м’язової оболонки судин.

Частота. Лейоміома, незважаючи на невисоку
частоту захворювання (в літературі описано 300 ви-
падків), є найбільш частою мезенхімною пухлиною
піхви. Звичайно виникає в репродуктивній і постмено-
паузальній вікових групах.

Клініка і діагностика. Маленькі пухлини звичайно
є безсимптомними, великі можуть спричинювати біль,
диспареунію, порушення функції сечових шляхів.
Лейоміома може локалізуватися в будь-якій стінці

піхви, найчастіше — в ділянці ректовагінальної пере-
городки. Пухлина може вкриватися виразками.

Гістопатологічне дослідження: лейоміома піхви
за гістологічною характеристикою не відрізняється
від аналогічних пухлин інших локалізацій. Вона
складається з переплетених клубків веретеноподібних
клітин з овоїдним ядром, оточеним помірно розвину-
тою еозинофільною цитоплазмою (рис. 2.16). Можуть
спостерігатися фіброз і набряк строми, ознаки
міксоїдної дегенерації лейоміоми. Мітози трапляють-
ся рідко.

Диференційний діагноз проводять з фіброепітеліаль-
ним поліпом (добре розвинута строма), лейоміосарко-
мою. Лейоміосаркома виявляє ознаки помірної або
тяжкої клітинної атипії, щонайменше 5 мітозів у 10 по-
лях зору.

Лікування полягає в ексцизії (при великих розмірах
пухлини).
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Злоякісні пухлини

Вагінальна інтраепітеліальна неоплазія

Вагінальна інтраепітеліальна неоплазія (VaIN) у
більшості випадків виникає з зони трансформації, що
поширюється з плоскоклітинно-циліндричного з’єднан-
ня шийки матки і у деяких жінок охоплює склепіння
піхви. Може виникати самостійно, але в більшості ви-
падків пов’язана з CIN. Неможливість ерадикації
VaIN при лікуванні CIN може призводити до персис-
тенції ураження. У 50–80 % випадків VaIN є поперед-
ником або виникає синхронно з преінвазивним або
інвазивним плоскоклітинним раком аногенітального
тракту. Менш частими факторами ризику розвитку
VaIN можуть бути імуносупресивні стани, попередня
радіаційна терапія органів таза, вагінальний аденоз.

Частота VaIN дорівнює близько 1 % і, як і у ви-
падку CIN, збільшується з віком хворих (середній вік
50–55 років).

Клініка і діагностика. VaIN звичайно є безсимптом-
ною. Ураження в 90 % випадків виникає у верхній тре-
тині піхви і при макроскопічному дослідженні може
мати вигляд рельєфних, шершавих, білих або рожевих

макулоподібних або папулоподібних утворень, які
краще візуалізуються за допомогою кольпоскопії (аце-
тобілий епітелій з піднятими чітко окресленими края-
ми ураження, пунктація, мозаїка). У кожному друго-
му випадку спостерігаються мультифокальні уражен-
ня. Біопсія є необхідним діагностичним тестом для ви-
ключення діагнозу інвазивного раку піхви.

Гістопатологічне дослідження: ознаки VaIN
подібні до таких при CIN. При мікроскопічному дослі-
дженні виявляються атипові клітини зі збільшеним яд-
ром, гіперхромазія, скупчення хроматину в більш по-

Рис. 2.16. Виразкова лейоміома
піхви

Класифікація вагінальної
інтраепітеліальної неоплазії

VaIN I — легка дисплазія (плоскоклітинне інтраепі-
теліальне ураження низького ступеня
злоякісності);

VaIN II — помірна дисплазія (плоскоклітинне інтра-
епітеліальне ураження середнього ступеня
злоякісності);

VaIN III — тяжка дисплазія (плоскоклітинне інтра-
епітеліальне ураження високого ступеня
злоякісності), карцинома in situ.

Рис. 2.17. Карцинома піхви in situ.
Інвазії в строму немає
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верхневих шарах вагінального епітелію. Зростає міто-
тична активність клітин, порушується їх дозрівання,
спостерігаються аномальні мітотичні фігури. Ступінь
VaIN (І, II або III) визначається за рівнем дозрівання
клітин вагінального епітелію. Гістопатологічна карти-
на VaIN III (карциноми in situ) представлена усім спек-
тром порушення дозрівання епітелію: незрілі клітини,
втрата полярності, порушення ядерно-цитоплазматич-
ного співвідношення, атипові мітози (рис. 2.17).

Лікування і прогноз. У 20–78 % випадків після
біопсії захворювання підлягає спонтанній ремісії. В ба-
гатьох випадках є ефективним місцеве хірургічне ліку-
вання — резекція, хемохірургія (5-фторурацил), елект-
рохірургія, лазерна вапоризація. У 3–10 % жінок після
локального лікування може спостерігатися конверсія в
інвазивний плоскоклітинний рак піхви. Інколи виникає
необхідність часткової або тотальної вагінектомії.

Інвазивний рак

Первинний рак піхви трапляється рідко (2–3 % ви-
падків), переважно на 50–60-му році життя. Співвідно-

шення частоти раку піхви і раку шийки матки стано-
вить 1:50. Більшість випадків вагінальних новоутво-
рень є метастазами раку шийки матки, ендометрія,
рідше — раку яєчників або ректосигмоїдного раку.
Найчастіше ракова пухлина піхви локалізується на
задній стінці та в задньому склепінні піхви. У 90 % па-
цієнток розвивається плоскоклітинний зроговілий рак,
патогенетичні механізми якого такі ж, як при раку
вульви і шийки матки. Менш частими є аденокарци-
нома, що виникає із залишків гартнерових ходів, ме-
ланома піхви, метастатичні пухлини (табл. 2.1).

Класифікація раків піхви за системою TNM відпо-
відає класифікації FIGO.

Плоскоклітинний рак

Факторами ризику захворювання є ВПЛ-інфекція,
радіотерапія, хронічні запальні процеси, використан-
ня вагінальних песаріїв. Трансформація VaIN в інва-
зивний плоскоклітинний рак може тривати близько 20
років. Майже 50 % пацієнток з раком піхви в анам-
незі мали гістеректомію з приводу доброякісних за-

КЛАСИФІКАЦІЯ РАКІВ ПІХВИ ЗА СИСТЕМОЮ TNM І FIGO

    TNM- FIGO-
 категорії стадії
Т Первинна пухлина

Тх Не досить даних для оцінки первинної пухлини

Т0 Первинна пухлина не визначається

Tis 0 Карцинома in situ (преінвазивний, інтраепітеліальний рак)

Т1 I Пухлина обмежена стінками піхви

Т2 II Пухлина захоплює паравагінальні тканини, але не розповсюджується на стінку таза

IIА Розповсюдження лише на паравагінальні підслизові шари

ІІB Розповсюдження на параметрії

Т3 III Пухлина розповсюджується на стінку таза

Т4 IVA Пухлина захоплює слизовий шар сечового міхура або прямої кишки і (або) розповсю-
джується за межі таза

М1 IVB Віддалені метастази

N регіонарні лімфатичні вузли
Nх Не досить даних для оцінки регіонарних

лімфатичних вузлів
N0 Немає ознак ураження регіонарних лімфа-

тичних вузлів
N1 Наявні метастази в регіонарних лімфатичних

вузлах

М Віддалені метастази
Мх Не досить даних для визначення віддалених

метастазів
М0 Віддалені метастази не визначаються
М1 Наявні віддалені метастази

pTNM Патоморфологічна класифікація
Категорії рТ, pN і рМ відповідають категоріям Т,

N та М.

pN0 Матеріал для гістологічного дослідження
після пахвинної лімфаденектомії повинен включати не

менше 6 лімфатичних вузлів, після тазової лімфаденек-
томії — не менше 10 лімфатичних вузлів

G Гістопатологічна градація
Gx Ступінь диференціації не може бути визначе-

ний
Gl Високий ступінь диференціації
G2 Середній ступінь диференціації
G3 Низький ступінь диференціації
G4 Недиференційована пухлина

Групування за стадіями
Стадія 0 Tis N0 M0
Стадія I Т1 N0 M0
Стадія II Т2 N0 M0
Стадія III Т1 N1 M0

Т2 Nl M0
Т3 N0, N1 M0

Стадія IVA Т4 Будь-яке N M0
Стадія IVB Будь-яке Т Будь-яке N M1
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хворювань або плоскоклітинного раку шийки матки.
Частота. Плоскоклітинний рак становить близь-

ко 90 % усіх випадків раку піхви і близько 1 % усіх
гінекологічних малігнізацій. Він спостерігається у
жінок пізнього репродуктивного і постменопаузально-
го періоду (середній вік 58–64 роки), але в 10 % ви-
падків пухлина розвивається у жінок віком до 40
років.

Клініка і діагностика. Типові симптоми інвазивно-
го раку піхви включають вагінальні кровотечі (кон-
тактні, «безпричинні») або збільшення піхвових виді-
лень, появу «сторонніх мас» у піхві, дизурію. Можуть
виявлятись аномальні результати цитологічного дослі-
дження вагінальних мазків. Болі з’являються на пізній
стадії хвороби внаслідок стиснення нервових стов-
бурів таза (рис. 2.18).

Первинною локалізацією раку часто є верхня тре-
тина піхви, нерідко задня або передня стінка. Рак може
розвиватися в місці пролежнів від песарія чи після-
операційних або посттравматичних рубців піхви.

Макроскопічне дослідження: рак піхви має вигляд

виразки сіруватого кольору зі щільними піднятими
краями або папілярних розростань на ніжці або
інфільтрованій широкій основі (рис. 2.19). Рак піхви
розповсюджується на сечовий міхур, вульву, пряму
кишку і матку; метастазує лімфогенним шляхом: регіо-
нарними для верхніх 2/3 піхви є тазові лімфовузли (як
при раку шийки матки); нижньої 1/3 — пахвинні та
стегнові лімфатичні вузли (як при раку вульви) (рис.
2.20).

Гістопатологічне дослідження: плоскоклітинний
рак піхви подібний до аналогічного раку шийки мат-
ки і може бути незроговілим або зроговілим. Спосте-
рігається значна гетерогенність клітин за формою, роз-
мірами, ступенем дозрівання (рис. 2.21). Межі клітин
звичайно є чіткими, але можуть бути невиразними.
Клітини можуть бути овальної або полігональної фор-
ми, з еозинофільною цитоплазмою. Ядра варіюють від
відносно уніформних до плеоморфних, з великими зер-
нами хроматину, аномальними мітотичними фігурами.
Спостерігаються компактні маси або гнізда неоплас-
тичних клітин плоского епітелію, часто з осередками

Рис. 2.18. Стадії раку піхви:
а — стадія І; б — стадія ІІ; в — ста-

дія ІІІ; г — стадія IV

а б

в г

Таблиця 2.1
Найчастіші варіанти первинного раку піхви

Пухлинний тип

Пухлина ендодермального синуса (аденокарци-
нома)

Ембріональна рабдоміосаркома

Світлоклітинна аденокарцинома

Меланома
Плоскоклітинний рак

Вік хворих, роки

< 2

< 8

> 14
> 50

> 50

Клінічні кореляції

Виключно рідкісний, часто
фатальний, секретує AФП

Агресивний перебіг

ДЕС-асоційований
Дуже рідкісний, агресивний

Найбільш частий
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Рис. 2.19. Плоскоклітинний папі-
лярний рак верхньої 1/3 піхви

Рис. 2.20. Лімфатичний дренаж піхви:
1 — стегново-пахвинні; 2 — зовнішні клубові; 3 —

міжклубові; 4 — внутрішні клубові; 5 — анальні; 6 — за-
гальні клубові; 7 — пресакральні лімфатичні вузли

центральної кератинізації і некрозів. Це зроговілий
великоклітинний високодиференційований рак з утво-
ренням «перлів» (рис. 2.22). Інвазія характеризується
наявністю в субепітеліальній стромі пухлинних клітин,
оточених лімфоцитами і плазматичними клітинами.

Менш частими є верукозний, бородавчастий та сар-
коматоїдний типи плоскоклітинного раку піхви.

Диференційний діагноз проводять з розповсюдже-
ною стадією раку шийки матки, метастатичною пух-
линою.

Лікування раку піхви залежить від розміру, стадії
та локалізації пухлини. Використовують поєднано-
променеве лікування (телегаматерапія з внутрішньо-
порожнинним введенням радіоактивних препаратів).
Лікувальні можливості обмежує локалізація пухлини
між сечовим міхуром спереду і прямою кишкою ззаду.
Хірургічне лікування полягає в радикальній гістерек-
томії з білатеральною сальпінгоофоректомією, вагінек-
томії та тазовій лімфаденектомії.

Прогноз залежить від стадії хвороби. П’ятирічне
виживання хворих після променевої терапії становить
94 % для I стадії, 80 % — для II стадії, 50 % — для III
стадії і 0 % — для IV стадії. Сприятливими прогнос-
тичними ознаками також є низький ступінь злоякіс-
ності, маленький розмір клітин, відсутність лімфатич-
ної інвазії.

Світлоклітинна аденокарцинома

Більшість з відомих випадків світлоклітинної адено-
карциноми піхви пов’язані з експозицією ДЕС in utero
та вагінальним аденозом (мюллерове походження).

Частота. Рідкісна пухлина (частота менше ніж
1:1000 жінок при експозиції ДЕС in utero до 20 тижнів

гестації; описано близько 500 таких випадків). При ек-
спозиції ДЕС in utero пухлина розвивається в молодо-
му віці (7–40 років, середній вік хворих — 19 років),
в інших випадках — після менопаузи.

Клініка і діагностика. Жінки звичайно скаржаться
на вагінальні виділення і кровотечі. В 20 % випадків
захворювання є безсимптомним. Пухлина поліпоїдна
або плоска з інфільтрацією підлеглих тканин, вираз-
ками (рис. 2.23). Світлоклітинна аденокарцинома у
60 % випадків має типову локалізацію на передній
стінці верхньої 1/3 піхви (рис. 2.24) або на шийці мат-
ки (40 % випадків).

Гістопатологічне дослідження: ДЕС-залежні пух-
лини ідентичні світлоклітинним аденокарциномам яєч-
ника або ендометрія. При мікроскопічному дослі-
дженні пухлина має вигляд смуг світлих клітин із
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Рис. 2.22. Плоскоклітинний зрого-
вілий рак піхви з утворенням «перлів»
(великоклітинний)

Рис. 2.21. Плоскоклітинний не-
зроговілий  рак піхви (великоклі-
тинний)

Рис. 2.23. Світлоклітинна адено-
карцинома піхви
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Рис. 2.25. Світлоклітинна аденокар-
цинома піхви. Залозоподібні просто-
ри з сосочковими виступами в їх про-
світі

Рис. 2.24. Світлоклітинна адено-
карцинома піхви. Червона «пляма»
на стінці піхви

Рис. 2.26. Світлоклітинна адено-
карцинома піхви. Капілярні струк-
тури, вкриті цвяхоподібними та світ-
лими клітинами
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світлою цитоплазмою внаслідок розчинення клітинно-
го глікогену і виразним ядром, рідше — трубочок або
кіст, вкритих циліндричними, плоскими або цвяхопо-
дібними клітинами з цибулиноподібними ядрами, схо-
жими на епітелій мюллерових каналів, і нагадує мезо-
нефрому (рис. 2.25, 2.26).

Диференційний діагноз проводять із мікрозалозис-
тою гіперплазією та феноменом Аріас-Стелли, які мо-
жуть спостерігатися при вагінальному аденозі.

Лікування полягає в променевій терапії або ради-
кальній гістеректомії з білатеральною аднексектомією,
вагінектомією та тазовою лімфаденектомією.

Прогноз. Близько 15 % пухлин у I стадії і майже 40 %
пухлин у II стадії розповсюджуються в лімфатичні вуз-
ли. Приблизно в 1/3 випадків спостерігаються екстра-
абдомінальні рецидиви. П’ятирічне виживання стано-
вить близько 90 % для І стадії і майже 100 % — для
маленьких безсимптомних пухлин. ДЕС-залежні пух-
лини мають кращий прогноз, ніж ДЕС-незалежні, не-
зважаючи на їх розмір та стадію. Сприятливими про-
гностичними ознаками при світлоклітинній аденокар-
циномі піхви є: початкова стадія, старший вік хворих,
трубчасто-кістозна структура пухлини, маленький діа-
метр пухлини, неглибока інвазія, відсутність мета-
стазів у регіонарні лімфатичні вузли, асоціація з екс-
позицією ДЕС in utero.

Ембріональна рабдоміосаркома

Ембріональна рабдоміосаркома (sarcoma
botrioides) має стромальне походження з поліпотент-
них мезенхімних клітин і виникає у власній пластинці
(lamina propria) піхви.

Частота.  Ембріональна рабдоміосаркома є
рідкісною пухлиною, але найбільш частим типом раку
піхви у новонароджених і дітей. Понад 90 % хворих
— діти до 5 років (середній вік 1,8 року), хоча опи-
сані випадки пухлини у молодих пацієнток і в жінок у
постменопаузі.

Клініка і діагностика. Пухлина проявляється вагі-
нальною кровотечею або наявністю сторонніх мас вуз-
луватого, сосочкового або поліпоподібного типу, які
можуть нагадувати виноградне гроно і нерідко дося-
гають входу у піхву (рис. 2.27).

Гістопатологічне дослідження: при мікроскопічно-
му дослідженні виявляється щільна клітинна зона (кам-
біальний рівень Nicholson) з примітивних дрібних плео-
морфних клітин із численними мітозами, які інвазують
плоский епітелій. Трапляються ремінцеподібці еози-
нофільні рабдоміобласти (рис. 2.28), які утворюють
поперечні смужки (рис. 2.29). За камбіальним рівнем
розміщується більш розсіяна едематозна строма, в якій
трапляються аналогічні дрібні клітини і рабдоміобла-
сти. Можуть виявлятися маленькі острівці з гіалінової
хрящової тканини.

Диференційний діагноз проводять з фіброепітеліаль-
ним поліпом, що має атипові клітини, і рабдоміомою.
Остання не має камбіального рівня і маленьких міто-
тично активних клітин, характерних для рабдо-
міосаркоми.

Лікування комбіноване: хірургічне з ад’ювантною
хіміотерапією та радіаційною терапією.

Прогноз. Пухлина може інвазувати суміжні струк-
тури і метастазувати в регіонарні лімфатичні вузли або
гематогенним шляхом (дистантні метастази). Триріч-
не виживання хворих після комбінованої терапії ста-
новить 78–95 %.

Інші типи первинних злоякісних пухлин, що трап-
ляються дуже рідко, — це фібросаркома або лейо-
міосаркома (уражуються передня і бокові стінки піхви),
меланома (передня стінка і нижня третина піхви —
вульвовагінальна меланома), пухлина ендодермально-
го синуса (може симулювати ембріональну рабдоміо-
саркому).

Вторинні злоякісні пухлини піхви можуть бути пред-
ставлені метастазами раку шийки матки, ендометрія,
прямої кишки, сечового міхура і хоріокарциноми.

Рис. 2.27. Ембріональна рабдо-
міосаркома (sarcoma botrioides).
Гроноподібні пухлинні маси
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Рис. 2.29. Ембріональна рабдо-
міосаркома (sarcoma botrioides) .
Поперечні смуги рабдоміобластів

Рис. 2.28. Ембріональна рабдо-
міосаркома (sarcoma botrioides). Круг-
лі і ремінцеподібні рабдоміобласти з
еозинофільною цитоплазмою
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Розділ 3. ШИЙКА МАТКИ

Ембріологія

Шийка матки має мезодермальне походження і ут-
ворюється внаслідок злиття середньої частини мюлле-
рових проток. З прилеглої мезенхіми походять строма
і м’язові волокна. Багатошаровий плоский і цилінд-
ричний епітелій утворюються з епітелію первинного
маткового каналу, який розвивається з урогенітально-
го синуса.

Залозистий епітелій стає муцинпродукуючим внас-
лідок метаплазії з первинного кубоїдального епітелію
мюллерових проток. Протягом пізнього фетального і
неонатального періодів з’єднання між двома типами
епітелію розміщується на ектоцервіксі; цей ектропіон
може утворюватися завдяки материнській гормо-
нальній стимуляції. Прямі залози поверхневого епіте-
лію з часом втягуються в шийкову строму і розгалу-
жуються в ній.

Природжені аномалії розвитку шийки матки звичай-
но поєднуються з вадами розвитку матки. Це подвійна
шийка матки, додаткова шийка матки, гіпоплазія і ап-
лазія шийки матки. Гребенеподібна шийка матки може
виявлятись у дівчат при експозиції ДЕС in utero і бути
причиною неплідності або звичних викиднів.

Анатомія та гістологія

Шийка матки є нижньою вузькою частиною матки.
Форма шийки матки може варіювати від циліндричної
до конічної. Вона характеризується фіброзно-м’язовою
структурою з переважанням фіброзної тканини на
відміну від м’язового тіла матки. Середня довжина
шийки матки становить близько 3 см; її верхній діа-
метр дорівнює 3 см, нижній — 2,5–3 см. Шийка матки
має також передню (допереду від зовнішнього зіва) і
задню губу. Піхва в косому напрямку приєднується до
шийки поблизу її середини і розділяє її на верхню, над-
піхвову частину і нижню — піхвову (portio vaginalis).
Надпіхвова частина шийки матки ззаду вкрита очере-
виною і оточена пухкою жировою сполучною ткани-
ною спереду і з обох боків (параметрії).

Канал шийки матки (цервікальний канал, ендоцер-
вікальний канал) є фузиформним з найбільшим діамет-
ром в його середині. Довжина цервікального каналу
дорівнює 2,5–3 см, ширина — 7–8 мм. Довжина церві-
кального каналу залежить від особливостей гормо-
нального статусу, кількості пологів. Цервікальний ка-
нал відкривається в піхву зовнішнім зівом шийки мат-
ки і продовжується в порожнину матки за внутрішнім
зівом. У жінок, які не народжували, зовнішній зів ма-
ленький, має округлу форму; після вагінальних пологів

він стає щілино- або зіркоподібним внаслідок травма-
тизації шийки матки.

Слизова оболонка цервікального каналу у жінок,
які не народжували, зібрана в поздовжні пальмо-
подібні складки (plicae palmatae), які розгалужують-
ся в косому напрямку знизу догори (arbor vitae), до
верхньої порції шийки. Ці складки зникають після ва-
гінальних пологів.

Кровопостачання шийки матки здійснюється за ра-
хунок маткової та вагінальної артерій, що походять від
внутрішньої клубової артерії (a. hypogastrica). Іннер-
вація відбувається матковим сплетенням, яке має чут-
ливі нервові волокна. Лімфа з поверхневої і глибокої
строми шийки матки відтікає в клубові, гіпогаст-
ральні, затульні та сакральні лімфатичні вузли.

Цервікальний канал і підлеглі залозисті структури
(ендоцервікс) вистелені одним шаром циліндричного
епітелію. Цей спеціалізований епітелій секретує му-
цин, який полегшує транспорт сперматозоонів. Екто-
цервікс (або екзоцервікс) вкритий багатошаровим
плоским епітелієм.

Плоский незроговілий епітелій ектоцервіксу скла-
дається з базального, парабазального, проміжного і
поверхневого шарів. Поверхневий шар ідентичний та-
кому в слизовій оболонці піхви.

Базальний шар контактує з базальною мембраною і
містить резервні клітини. Клітини розміщені перпенди-
кулярно до базальної пластинки і інколи демонструють
мітотичні фігури (це «репродуктивні клітини» епітелію).
Базальні клітини містять ферменти фосфорилазу і амі-
ло-1,6-глюкозидазу, необхідні для синтезу глікогену.

Парабазальний шар складається з кількох рядів па-
рабазальних клітин і відрізняється найбільш швидкою
клітинною проліферацією.

Проміжний шар представлений рядами клітин зі
світлою цитоплазмою, які містять глікоген і можуть
утворювати міжклітинні містки.

Поверхневий шар містить великі клітини з пікно-
тичними ядрами і еозинофільною цитоплазмою завдя-
ки наявності мікроволокон кератину. Імуногістохіміч-
ними методами дослідження виявлено 19 різних типів
цитокератину.

Циліндричний епітелій ендоцервіксу утворений ви-
сокими муцинпродукуючими клітинами з витягнутим
базально розміщеним ядром, серед яких можуть трап-
лятися війчасті клітини. Під шаром циліндричного епі-
телію розміщуються резервні клітини. Слизова оболон-
ка пенетрує строму, в якій утворює розгалужені зало-
зи, вистелені циліндричним епітелієм зі світлою цито-
плазмою і базально розміщеним ядром.

Строма шийки матки щільна, складається з пучків
веретеноподібних сполучнотканинних клітин, колаге-
нових, еластичних волокон, мукополісахаридів і по-
одиноких гладких м’язових волокон. Останні є більш
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розвинутими у верхній (дистальній) частині шийки мат-
ки, де вони становлять близько 15 % стромальних еле-
ментів. Може траплятися вузька субепітеліальна
міксоїдна зона. На відміну від ендометріальної стро-
ми, строма шийки матки не зазнає циклічних гістоло-
гічних змін.

З’єднання двох типів епітелію в нормі розміщуєть-
ся на рівні зовнішнього зіва й утворюється шляхом
прямого контакту або, частіше, внаслідок трансфор-
мації, чи метаплазії плоского епітелію, так зване плос-
коклітинно-циліндричне з’єднання (рис. 3.1, 3.2). У
зоні трансформації містяться клітини Лангерганса, роз-
кидані серед плоского епітелію. Ці клітини мають ве-
зикулярні ядра, оточені світлою цитоплазмою. На-
явність цих клітин підтверджена імуногістохімічними
методами дослідження з використанням моноклональ-
них антитіл до протеїну S-100. Клітини Лангерганса є
похідними кісткового мозку, беруть участь у місцевих
імунних реакціях. Це «представники» лімфоїдної тка-

нини слизових оболонок. Їх активність збільшується
під час патологічних станів: інфікування папіломаві-
русом (ВПЛ), розвитку цервікальної інтраепітеліаль-
ної неоплазії (CIN).

Залежно від періоду життя жінки, можливі різні ва-
ріанти плоскоклітинно-циліндричного з’єднання. Про-
тягом періоду статевої активності ендоцервікальний
епітелій має тенденцію поширюватися за межу зовні-
шнього зіва шийки матки (ектопія, або ектропіон).
До початку пубертатного періоду або після виключен-
ня функції яєчників у постменопаузі залозистий епі-
телій виштовхується плоским епітелієм ектоцервіксу
назад в цервікальний канал (ентропіон). Клінічне
значення цього явища полягає в тому, що в жінок у
постменопаузі інтраепітеліальний та інвазивний плос-
коклітинний рак шийки матки може розвинутися в ен-
доцервіксі.

Плоский епітелій слизової оболонки шийки матки
зазнає гормональних змін, схожих на ті, що відбува-

Рис. 3.1. З’єднання плоского і ци-
ліндричного епітелію шийки матки.
Плоский епітелій складається з базаль-
ного шару, кількох шарів парабазаль-
них, проміжних клітин і поверхневих
плоских клітин. Циліндричний епі-
телій з високими, муцинсекретуючими
клітинами

Рис. 3.2. Зона трансформації ший-
ки матки. Перехідний  епітелій  в
ділянці зовнішнього зіва шийки мат-
ки розміщується між багатошаровим
плоским епітелієм ліворуч і цилінд-
ричним епітелієм праворуч
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ються в епітелії піхви, і підлягає циклічній кератині-
зації під дією естрогенів. Він містить глікоген (особ-
ливо клітини проміжного шару — навікулярні, або
човноподібні). Цикл дозрівання плоских клітин епіте-
лію триває близько 4 днів.

Порівняно з ендоцервіксом, циклічні зміни в ци-
ліндричному епітелії є частковими, незважаючи на
спільне (мюллерове) походження слизової оболонки
шийки матки із слизовою оболонкою піхви й ендомет-
рія. Так, протягом фолікулінової фази циклу шийкові
залози секретують рясний лужний секрет, що полегшує
пенетрацію сперматозоонів; після овуляції слиз крис-
талізується, стає густим, зазнає кислої реакції, що ви-
кликає їх іммобілізацію.

У поодиноких випадках у шийці матки можуть
траплятися атипові ектодермальні і мезодермальні
структури: волосяні фолікули, потові та сальні зало-
зи.

Залишки дистальних кінців мезонефральних проток
у стромі шийки матки можуть виявлятися в 1 % ви-
падків. Вони складаються з маленьких трубочок або
кіст, вкритих кубоїдальним або сплощеним епітелієм,
і локалізуються в бокових стінках шийки. Мезонеф-
ральний епітелій не містить муцину та глікогену. В літе-
ратурі описано випадки розвитку аденокарциноми
шийки матки з залишків мезонефральних проток.

Шийка матки під час вагітності зазнає певних гісто-
логічних змін. В екзоцервіксі спостерігається стовщен-
ня епітелію, клітинні аномалії в базальному шарі
подібні до диспластичних. Ці зміни звичайно регресу-
ють після завершення вагітності, але такі пацієнтки
потребують ретельного обстеження.

В ендоцервіксі вагітних жінок відзначається зало-
зиста гіперплазія: зростає кількість залоз аденоматоз-
ного типу та їх секреторна активність. Інші зміни епі-
телію ендоцервіксу включають плоскоклітинну і му-
коїдну метаплазію. Може спостерігатись Аріас-Стел-
ли реакція клітин з гіперхроматичними ядрами і відсут-
ністю мітозів.

Гестаційні зміни в стромі шийки матки полягають
у зростанні її васкуляризації (розвиток маленьких ар-
терій), набряку, лейкоцитарній інфільтрації (у 50 % ви-
падків), децидуальній реакції (у 10 % пацієнток). Під
час мікроскопічного дослідження децидуальні клітини
є великими, з рясною, багатою на глікоген цитоплаз-

мою, круглими ядрами та виразними ядерцями. При
виникненні дегенеративних змін клітини набувають
нерівних контурів, їх ядра стають гіперхромними. Такі
зміни звичайно регресують після вагітності.

Плоскоклітинна метаплазія — заміщення муцин-
секретуючого залозистого епітелію ендоцервіксу бага-
тошаровим плоским епітелієм.

Плоскоклітинна метаплазія відбувається в зоні
плоскоклітинно-циліндричного з’єднання шийки мат-
ки у жінок репродуктивного віку внаслідок впливу
кислого вагінального секрету на залозистий епітелій
шийки матки. Плоскоклітинна метаплазія характери-
зується проліферацією і метаплазією резервних або
індиферентних клітин, що розміщуються під циліндрич-
ним епітелієм (рис. 3.3). Клітини нижньої частини епі-
телію починають накопичувати цитоплазму і втрача-
ють циліндричну форму, тимчасом як поверхневі ци-
ліндричні клітини піднімаються вище і заміщуються.

Клінічне значення цієї перехідної зони (Т-зони) по-
лягає в тому, що саме на цьому рівні може розвива-
тись інвазивний плоскоклітинний рак шийки матки.
Гістологічними ознаками плоскоклітинної метаплазії
є поверхневе розміщення клітин, наявність «гнізд»
клітин з гладкими контурами, що складаються з замі-
щених ендоцервікальних залоз, розм’якшення ядра,
відсутність стромальної відповіді, наявність резиду-
альних муцинозних епітеліальних клітин, відсутність
ознак дисплазії в прилеглому плоскому епітелії.

Захворювання
шийки матки

Запальні захворювання

Гострий цервіцит може розвиватись як первинне
ураження або як вторинна реакція на хімічні подраз-
ники або сторонні тіла. Найчастіше збудниками гост-
рого цервіциту є Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis, Chlamydia trachomatis і Candida albicans.

Гострий цервіцит клінічно проявляється виразною
еритемою шийки матки і гнійними виділеннями. Може

Рис. 3.3. Плоскоклітинна метапла-
зія епітелію шийки матки. В зоні ен-
доцервіксу резервні клітини мають
риси незрілого плоского епітелію і ви-
стилають не лише поверхню епітелію,
а й просвіт деяких залоз. Гіперплазія
резервних клітин навколо глибоких
залоз
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відмічатися болісність шийки матки при пальпації.
Гістологічні ознаки цервіциту — набряк строми і за-
пальна інфільтрація нейтрофілами; можуть спостеріга-
тися поверхневі ерозії або виразки. Етіологічний діаг-
ноз підтверджується результатами бактеріоскопічного
дослідження вологих мазків, бактеріологічної, імуно-
гістохімічної і, за необхідності, культуральної діагно-
стики та інших методів.

Хронічний цервіцит часто помилково сприймаєть-
ся за ектопію циліндричного епітелію на екзоцервіксі
(так звану ерозію), може бути причиною диспластич-
них змін епітелію шийки матки. Клінічними ознаками
хронічного цервіциту є гіперемія, набряк слизової обо-
лонки шийки матки, наботові кісти (ovulae Nabothii),
тривалі слизово-гнійні виділення.

Гістологічне дослідження: ознаками хронічного
цервіциту є набряк, інфільтрація підслизового шару
шийки матки лімфоцитами, поліморфноядерними лей-
коцитами, моноцитами і плазматичними клітинами,
ушкодження і десквамація епітелію, формування
поліпів шийки матки (рис. 3.4), кіст, плоскоклітинна
метаплазія (рис. 3.5).

Персистенція Trichomonas vaginalis часто призво-
дить до розвитку хронічного цервіциту. При гістологіч-
ному дослідженні виявляється інтенсивна лімфоцитар-
на і плазмоцитарна інфільтрація навколо колаптоїдних
судин, що проходять безпосередньо під епітелієм. Епі-
теліальні зміни включають розширення ядра і перинук-
леарний набряк (рис. 3.6).

Хронічний трихомонадний цервіцит може прогресу-
вати до фолікулярного цервіциту з утворенням лімфоїд-
них фолікулів. Gardnerella vaginalis може також спри-
чинювати розвиток хронічного цервіциту.

Хламідійний цервіцит супроводжується слизово-
гнійними жовтувато-зеленкуватими виділеннями з цер-
вікального каналу і, як і при трихомонадній інфекції,
часто асоціюється з розвитком фолікулярного цервіци-
ту (утворення субепітеліальних і перигландулярних
лімфоїдних фолікулів).

Діагноз підтверджується результатами імуногісто-
хімічного або культурального дослідження.

Лікування цервіцитів полягає в проведенні етіо-
тропної загальної та місцевої антибактеріальної те-
рапії.

Рис. 3.4. Хронічний цервіцит і
поліп. Запальні зміни в слизовій обо-
лонці ендоцервіксу поблизу зовніш-
нього зіва: набряк, клітинна інфільт-
рація, кісти, десквамація епітелію, ут-
ворення поліпа

Рис. 3.5. Хронічний кістозний цер-
віцит і плоскоклітинна метаплазія епі-
телію шийки матки
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Герпетична інфекція шийки матки може бути без-
симптомною, хоча нерідко супроводжується герпетич-
ними ураженнями вульви і піхви, які звичайно є боліс-
ними. Первинне ураження шийки має вигляд пухирця,
який швидко розривається з утворенням некротичної
чітко окресленої виразки. Виразка може мати ознаки
вторинного інфікування. При гістологічному дослі-
дженні навколо виразки виявляються грануляційна
тканина та інфільтрат з лімфоцитів, нейтрофілів і
гістіоцитів. Уражені клітини можуть бути багатоядер-
ними, зі специфічними інтрануклеарними еозинофіль-
ними герпетичними включеннями («око сови»).

Лікування полягає в загальному та місцевому за-
стосуванні ацикловіру.

Цитомегаловірусний цервіцит може бути діагнос-
тований за результатами цитологічного дослідження
вагінальних мазків (характерні внутрішньоядерні та
інтрацитоплазматичні включення в епітеліальних і ен-
дотеліальних клітинах). Може спостерігатися щільний
лімфоцитарний і плазмоцитарий інфільтрат у стромі.
Це захворювання частіше виявляється в імуноскомп-
рометованих осіб і супроводжується цитомегаловірус-
ними ураженнями жіночого генітального тракту інших
локалізацій.

Лікування включає призначення системних і місце-
вих антивірусних препаратів.

Сифілітичний цервіцит спочатку має вигляд пооди-
нокого безболісного твердого шанкру, поверхня яко-
го вкрита виразками. У зв’язку з відсутністю клінічної

симптоматики захворювання часто залишається нероз-
пізнаним. Вторинний сифіліс шийки матки супрово-
джується хронічною гранулематозною запальною ре-
акцією, наявністю багатоядерних велетенських клітин
і спірохет. У деяких випадках вторинний і третинний
сифіліс шийки матки призводить до ущільнення і де-
формації шийки матки, що потребує диференційної
діагностики з інвазивним раком.

Лікування проводиться препаратами пеніциліну.

Туберкульозний цервіцит є рідкісним ускладненням
і розвивається вторинно після туберкульозного саль-
пінгіту й ендометриту.

Макроскопічне дослідження: виразка або гіпертро-
фічне ураження шийки матки нагадує карциному. Під
час гістологічного дослідження виявляються класичні
туберкульозні гранульоми з лімфоцитами, епітеліоїд-
ними і велетенськими клітинами та центральними ка-
зеозними некрозами, ідентифікуються мікобактерії ту-
беркульозу (бацили Коха).

Лікування включає специфічну антитуберкульозну
терапію.

Актиномікоз шийки матки спричинюють Actinomy-
ces israelii, грампозитивні анаероби. Він може бути по-
в’язаний з використанням внутрішньоматкової спіралі.

Мікроскопічне дослідження: актиномікоз шийки
матки представлений гранулами, які складаються з
розгалужених грампозитивних ниток, що утворюють
«палісад».

Лікування проводиться антибіотиками широкого
спектра дії (пеніциліни тощо).

Післяпроменева атипія — атипові зміни плоского
або залозистого епітелію, які можуть виникати через
тижні й роки після променевої терапії. Макроскопічні
зміни виявляються нерівністю контурів слизової оболон-
ки шийки матки, фіброзом, ущільненням або стенозом.

Мікроскопічне дослідження: плоскі та залозисті
клітини мають рясну цитоплазму, гіперхромні ядра з
«брудним» хроматином, що різняться за формою і роз-
мірами. Ядерно-цитоплазматичне співвідношення низь-
ке, спостерігаються дегенерація клітин, цитоплазма-
тичні вакуолі і клітинні некрози. Мітотичні фігури зви-
чайно відсутні. Часто післяпроменеві зміни виникають
у стромі і кровоносних судинах.

Доброякісні пухлини
і пухлиноподібні стани

Мікрозалозиста гіперплазія. Під мікрозалозистою
гіперплазією розуміють непухлинну проліферацію ен-
доцервікальних залоз (варіант нормального ендоцер-
віксу).

Рис. 3.6. Трихомонадний цервіцит.
Інтенсивна лімфоцитарна і плазмоци-
тарна інфільтрації навколо колап-
тоїдних судин під епітелієм. Розши-
рення ядер, перинуклеарний набряк
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Етіологія і гістогенез. Мікрозалозиста гіперплазія
розвивається внаслідок естрогенної або прогестероно-
вої гормональної стимуляції (застосування оральних
контрацептивів, естрогенів, прогестерону; вагітність).

Частота. Цей стан найчастіше виявляється у
жінок репродуктивного віку і лише в 5 % випадків —
у постменопаузальному.

Клініка і діагностика. Захворювання має безсимп-
томний перебіг; рідко пацієнток можуть турбувати ва-
гінальні виділення або кровотечі. Звичайно цей стан
не можна визначити під час обстеження, хоча інколи
мікрозалозиста гіперплазія має вигляд «ерозії» або ма-
ленького поліпа в ділянці зовнішнього зіва.

Гістологічне дослідження: мікроскопічне дослі-
дження дає змогу спостерігати щільно напаковані за-
лози (залоза в залозі), їх розміри варіюють від малень-
ких круглих до великих, кістозних, варіабельної фор-
ми (рис. 3.7), вистелені кубоїдальним, циліндричним
або сплощеним епітелієм (рис. 3.8). Строма має озна-
ки гострого і хронічного запалення та мукоїдної
інфільтрації. Клітини містять під’ядерні вакуолі, ма-
ленькі ядра і невиразні ядерця. Мітози рідкісні або
відсутні. Інколи помітні ознаки плоскоклітинної мета-
плазії.

Незвичними гістологічними рисами можуть бути
солідна, трабекулярна структура залоз, едематозна,
гіалінізована строма з поодинокими агрегатами епіте-
ліальних клітин (псевдоінфільтрат). Трапляються інші
клітинні типи (веретеноподібні, полігональні клітини
з рясною еозинофільною цитоплазмою, клітини з інтра-
целюлярним муцином, що нагадують перснеподібні), а
також легкий або помірний ядерний плеоморфізм
(атипова поліпоїдна мікрозалозиста гіперплазія).

Диференційний діагноз проводять зі світлоклітин-
ною аденокарциномою ендоцервікального типу (ха-
рактерні клітини з рясною, багатою на глікоген цито-
плазмою, виразна клітинна атипія, часті мітози, іму-
нореактивність до карциноембріонального антигену
(виражена явна інвазія).

Лікування за відсутності атипових рис захворюван-
ня звичайно не потребується.

Ендоцервікальний поліп — локалізована проліфе-
рація ендоцервікальних залоз і строми шийки матки,
яка може бути наслідком хронічного запального про-
цесу. Поліп має вигляд ніжного гладенького червоно-
го пальцеподібного утворення і локалізується в церві-
кальному каналі (рис. 3.9).

Рис. 3.7. Мікрозалозиста гіперпла-
зія епітелію шийки матки. Численні
маленькі нерівномірні залози, висте-
лені кубоїдальним епітелієм

Рис. 3.8. Мікрозалозиста гіперпла-
зія епітелію шийки матки. Проліфера-
ція циліндричного епітелію ендоцер-
віксу
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Ендоцервікальний поліп виявляється досить часто.
Понад 90 % пацієнток з ендоцервікальним поліпом у
віці 40 років і більше. У 75 % випадків поліп є без-
симптомним; решта пацієнток скаржаться на контактні
кровотечі або піхвові виділення. У 80–90 % випадків
поліп поодинокий, його діаметр не перевищує 1 см. У
90 % випадків поліп не має ознак структурної та
клітинної атипії.

Мікроскопічне дослідження: поліп вкритий муци-
нозним циліндричним епітелієм, якщо розміщується ви-
соко в цервікальному каналі, або метапластичним
плоским епітелієм — низько розміщені поліпи. Строма
едематозна, містить запальний інфільтрат і тов-
стостінні судини (рис. 3.10, 3.11). Стромальні клітини
інколи мають дуже виразні ядерця. Мітотична ак-
тивність є мінімальною. Малігнізація поліпа можлива
в 0,2–0,4 % випадків.

Диференційний діагноз з інвазивною карциномою,
субмукозною лейоміомою, поліпом ендометрія (на-
явність ендометріальних залоз і строми), ембріональ-
ною рабдоміосаркомою (відсутність атипових клітин
з гіперхромними ядрами, наявність добре розвинутих
ендоцервікальних залоз свідчать на користь поліпа)
проводять за допомогою гістологічного дослідження.

Наботові кісти — слизові ретенційні кісти шийки
матки, які утворюються внаслідок перекриття ендоцер-
вікальних залоз плоским епітелієм, переважно в
нижній третині шийки матки. Можуть дуже варіюва-
ти за розмірами (від 3 мм до 3 см); вистелені цилінд-
ричним або плоским епітелієм (типові ендоцервікальні
залози) (див. рис. 3.4). Вони подібні за розмірами і фор-
мою, не мають ознак клітинної атипії і перигландуляр-
ної стромальної реакції. Ці кісти звичайно є безсимп-
томними і не потребують лікування, хоча можуть бути
ознакою хронічного цервіциту.

Ендометріоз шийки матки має вигляд синюватих
вузликів і часто локалізується в місцях попередньої
біопсії або електрохірургічного втручання. Виникає
внаслідок імплантації менструального ендометрія і
може бути поверхневим (субмукозним) або глибоким.
Глибокий ендометріоз шийки матки часто продов-
жується на дугласове заглиблення і супроводжується
розповсюдженим тазовим ендометріозом.

Мікроскопічне дослідження: виявляються ендомет-
ріальні залози і строма, можливі осередки геморагій і
запальної інфільтрації. У цьому разі, а також при на-
явності мітотичної активності ендометріальних залоз

Рис. 3.9. Поліп шийки матки. Еде-
матозні зморшки слизової оболонки
ендоцервіксу в цервікальному каналі

Рис. 3.10. Поліп шийки матки. Ви-
разний набряк строми
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може виникнути необхідність провести диференційну
діагностику з ендоцервікальною залозистою диспла-
зією або аденокарциномою in situ.

Стромальний ендометріоз — нетиповий варіант ен-
дометріозу, що характеризується виключним або май-
же виключним розвитком стромального компонента.

Мікроскопічне дослідження: чітко окреслені цент-
ри стромального ендометріозу складаються з поверх-
невих клітин цервікальної строми, маленьких крово-
носних судин і екстравазатів еритроцитів (інколи не-
обхідна диференційна діагностика з саркомою ендо-
метріальної строми).

Лейоміома шийки матки є доброякісною пухлиною
з гладких м’язових волокон, розміщених пучками. Ча-
стіше виникає в задній стінці шийки матки. Макро- і
мікроскопічні ознаки подібні до таких при лейоміомі
матки.

Злоякісні пухлини

Інвазивний плоскоклітинний рак
шийки матки та його попередники

Інтраепітеліальна плоскоклітинна проліферація,
яка призводить до малігнізуючих змін плоского епіте-
лію шийки матки, характеризується зміною або втра-
тою полярності різних шарів епітелію, клітинною ана-
плазією (порушення дозрівання клітин, кератинізація
клітин глибоких шарів епітелію, поява парабазальних
клітин у верхніх шарах), ядерним плеоморфізмом і ано-
мальними мітозами (рис. 3.12). Для визначення цього
процесу застосовують різні класифікаційні системи
(табл. 3.1). Поняттю дисплазія (легка, помірна і тяж-
ка, або карцинома in situ) відповідають терміни церві-
кальна інтраепітеліальна неоплазія (CIN І, II і III сту-
пеня) і плоскоклітинне інтраепітеліальне ураження
(низький ступінь ризику — low grade squamous
intraepitelial lesion, LGSIL) відповідає легкій дисплазії
і CIN I; плоскоклітинне інтраепітеліальне ураження
високого ступеня ризику (high grade squamous
intraepitelial lesion, HGSIL) відповідає помірній та

Рис. 3.11. Поліп шийки матки з за-
паленням. Помітні набряк строми,
кілька великих судин. Залози відсутні

Рис. 3.12. Типи диспластичних
клітин. Різні ступені зрілості цитоп-
лазми, збільшення ядер
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тяжкій дисплазії, або CIN II, CIN III і карциномі in
situ).

Етіологія і патогенез. Первинним фактором ризи-
ку розвитку інтраепітеліальних плоскоклітинних ура-
жень шийки матки вважають ВПЛ-інфекцію. Іншими
факторами ризику, а вони звичайно є кофакторами, які
збільшують ризик інфікування ВПЛ, є початок стате-
вого життя до 17 років, численні статеві партнери, три-
вале вживання оральних контрацептивів, рання перша
вагітність, зростання кількості пологів (високий пари-
тет), низький соціально-економічний статус, захворю-
вання, що передаються статевим шляхом (герпес, го-
норея, хламідіоз, трихомоніаз); аномальні результати
цитологічної діагностики вагінальних мазків; куріння,
імуносупресія (включаючи серопозитивність до віру-
су імунодефіциту людини). Факторами ризику з боку
статевого партнера є кондиломи статевого члена, чис-
ленні сексуальні партнери, рак шийки матки у попе-
редньої партнерки.

Інтраепітеліальні плоскоклітинні ураження низько-
го ризику (наприклад, гострокінцеві кондиломи) зви-
чайно асоційовані з ВПЛ низького онкогенного ризи-
ку (типи 6 або 11) та інколи з ВПЛ-інфекцією середньо-
го ризику (типи 31, 33 або 35) або, рідко, з ВПЛ 18.
Вони звичайно не є анеуплоїдними і мають низький ри-
зик розвитку інвазивного плоскоклітинного раку ший-
ки матки.

Інтраепітеліальні плоскоклітинні ураження високо-
го ступеня ризику здебільшого пов’язані з ВПЛ  висо-

кого онкогенного ризику (типи 16, 18) і, рідко, з ВПЛ
середнього ризику. Вони зазвичай є анеуплоїдними і
мають значні шанси прогресії в інвазивний плоско-
клітинний рак.

Гіпотетичний механізм ВПЛ-залежної трансфор-
мації клітин можна подати у вигляді схеми (рис. 3.13).
Неінтегрована вірусна ДНК існує в циркулярній
плазміді, в якій два трансформуючих гени (Е6 і Е7) ло-
калізуються безпосередньо нижче вірусного «мозку» —
верхнього регуляторного центру. У неінтегрованій
стадії продукти Е2-гена пригнічують експресію Е6- і
Е7-генів. Якщо ураження стає інвазивним, циркуляр-
ний геном плазміди розколюється майже посередині
Е2-гена, відтворюючи лінійний фрагмент вірусної хро-
мосоми. В ній частина Е2-гена локалізується вище
верхнього регуляторного центру і втрачає дієздат-
ність. Але ця лінеаризація зберігає нормальну функцію
двох трансформуючих генів — Е6 і Е7 — і приводить
до суперекспресії онкогенних білків.

Гіпотетичний механізм індукованої онкогенним ти-
пом ВПЛ генної мутації також можна подати у вигляді
схеми (рис. 3.14) Протягом реплікаційного циклу кліти-
ни перебувають у фазі G1 завдяки двом важливим ан-
тионкогенам — р53 і pRB, тимчасом як хромосомна
цілісність перевіряється ендонуклеазами. Якщо ж ВПЛ-
інфекція високого ризику, то білок, який визначається
ВПЛ-E6-геном, блокує р53, а протеїн, який детермі-
нується ВПЛ-E7-геном, блокує ретинобластомний ан-
тионкоген (pRB). Генетично ушкоджені клітини підда-
ються мітотичному діленню. З часом ці генетичні по-
милки можуть поширюватись (ампліфікуватись) до ут-
ворення великих хромосомних ушкоджень, які виявля-
ються при ДНК-мікроспектрофотометрії.

Частота. У зв’язку з «сексуальною революцією»
кінця 70-х рр. минулого століття частота дисплазії зро-
стає у підлітків і молодих жінок, які почали активне
статеве життя до 20 років, і становить 0,5–6,5 %. Так,
протягом 1978–1988 рр. частота плоскоклітинних
інтраепітеліальних уражень зросла в 10 разів. Завдя-
ки впровадженню скринінгових програм сьогодні
істотно зменшилась частота інвазивного плоскоклітин-
ного раку шийки матки.

Клініка і діагностика. Інтраепітеліальні плоско-
клітинні ураження шийки матки можуть виявлятися під

Таблиця 3.1
Класифікаційні системи неопластичних
 плоскоклітинних інтраепітеліальних

уражень шийки матки

Легка дисплазія CIN I LGSIL

Помірна дисплазія CIN II HGSIL

Тяжка дисплазія CIN III HGSIL
Карцинома in situ CIN III HGSIL

Плоскоклітинне
інтраепітеліальне

ураження
(Bethesda system)

Дисплазія,
карцинома in situ

Цервікальна
інтраепіте-
ліальна
неоплазія

Рис. 3.13. Гіпотетичний механізм
злоякісної трансформації клітин під
впливом вірусу папіломи людини:

CIN — цервікальна інтраепітелі-
альна неоплазія; ВПЛ — папіломаві-
рус; URR — верхній регуляторний
регіон; Е2, Е6, Е7 — регуляторні гени

CIN

Пізній регіон

Репресія Е2

Ранній регіон

URR

Е7
Е6

Епісомальний
ВПЛ Е2

Зростання транскрипції Е6 і Е7
ДНК господаря

URR
Е2 Е6 Е7 Е2
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час кольпоскопії і підтверджуватися результатами ци-
тологічної діагностики цервікальних мазків та гісто-
логічного дослідження біоптатів.

Диспластичні процеси шийки матки можуть мати
клінічні «маски» хронічного цервіциту, ектропіону.
Кольпоскопічними ознаками дисплазії є ацетобілий
епітелій, йоднегативні зони, пунктація, мозаїка, ано-
мальні судинні зміни тощо (рис. 3.15–3.17).

Диспластичні зміни звичайно розвиваються в зоні
плоскоклітинно-циліндричного з’єднання (зона транс-
формації), причому передня губа шийки матки ура-
жується вдвічі частіше, ніж задня. Близько 10 % інтра-
епітеліальних уражень розвиваються в ендоцервікаль-
ному каналі без поширення на плоскоклітинно-цилін-
дричне з’єднання. Інтраепітеліальна неоплазія розпов-
сюджується вздовж базальної мембрани шляхом пере-
міщення метапластичних і залозистих епітеліальних
клітин. Звичайно уражаються ендоцервікальні залози.
HGSIL охоплюють більші площі епітелію і мають
більше шансів розповсюдження на ендоцервікальний
канал, ніж LGSIL. Інтраепітеліальні плоскоклітинні
ураження високого ступеня ризику здатні переміщува-
ти зону трансформації і розповсюджуватися на різну
відстань в ендоцервікальний канал. Рідко HGSIL роз-
повсюджуються на ендометрій, маткові труби і поверх-
ню яєчника, у виключних випадках можуть бути асо-
ційовані з інвазивним плоскоклітинним раком цих ло-
калізацій.

Легка дисплазія (CIN І, LGSIL). При мікроскопіч-
ному дослідженні виявляються диспластичні зміни
(див. рис. 3.12), які охоплюють не більш ніж 1/3 товщі
плоского епітелію (рис. 3.18). У верхній частині епі-
телію звичайно виявляють ознаки койлоцитозу (варі-
ації клітин за розміром і формою, стовщення клітин-
них мембран, перинуклеарна світла цитоплазматична
зона — сяйво різного розміру та форми, оточена обід-
ком щільної цитоплазми, ядерна атипія — так звана
койлоцитарна атипія). Центрально або ексцентрично
розміщені ядра койлоцитів також варіюють за розмі-
ром (розширені або маленькі та пікнотичні) і формою,
мають нерівні контури, спостерігається гіперхромазія,
двоядерні і багатоядерні клітини, вакуолізація цито-
плазми, розширення базальної зони клітин (рис. 3.19).

Ядра є більш одноманітними за формою й інтенсивні-
стю гіперхромазії, ніж при інтраепітеліальних плоско-
клітинних ураженнях високого ступеня ризику. Міто-
тичні фігури трапляються часто і можуть бути трипо-
лярними. В нижній третині епітелію і, інколи, в середній
третині, виявляється позитивна реакція на Кі-67.

При інтраепітеліальних ураженнях високого ступе-
ня ризику патогномонічною рисою є ядерна атипія в
усіх епітеліальних шарах, звичайно з відсутністю до-
зрівання клітин. При деякому ступені дозрівання
клітин або наявності койлоцитарної атипії ураження
звичайно належать до CIN II; а відсутність цих рис
свідчить про CIN III.

Помірна дисплазія (CIN II, HGSIL). Клітинні зміни
є проміжними між CIN I і CIN III і охоплюють нижні
2/3 епітелію. Ядерні зміни є більш виразними. Втрата
парабазальних клітин поширюється на середню трети-
ну товщі епітелію (рис. 3.20). Численні аномальні ядра
трапляються і у верхніх шарах епітелію. Ядерні зміни
— розширення ядра, скупчення хроматину, гіперхро-

Регулюється р53 і рRB

Мітози

G1

Syn

G0

G2

Рис. 3.14. Гіпотетичний механізм ВПЛ-залежних
клітинних мутацій: G0–G1–G2 — фази росту клітини;
р53, рRB — білки-антионкогени

Рис. 3.15. Легка дисплазія шийки
матки. Кольпоскопічна картина пунк-
тації
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Рис. 3.16. Помірна дисплазія ший-
ки матки. Кольпоскопічна картина
білих плям

Рис. 3.17. Тяжка дисплазія шийки
матки. Кольпоскопічна картина мо-
заїки

Рис. 3.18. Діаграма диспластичних
змін епітелію шийки матки (кореляція
різних термінологічних понять):

LGSIL — плоскоклітинне інтра-
епітеліальне ураження низького ризи-
ку; HGSIL — плоскоклітинне інтра-
епітеліальне ураження високого ризи-
ку; CIN — цервікальна інтраепітелі-
альна неоплазія

LGSIL

Койлоцитоз CIN I

Нормаль-
ний

плоский
епітелій

CIN II CIN III

Помірна Тяжка Карцинома
in situДисплазія

М’яка

HGSIL

Базаль-
на мем-
брана
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мазія, полі- і плеоморфізм — є менш вираженими, ніж
при CIN III. Спостерігаються кілька мітотичних фігур,
але аномальні мітози є відносно рідкісними. Койлоци-
тозні зміни є менш виразними, ніж при CIN I. Як пра-
вило, ядра при CIN II займають 60–80 % загальної
площі верхньої половини товщі плоского епітелію.

Тяжка дисплазія (CIN III, HGSIL) характеризуєть-
ся втратою стратифікації епітелію. Диспластичні па-
рабазальні клітини займають майже всю товщу епіте-
лію (понад 2/3). Базальний шар клітин розміщується
лише вздовж базальної мембрани (рис. 3.21). Ядерні
зміни — розширення гіперхромних ядер, нерівність
контурів ядра, скупчення хроматину, ядерний полі- і
плеоморфізм, численні мітози, в тому числі аномальні
в усіх шарах. Ядра займають понад 81 % верхньої по-
ловини товщі плоского епітелію. Рідко HGSIL містять
внутрішньоклітинні краплі муцину (плоскоклітинно-
муцинозне інтраепітеліальне ураження). Реакція на
Кі-67 є позитивною від 2/3 до всієї товщі плоского епі-
телію.

Близько 15 % випадків HGSIL співіснують з
LGSIL, особливо при інфікуванні ВПЛ проміжного
ступеня ризику (ВПЛ 31).

Iнтраепітеліальний рак (сarcinoma in situ ) харак-
теризується, крім відсутності диференціації усіх шарів
епітелію (рис. 3.22), частим розповсюдженням дисплас-
тичних змін на ендоцервікальні залози і навіть повним
заміщенням залоз. Клітини можуть бути маленькими,
недиференційованими (рис. 3.23) або мати більші роз-
міри й ознаки незначного дозрівання (рис. 3.24), але
всі вони мають анапластичні риси. Звичайно перифе-
ричний відділ залоз є рівним і гладким, що свідчить
про відсутність ураження базальної мембрани та ін-
вазії в строму (рис. 3.25, 3.26).

Постменопаузальна плоскоклітинна атипія звичай-
но виявляється у жінок віком понад 50 років і харак-
теризується виразним перинуклеарним сяйвом, не
більш ніж двократним збільшенням розмірів ядра,
гіперхромазією, появою багатоядерних клітин (псевдо-
койлоцитоз). Псевдокойлоцитозні зміни при постмено-
паузальній плоскоклітинній атипії можуть бути помил-
ково сприйняті за LGSIL, але постменопаузальна плос-
коклітинна атипія є завжди негативною до ВПЛ. По-
рівняно з койлоцитарною атипією, при постменопау-
зальній плоскоклітинній атипії розміри ядер менш ва-
ріабельні (двократне збільшення порівняно з трикрат-

Рис. 3.19. Легка дисплазія епітелію
шийки матки. Аномальні ядра, вакуо-
лізація цитоплазми. Деяке розширен-
ня парабазального шару, але в межах
нижньої 1/3 поверхні епітелію. Ба-
зальний шар клітин збережений

Рис. 3.20. Помірна дисплазія епіте-
лію шийки  матки. Більш виразні
ядерні зміни. Зона парабазальних
клітин розповсюджується на середню
третину товщі епітелію
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Рис. 3.21. Тяжка дисплазія епітелію
шийки матки. Зона парабазальних
клітин розповсюджується майже на
всю товщу епітелію. Базальний шар
клітин епітелію збережений. В кліти-
нах помітні мітози, паракератоз і дис-
кератоз

Рис. 3.22. Карцинома in situ ший-
ки матки. Анапластичні зміни клітин
з відсутністю диференціації на всіх
рівнях. Клітини варіюють за розміра-
ми і ступенем диференціації

Рис. 3.23. Дрібноклітинна карци-
нома in situ шийки матки. Домінують
недиференційовані дрібні клітини
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Рис. 3.24. Великоклітинна карцино-
ма in situ шийки матки

Рис. 3.25. Карцинома in situ ший-
ки матки з ураженням ендоцервікаль-
них залоз. Неопластичні зміни не до-
сягають шийки залоз

Рис. 3.26. Карцинома in situ шийки
матки з ураженням ендоцервікальних
залоз. Неопластичні зміни розповсю-
джуються на шийку залоз
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Таблиця 3.2
Гістологічні типи раку шийки матки

Плоскоклітинний
рак

Великоклітинний (зро-
говілий або незрого-
вілий)

Дрібноклітинний

Верукозний

Аденосквамозна кар-
цинома

Адено-
карцинома

Аденоїдна базальна карци-
нома

Аденокістозна карцинома

Нейроендокринні пухлини

Змішані карциноми
Метастатичні аденокарци-
номи

ним при койлоцитарній атипії), більш-менш однаково
й акуратно розподілений ядерний хроматин. Ядра уні-
формні і дещо витягнуті, розміщуються центрально,
всередині чітко окресленого світлого сяйва. Інколи
трапляються ядерні фігури; мітози рідкісні або не спо-
стерігаються. Відсутність двоядерних і багатоядерних
клітин свідчить на користь постменопаузальної плос-
коклітинної атипії (проти койлоцитарної атипії), а на-
явність двох або більше двоядерних клітин є вагомим
доказом на користь останньої.

При інтраепітеліальному плоскоклітинному ура-
женні високого ризику, асоційованому з ранньою інва-
зією, часто наявні значне розповсюдження в плоскому
епітелії і глибоке втягнення залоз, мембранні некрози
та інтраепітеліальне плоскоклітинне дозрівання (ве-
ликі зроговілі клітини, утворення кератинових «пер-
лів»). Інші прогностичні риси — це численні мітози й
апоптозні тільця, перигландулярний концентричний
фіброз і запалення, тяжкий ядерний плеоморфізм, чіткі
ядерця, скупчення хроматину і виявлення веретенопо-
дібних клітин у правому куті базальної мембрани.

Інтраепітеліальні плоскоклітинні ураження високо-
го ризику асоційовані з розвитком більшості випадків
інвазивного плоскоклітинного раку шийки матки. Але
ризик прогресії є дуже індивідуальним. Так, частота
спонтанної регресії для CIN I дорівнює 60 %, персис-
тенції — 30 %, прогресування у CIN III — 10 %, про-
гресування до інвазивного раку — 1 %. Більшість до-
слідників схиляються до думки, що прогресування
LGSIL до інвазивного раку спостерігається при синх-
ронній наявності недіагностованих HGSIL або відбу-
вається розвиток раку de novo.

CIN II може регресувати у 40 % випадків, персис-
тувати — в 40 %, прогресування в CIN III може спос-
терігатися в 20 % випадків і 5 % — прогресує до інва-
зивного раку. Для CIN III регресія відмічена більш як
у 30 % жінок, персистенція — менш ніж у 56 % хво-
рих. Частота розповсюдження CIN III до інвазивного
раку, за даними різних авторів, коливається від 12 до
70 % випадків.

Вважають, що середній час для прогресування CIN I
у CIN II і CIN III становить відповідно 5,8 і 3,1 року,
а для прогресування CIN III в інвазивний рак — 10
років.

Лікування CIN може полягати у кріохірургії, елек-
трокаутеризації, лазерній вапоризації або конізації
шийки матки після встановлення гістопатологічного
діагнозу. Можливі випадки рецидиву інтраепітелі-
альної цервікальної неоплазії або карциноми після
консервативної абляції або після гістеректомії, хоча
деякі з них можуть розвиватись як нові захворюван-
ня. Ризик рецидивів після лікування CIN зростає при
нерадикальній резекції ураження («позитивні краї»).
Усі пацієнтки з пролікованою дисплазією шийки мат-
ки потребують тривалого диспансерного спостеріган-
ня.

Рак шийки матки посідає третє за частотою місце
після раку ендометрія і яєчників. У США щорічно ви-
являють 12 400 нових випадків захворювання, причо-
му 4600 жінок щороку вмирають від раку шийки мат-
ки. Від 85 до 90 % випадків раку шийки матки стано-
вить плоскоклітинний рак, 10–15 % — аденокарцино-
ма (табл. 3.2).

Класифікація інвазивного раку шийки матки
відповідає класифікації FIGO.

Розрізняють кілька клінічних стадій раку шийки
матки (рис. 3.27).

Ранній інвазивний плоскоклітинний рак шийки мат-
ки належить до інвазивного плоскоклітинного раку
(мікроінвазивний плоскоклітинний рак, стадія ІА).

Глибину інвазії визначають від базальної мембрани
епітелію, з якого походить пухлина. Більшість фахівців
користуються критеріями мікроінвазії, запропоновани-
ми FIGO, — інвазія на глибину не більше ніж 5 мм від
базальної мембрани (рис. 3.28). Втягнення судин (лімфа-
тичних або венозних), за класифікацією FIGO, не впли-
ває на стадію, але повинно враховуватися. Товариство
гінекологічних онкологів визначає мікроінвазію як ура-
ження, яке пенетрує цервікальну строму на глибину
3 мм або менше нижче основи епітелію і не розповсю-
джується на лімфоваскулярний простір.

Мікроінвазивна карцинома становить 5 % випадків
HGSIL. Середній вік пацієнток дорівнює 45 рокам.
Клінічні риси мікроінвазивного раку шийки матки
подібні до таких у пацієнток із CIN. Більш ніж 90 %
випадків мікроінвазивного раку походить із зони
трансформації, решта розвивається з нативного плос-
кого епітелію ектоцервіксу. Діагноз базується на да-
них прицільної біопсії.

Гістопатологічне дослідження: рання стромальна
інвазія звичайно починається з одного або більше
«язиків», які прориваються крізь базальну мембрану
поверхневого або залозистого епітелію, втягнутого в
розповсюджену інтраепітеліальну неоплазію, звичай-
но з екстенсивним ураженням залоз (рис. 3.29, 3.30).
Великі пухлини інколи утворюють солідні маси; чис-
ленні широкі «гнізда» відокремлені від строми. Ура-
ження може бути мультифокальним. Інвазивні «язики»
або «гнізда» клітин звичайно є більш диференційова-
ними, ніж прилеглі тканини інтраепітеліального ура-
ження, з ряснішою еозинофільною цитоплазмою, і, в де-
яких випадках, міжклітинними містками або кератин-
ізацією. Майже завжди відмічається стромальна реак-
ція на інвазію: набряк, фіброз, хронічна запальна
інфільтрація і, інколи, гранулематозна відповідь на
кератин.

Лікування хворих зі стадією IА1 (без розповсюджен-
ня в лімфоваскулярний простір) полягає в конізації ший-
ки матки. При розповсюдженні пухлини в лімфоваску-
лярний простір лікування є індивідуалізованим; у де-
яких центрах проводять лікування як при стадії IА2.
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КЛАСИФІКАЦІЯ РАКУ ШИЙКИ МАТКИ ЗА СИСТЕМОЮ TNM І FIGO
    TNM- FIGO-
 категорії стадії

Т Первинна пухлина
Тx Не досить даних для оцінки первинної пухлини
Т0 Первинна пухлина не визначається
Tis Стадія 0 Карцинома in situ (преінвазивний, інтраепітеліальний рак)
Т1 Стадія I Пухлина обмежена шийкою матки (розповсюдження на тіло матки не враховується)
Т1а ІA Інвазивний рак, який діагностується тільки мікроскопічно (стромальна інвазія глиби-

ною не більше 5 мм і шириною не більше 7 мм). Усі клінічно видимі зміни, навіть при
поверхневій інвазії, належать до T1b (стадія ІВ за FIGO)

Т1а1 ІA1 Інвазія строми не більше, ніж на 3 мм углиб і горизонтальне розповсюдження
не більше ніж на 7 мм

Т1а2 IA2 Інвазія строми понад 3 мм, але не більше ніж на 5 мм углиб і горизонтальне
розповсюдження не більше ніж на 7 мм

T1b ІB Клінічно видиме ураження шийки матки або мікроскопічне ураження більше ніж при
стадії Т1а2 (стадія IА2 за FIGO)

Т1b1 IB1 Пухлина ≤ 4 cм
T1b2 IB2 Пухлина >4 cм
Т2 Стадія II Пухлина розповсюджується за межі матки, але не проростає в стінку таза. Пухлина

втягує піхву, але не її нижню третину
Т2а IIA Без інвазії параметрія
Т2b ІІB 3 інвазією параметрія
Т3 Стадія III Пухлина розповсюджується на стінку таза і (або) на нижню третину піхви і (або)

призводить до гідронефрозу, або нефункціонуючої нирки
Т3а IIIА Пухлина не розповсюджується на стінку таза, але уражає нижню третину піхви
Т3b IIIB Пухлина розповсюджується на стінку таза (при ректальному дослідженні не виявля-

ється  вільного простору між пухлиною і стінкою таза) і (або) призводить до гідронеф-
розу або нефункціонуючої нирки

Т4 Стадія IV Пухлина розповсюджується за межі таза або клінічно уражає слизовий шар сечового
міхура або прямої кишки

Т4 IVA Пухлина проростає в суміжні органи: слизовий шар сечового міхура або прямої
кишки і (або) розповсюджується за межі малого таза
М1 IVB Віддалені метастази

N регіонарні лімфатичні вузли
Nx Не досить даних для оцінки стану

регіонарних лімфатичних вузлів
N0 Немає ознак ураження регіонарних

лімфатичних вузлів
N1 Наявні метастази в регіонарних

лімфатичних вузлах
М віддалені метастази

Mx Не досить даних для визначення
віддалених метастазів

М0 Віддалені метастази не визначаються
М1 Наявні віддалені метастази

pTNM Патоморфологічна класифікація
Категорії рТ, pN та рМ відповідають категоріям

Т, N і М.
pN0 Матеріал для гістологічного дослідження

після тазової лімфаденектомії повинен містити не мен-
ше 10 лімфатичних вузлів

G Гістопатологічна градація
Gx Ступінь диференціації не може бути

визначений

G1 Високий ступінь диференціації
G2 Середній ступінь диференціації
G3 Низький ступінь диференціації
G4 Недиференційована пухлина

Групування за стадіями
Стадія 0 Tis N0 M0
Стадія ІА Т1а N0 M0
Стадія ІА1 Т1а1 N0 M0
Стадія 1А2 Т1а2 N0 M0
Стадія ІВ T1b N0 M0
Стадія ІВ1 T1b1 N0 M0
Стадія ІВ2 Tlb2 N0 M0
Стадія IІА Т2а N0 M0
Стадія IIВ T2b N0 M0
Стадія IIIА Т3а N0 M0
Стадія IIIВ Т1 N1 M0

Т2 N1 M0
Т3а N1 M0
Т3b Будь-яке N M0

Стадія IVА Т4 Будь-яке N M0
Стадія IVВ Будь-яке Т Будь-яке N M1
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Метастази в регіонарні лімфатичні вузли при стадії
IА2 можливі у 8 % випадків. Рецидиви розвиваються
у 4–6 % пацієнток. Лімфоваскулярна інвазія зменшує
5-річне виживання хворих з 98 до 89 %.

Лікування пацієнток зі стадією IА2 плоскоклітин-
ного раку шийки матки полягає у радикальній гістер-
ектомії з тазовою лімфаденектомією. Пацієнткам з не-
реалізованою репродуктивною функцією можливо ви-
конання конізації шийки матки у межах здорових
тканин і тазової лімфаденектомії (зокрема, лапароско-
пічним доступом).

Прогноз. Інвазія лімфоваскулярного простору не
впливає на стадію, але її слід враховувати при визна-
ченні плану лікування і прогнозу. Частота лімфовас-
кулярного розповсюдження пухлини становить 4,4 %
при глибині інвазії 1 мм і зростає до 19,7 % при інвазії
від 3 до 5 мм.

«Забруднення» країв біопсійного матеріалу при ко-

Рис. 3.27. Клінічні стадії раку ший-
ки матки:

а — стадія ІВ (вузлове ураження
шийки матки); б — стадія ІІА; в —
стадія ІІВ (двобічне ураження пара-
метріїв); г — стадія ІІІА (субмукозне
ураження піхви); д — стадія ІІІВ (роз-
повсюдження на стінку таза); е — ста-
дія IVА (розповсюдження на сечовий
міхур)

нізації шийки матки збільшує ризик розвитку інвазив-
ного раку до 70 %, тимчасом як при «чистих» краях
біоптату цей ризик не перевищує 5 %.

Ризик метастазів у регіонарні лімфатичні вузли (па-
раметральні, затульні, загальні, внутрішні і зовнішні
клубові, пресакральні та сакральні) при стадії ІА1 ста-
новить лише 1,7 %, рецидиви можливі у 1 % жінок;
вмирають від захворювання 0,2–0,5 % жінок.

Інвазивний плоскоклітинний рак шийки матки.
Фактори ризику інвазивного плоскоклітинного раку
шийки матки аналогічні таким для інтраепітеліальних
неопластичних уражень (субтипи ВПЛ виявлені в усіх
або майже в усіх випадках інвазивної карциноми).

Частота. Інвазивний плоскоклітинний рак шийки
матки становить понад 85 % випадків інвазивної цер-
вікальної карциноми. Середній вік пацієнток дорівнює
55 років, тобто майже на 20 років більше, ніж при

а б

в г

д е
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лімфатичні вузли (рис. 3.36). Бочкоподібного вигляду
шийка матки може набувати внаслідок дифузного ен-
дофітного росту пухлини (див. рис. 3.33). Локальне
розповсюдження на тіло матки, параметрії, піхву ви-
являється під час дослідження видаленого макропре-
парату.

Гістопатологічне дослідження: найбільш частими
типами плоскоклітинного інвазивного раку шийки
матки є великоклітинний зроговілий (кератинізуючий)
і незроговілий (некератинізуючий), але вони не мають
прогностичних відмінностей. Інколи плоскоклітинна

Рис. 3.28. Концепції мікроінвазив-
ного раку шийки матки:

1, 2 — Товариство гінекологічних
онкологів (SGO): 3 мм від основи
плоского або залозистого епітелію;

3, 4 — FIGO стадія ІА1: мінімаль-
на мікроскопічно доведена інвазія
строми;

5, 6 — FIGO стадія ІА2: інвазія не
більше 5 мм вглиб від основи плоско-
го або залозистого епітелію і не біль-
ше 7 мм — ушир

1

3

2

4

5

6

інтраепітеліальних плоскоклітинних ураженнях висо-
кого ризику. Але близько 30 % випадків інвазивного
плоскоклітинного раку виявляються у жінок віком до
35 років. На відміну від CIN, частота інвазивного
раку шийки матки в розвинутих країнах світу різко
зменшилась протягом останніх 30 років завдяки впро-
вадженню скринінгових діагностичних програм (що-
річне обов’язкове цитологічне дослідження цервікаль-
них мазків за Папаніколау). В країнах, де немає скри-
нінгових оздоровчих програм, рак шийки матки про-
довжує залишатися найбільш частим фатальним гіне-
кологічним захворюванням. В Україні в 90-ті рр. ми-
нулого століття частота захворюваності становила
17–18 випадків, у США — 8,9 на 100 000 населення.

Клініка і діагностика. Маленькі пухлини звичайно
є безсимптомними і виявляються за даними цитологіч-
ного дослідження і (або) кольпоскопії. Симптомні пух-
лини проявляються безболісними, повторними, часто
посткоїтальними вагінальними кровотечами. При за-
давнених стадіях хвороби спостерігаються болі, вагі-
нальні виділення і кровотечі («симптоми смерті»), а та-
кож ознаки ураження суміжних органів або лімфатич-
них вузлів. Пухлина звичайно виявляється під час гіне-
кологічного обстеження. Діагноз підтверджується да-
ними біопсії. Сироватковий рівень антигену плоско-
клітинної карциноми підвищений у 60 % пацієнток, не-
рідко є показником метастатичного ураження і може
бути використаний в якості критерію ефективності
лікування. Раковий ембріональний антиген (СЕА) і
СА-125 також корелюють зі стадією пухлини, але є
менш специфічними.

Маленькі пухлини звичайно локалізуються в зоні
трансформації шийки матки. Вони можуть бути екзо-
фітними (поліпоїдними або папілярними, рис. 3.31,
3.32), ендофітними (рис. 3.33), виразковими (рис. 3.34)
інфільтративними (рис. 3.35). Великі пухлини можуть
розповсюджуватися на сечовий міхур, пряму кишку і

Рис. 3.29. Карцинома in situ ший-
ки матки з фокусом мікроінвазії. Гли-
бина пенетрації пухлини в строму не
перевищує 5 мм
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Рис. 3.30. Мікроінвазивний рак
шийки матки. «Язики» інфільтратив-
ного клітинного росту. Інтенсивна
лімфоцитарна автоімунна реакція

Рис. 3.31. Екзофітний рак шийки
матки

Рис. 3.32. Екзофітний рак шийки
матки. На поверхні розрізу макро-
препарату помітна інфільтрація при-
леглих тканин
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Рис. 3.33. Ендофітний рак шийки
матки: бочкоподібна шийка

Рис. 3.34. Виразковий рак шийки
матки

Рис. 3.35. Інфільтративний рак
шийки матки. Пухлина інвазує тіло
матки і сечовий міхур
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карцинома має домінуючий компонент дрібних клітин
(дрібкоклітинний рак).

Незроговілий плоскоклітинний рак характеризуєть-
ся відсутністю «перлів», хоча деякі клітини можуть
мати ознаки кератинізації. Ракові клітини є переваж-
но великими, але значно варіюють за розміром і фор-
мою. Вони звичайно зібрані у «гнізда», мають нечіткі
клітинні межі, круглі або овальні ядра з великозерни-
стим хроматином і високий мітотичний індекс (рис.
3.37).

Зроговілий плоскоклітинний рак містить кератинові
«перли». Ознаки кератинізації переважно мають ве-
ликі аномальні епітеліальні клітини з високим ступе-
нем плеоморфізму. Пухлинні клітини, зібрані у
«гнізда» або широкі смуги, мають більш нерівні кон-
тури, ніж при зроговілому раку, еозинофільну цито-
плазму, ядра різних розмірів, чіткі клітинні межі. Міто-
тичних фігур менше, ніж при незроговілому раку (рис.
3.38).

Більшість пухлин, які належать до дрібноклітинно-
го раку, раніше класифікували як дрібноклітинний не-
диференційований (нейроендокринний) рак. Дрібно-
клітинний плоскоклітинний рак шийки матки характе-
ризується наявністю зчеплених «гнізд» переважно
дрібних відносно уніформних базофільних клітин з
ріденькою цитоплазмою, маленькими овальними або
круглими ядрами і високим ядерно-цитоплазматичним
співвідношенням (рис. 3.39). Клітини звичайно не ма-
ють ознак індивідуальної кератинізації й утворення
«перлів»; оточені рясним лімфоцитарним інфільтратом.

Зроговілий плоскоклітинний рак з виразними ВПЛ
рисами належить до бородавчастої плоскоклітинної
карциноми. Рідкісним високодиференційованим варі-
антом зроговілого раку є верукозна карцинома.

Диференційний діагноз проводять з інтраепітеліаль-
ними ураженнями високого ступеня ризику (лише част-
кове заміщення залоз), світлоклітинною аденокарци-
номою (наявність цвяхоподібних клітин, значна кіль-
кість залозистих і папілярних структур), дрібноклітин-
ною недиференційованою карциномою. В останньому
випадку на користь дрібноклітинного плоскоклітинно-
го раку свідчить старший вік хворих, зв’язок з CIN
(62 % проти 0 %), імунореактивність до цитокератину
і негативність до нейроендокринних маркерів (62 %
проти 0 %), відсутність реактивності до ДНК ВПЛ 18
(64 % проти 40 %).

Лікування інвазивного плоскоклітинного раку
шийки матки стадії IА2, ІВ і IIА полягає у радикальній
гістеректомії з білатеральною аднексектомією і тазо-
вою лімфаденектомією (за Вертгаймом). У стадіях ІВ
і ІІА проводять доопераційну внутрішньопорожнинну
променеву терапію, хіміопроменеву терапію. За наяв-
ності метастазів у лімфатичних вузлах або інвазії по-
над 5 мм показано післяопераційне дистанційне опро-
мінення. У IIВ і III стадіях проводиться поєднане про-
меневе лікування, яке може бути доповнено клубовою
лімфаденектомією. У IV стадії виконується паліатив-
не лікування (дистанційне опромінення).

Прогноз. Прогностичне значення мають клінічна
стадія; розмір і глибина пухлини, інвазія в лімфовас-
кулярний простір, ураження параметріїв, стан тазових
лімфатичних вузлів і ДНК-плоїдність пухлини. За ре-
зультатами останніх досліджень, прогноз для дрібно-
клітинного раку шийки матки не відрізняється від
інших типів інвазивних плоскоклітинних карцином.

Найважливішим прогностичним фактором є стадія
хвороби. Так, 5-річне виживання для пацієнток з I ста-
дією дорівнює 90–95 %, із II — 50–70 %, із III — близь-
ко 30 % і з IV — менше 20 %.

При розмірі пухлини до 1 см і глибині до 5 мм
5-річне виживання хворих становить 93 %, а при
розмірі більше 3 см і глибині понад 10 мм — 60 %.

Інвазія в лімфоваскулярний простір спостерігаєть-
ся при стадії IВ у 50–70 % хворих, 5-річне виживання
хворих у цих випадках становить 62 % (за відсутності
інвазії в лімфоваскулярний простір — 85 %).

Залучення у процес параметріїв є несприятливою
прогностичною ознакою незалежно від ураження регіо-
нарних лімфовузлів.

Ризик ураження лімфовузлів зростає з глибиною
інвазії: близько 15 % при розмірі пухлини від 5,1 до
10 мм і 25 % — від 10,1 до 15 мм. За відсутності ура-
ження лімфовузлів 5-річне виживання дорівнює 77–
89 %, при ураженні 1–2 лімфовузлів — 55–70 %,
більше двох — 39 %. Ураження парааортальних
лімфатичних вузлів асоційовано з поганим прогнозом
і утворенням віддалених метастазів.

Рис. 3.36. Інвазивний рак шийки матки з розповсю-
дженням на стінку піхви, сечовий міхур і пряму кишку;
лімфогенна дисемінація

РАК ШИЙКИ МАТКИ З ПРЯМИМ
РОЗПОВСЮДЖЕННЯМ НА СТІНКУ
ПІХВИ, СЕЧОВИЙ МІХУР І ПРЯМУ

КИШКУ

ЛІМФОГЕННЕ
РОЗПОВСЮ-
ДЖЕННЯ
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Рис. 3.37. Плоскоклітинний вели-
коклітинний незроговілий рак шийки
матки. Ізольовані кератинізовані клі-
тини, відсутність кератинових «пер-
лів». Клітини варіюють за розмірами;
мітотичний індекс помірно підвище-
ний

Рис. 3.38. Плоскоклітинний вели-
коклітинний зроговілий рак шийки
матки з утворенням «перлів». Домі-
нують великі кератинізовані клітини
з високим ступенем плеоморфізму;
мітотичний індекс невисокий

Рис. 3.39. Плоскоклітинний дріб-
ноклітинний рак шийки матки. Пере-
важають уніформні маленькі базо-
фільні епітеліальні клітини з високим
ядерно-цитоплазматичним співвідно-
шенням
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Незалежним прогностичним фактором є плоїдність
пухлини: ДНК-індекс 1,7 або менше — індикатор не-
сприятливого прогнозу.

Рідкісні типи інвазивного плоскоклітинного раку
шийки матки включають папілярну сквамозну карци-
ному, папілярну перехідно-клітинну карциному, плос-
коклітинно-перехідно-клітинну карциному, псевдосар-
коматозний плоскоклітинний рак і лімфоепітеліомопо-
дібну карциному.

Аденокарцинома in situ (AIS), предиктор інвазив-
ної аденокарциноми, становить лише 10 % ендоцерві-
кальних аденокарцином, що, можливо, пов’язано з не-
достатньою діагностикою. Аденокарцинома in situ, як
і інвазивна аденокарцинома, асоційована з високою
частотою виявлення ВПЛ-антигенів (типи 16, 18). Вона
може передувати розвиткові інвазивної аденокарцино-
ми і має схожі гістологічні риси.

Середній вік хворих — четвертий десяток життя (на
10–15 років менше, ніж при інвазивній аденокарци-
номі). У 20 % пацієнток в анамнезі є CIN.

Захворювання звичайно є безсимптомним. Кольпо-
скопічна картина може нагадувати таку при CIN. По-
передній діагноз грунтується на даних цитологічного
дослідження цервікальних мазків (диспластичні зало-
зисті клітини, диспластичні плоскі клітини).

Частіше AIS виникає в зоні трансформації і є муль-
тифокальною в 15 % випадків. Уражені залози часто
перемішані з нормальними залозами; розподілення і
конфігурація уражених залоз не відрізняються від та-
ких у нормі. Епітелій зберігає циліндричну форму.
Уражені залози відрізняються нерівним контуром, де-
які можуть бути вивернутими. Характерною ознакою
є відсутність стромальної інфільтрації. Спостерігають-
ся втрата полярності клітин, інколи — нашарування
циліндричних клітин з малігнізуючими ядерними риса-
ми, тобто псевдостратифікація або стратифікація (рис.
3.40). Злоякісні клітини локально переміщують нор-
мальний ендоцервікальний епітелій, інколи утворюють
внутрішні решетоподібні або солідні структури, лінію
інтрагландулярних чи поверхневих сосочків. Ураже-
ний епітелій є темнішим, ніж нормальний, і чітко відок-
ремлюється від нього.

Ядра клітин збільшені, гіперхромні, орієнтовані

перпендикулярно до просвіту залози, з великозернис-
тим хроматином і виразними ядерцями. Спостерігають-
ся численні нормальні й аномальні мітози, апоптозні
тільця (переважно в клітинах, розміщених поблизу про-
світу залози). Цитоплазма уражених клітин є імуноре-
активною до СЕА.

Найчастіше спостерігаються такі варіанти адено-
карциноми in situ:

1) типовий ендоцервікальний тип (уражені клітини
мають помірну кількість цитоплазми поблизу просвіту
залози з різним вмістом муцину);

2) інтестинальний тип (багаті на муцин келихо-
подібні та інші клітини);

3) ендометріоїдний тип (відсутність клітинного му-
цину).

До рідкісних варіантів аденокарциноми in situ на-
лежать війчаста аденокарцинома, аденосквамозна кар-
цинома in situ, ендоцервікальна залозиста дисплазія.

Аденокарцинома in situ може співіснувати з плоско-
клітинною CIN у 50–95 % випадків, а також з мікроін-
вазивною або інвазивною плоскоклітинною, аденосква-
мозною або аденокарциномою. Рання інвазивна карци-
нома може розвиватися в 10–45 % випадків.

Диференційний діагноз проводять з ендоцервікаль-
ною залозистою гіперплазією, непухлинними залозис-
тими ураженнями (трубна і трубно-ендометріоїдна ме-
таплазія, реактивна атипія, Аріас-Стелли реакція,
післяпроменева атипія, артефакт після електрокауте-
ризації тощо).

Лікування аденокарциноми in situ полягає в гістер-
ектомії або конізації шийки матки у межах здорових
тканин.

Мікроінвазивна аденокарцинома (або рання інва-
зивна аденокарцинома) характеризується глибиною
інвазії менше 5 мм від основи поверхні епітелію або
об’ємом пухлини менше 500 мм3.

Середній вік хворих становить 39–44 роки — мен-
ше, ніж у пацієнток з інвазивною аденокарциномою,
але більше, ніж при аденокарциномі in situ.

Клініка і діагностика. Пухлина може бути безсимп-
томною або проявлятися посткоїтальними кровотеча-
ми. Кольпоскопічні та цитологічні дані ідентичні та-
ким при аденокарциномі in situ.

Рис. 3.40. Аденокарцинома шийки
матки in situ. Циліндричні клітини ви-
стилають залози, відсутня стромаль-
на інфільтрація. Ядра клітин розши-
рені та гіперхромні, з численними мі-
тозами. Псевдостратифікація цилінд-
ричного епітелію
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Етіологічним фактором вважають ВПЛ (типи 16,
18), який виявляють у більшості випадків залозистого
раку і майже у 95 % пацієнток з ендоцервікальним ти-
пом аденокарциноми. Можливо, певну роль у розвит-
ку цього типу раку може відігравати вживання ораль-
них контрацептивів.

Клініка і діагностика. У 80 % випадків головним
клінічним проявом є аномальні маткові кровотечі; де-
які жінки можуть скаржитися на вагінальні виділення
і болі. Цитологічне дослідження цервікальних мазків
у разі залозистого раку не завжди є інформативним.

У 20–30 % хворих шийка матки не має макроско-
пічних змін. У решті випадків пухлина має вигляд гра-
нулярної або поліпоподібної маси, можливо з виразка-
ми; інколи спостерігається бочкоподібна шийка.

Лікування і прогноз як при плоскоклітинному раку
шийки матки.

Аденокарцинома. Існує кілька типів аденокарцино-
ми.

Ендоцервікальний тип муцинозної аденокарциноми
є найбільш частим. У більшості випадків це високо-
або помірнодиференційована пухлина із залозами се-
реднього розміру, вистеленими нашарованими атипо-
вими циліндричними муцинпродукуючими клітинами.
Архітектура залоз варіює від широко розкиданих до
щільно напакованих, які майже знищують строму і мо-
жуть бути схожими на решето. В клітинах збільшуєть-
ся ядерно-цитоплазматичне співвідношення (рис. 3.41).
Рідкісні варіанти аденокарциноми ендоцервікального
типу можуть мати макрокістозну, солідну, папілярну
або мікрозалозисту (асоційована з вживанням ораль-
них контрацептивів) структуру. Строма варіює від
майже відсутньої чи ріденької до десмопластичної або
фіброматозної.

Синхронні премалігнізуючі зміни можливі в 43 %
випадків (муцинозні пухлини яєчників, фаллопієвих
труб та ін.).

Диференційний діагноз проводять з муцинозною
аденокарциномою ендометрія, ендометріоїдним раком
шийки матки, мікрозалозистою гіперплазією.

Аденіформний тип аденокарциноми шийки матки
(adenoma malignum) — варіант високодиференційова-
ної аденокарциноми ендоцервікального типу — стано-
вить 1–10 % усіх аденокарцином шийки матки. Пух-
лина складається з тісно або широко розміщених за-
лоз, які дуже варіюють за розмірами і формою, але ма-
ють відносно «доброякісну» структуру (рис. 3.42).
Клітини є муцинсекретуючими, з базально розміщеним
ядром. Інколи трапляються ділянки менш диференційо-
ваної аденокарциноми.

Перигландулярна стромальна відповідь часто є ло-
кальною. Судинна і периневральна інвазія виявляєть-
ся відповідно в 1/2 і 1/6 випадків. Трансмуральне і па-
раметріальне розповсюдження пухлини відзначається
у 40 % хворих.

Пухлинні клітини містять муцин гастрального типу
і є аргірофільними. При імуногістохімічному аналізі
звичайно виявляється імунореактивність до СЕА; мож-
лива локальна серопозитивність до серотоніну. На
відміну від нормального ендоцервікального епітелію,
adenoma malignum характеризується відсутністю іму-
нореактивності до естрогенних і прогестеронових ре-
цепторів і СА-125.

Мікроскопічне дослідження: виявляються агрегати
малігнізованих залоз, подібні до таких при аденокар-
циномі in situ, але вони є більш скупченими і навіть
дещо злитими і хаотично розміщеними серед нормаль-
ної або реактивної строми.

Диференційний діагноз слід проводити з мікроінва-
зивною й інвазивною аденокарциномою, вона може
бути утрудненою і базується на особливостях архітек-
турних рис.

Мікроінвазивна аденокарцинома інколи має
нерівні контури, схожа на бруньку з маленькими зало-
зами або солідними «гніздами» клітин, які розміщують-
ся навколо осередків аденокарциноми in situ, що зрідка
супроводжується стромальною реакцією (інфільтрація
мононуклеарними запальними клітинами, або десмо-
плазія, десмопластична реакція). Пухлинні клітини ма-
ють схожі риси з AIS: рясна еозинофільна цитоплазма,
збільшені круглі ядра з великозернистим хроматином
і виразними ядерцями. Лімфатична інвазія можлива в
рідкісних випадках.

Лікування полягає в радикальній гістеректомії, інко-
ли можлива конізація шийки матки в комбінації (або
без) з тазовою лімфаденектомією.

Прогноз. Мікроінвазивна аденокарцинома має
сприятливий прогноз після радикальної гістеректомії
і в деяких пацієнток після конізації шийки матки.

Інвазивний рак шийки матки
з диференціацією залоз

Інвазивні карциноми шийки матки з диференціа-
цією залоз становлять близько 15 % усіх випадків раку
шийки матки.

Частота. На відміну від плоскоклітинного раку,
їх частота зросла протягом останніх 30 років. Найроз-
повсюдженішою є аденокарцинома, зокрема її ендо-
цервікальний тип (70 % випадків). Цей тип пухлин ура-
жує переважно жінок віком понад 35 років (середній
вік — 44–54 роки).

Класифікація інвазивного залозистого
раку шийки матки

Аденокарцинома
Ендоцервікальний тип
(варіанти: adenoma malignum, високодиферен-
ційована війчастозалозиста аденокарцинома)
Ендометріоїдна
Світлоклітинна
Серозна
Мезонефроїдна
Інтестинальна
Перснеклітинна

Аденосквамозна карцинома
Склоклітинна

Аденоїдна базальна карцинома

Аденоїдно-кістозна карцинома

Нейроендокринні пухлини (типова, атипова,
дрібноклітинна, великоклітинна)

Змішана карцинома
Метастатична аденокарцинома
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Рис. 3.41. Високодиференційована
аденокарцинома шийки матки

Рис. 3.42. Високодиференційована
аденіформна аденокарцинома шийки
матки (adenoma malignum)

Прогноз. Adenoma malignum має гірший прогноз,
ніж інші високодиференційовані аденокарциноми.
Дворічне виживання хворих з І стадією дорівнює
50 %.

Високодиференційована війчастозалозиста адено-
карцинома виникає в молодшому віці (середній вік
хворих — 35 років). Близько 62 % хворих застосову-
вали оральні контрацептиви.

Пухлина має поверхневий сосочковий компонент;
сосочки звичайно є тонкими і довгими, рідко — корот-
кими і широкими з фіброматозним стромальним ядром.
Сосочки і залози вистелені одним або кількома шара-
ми циліндричних клітин, що містять муцин. Характер-
ними є розм’якшення ядра і поодинокі мітотичні фігу-
ри.

Пухлина звичайно чітко обмежена, з мінімальною
поверхневою інвазією або без неї. Лімфатична інвазія
трапляється рідко. У стромі спостерігається гостра і
хронічна запальна інфільтрація.

Лікування, зважаючи на «неагресивний» тип пух-
лини, в деяких випадках можливе консервативне (ко-
нізація шийки матки).

Інтестинальний тип муцинозної аденокарциноми.
Більшість цих рідкісних пухлин містять клітини інтес-
тинального типу, включаючи келихоподібні, арген-
тафінні і клітини Панета (Paneth). Деякі пухлини ма-
ють вигляд колоїдної карциноми, інші містять поверх-
невий війчастий аденомоподібний компонент. Пух-
линні клітини характеризуються наявністю муцину
інтестинального типу.

Ендометріоїдна аденокарцинома становить 8–30 %
усіх випадків залозистого раку шийки матки і має
клінічні риси, типові для інших аденокарцином. Ендомет-
ріоїдна аденокарцинома супроводжується кращим про-
гнозом, ніж ендоцервікальна муцинозна аденокарцино-
ма. Мікроскопічна структура подібна до такої при аде-
нокарциномі ендометрія. Клітини містять значно менше
муцину, ніж аденокарцинома ендоцервікального типу.
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Трапляються також осередки плоскоклітинної метаплазії.
Позитивна реакція на СЕА і негативна на віментин
свідчать на користь шийкового походження аденокар-
циноми.

Перснеклітинна аденокарцинома — рідкісна пухли-
на з поганим прогнозом. Може виявлятися як осередок
низькодиференційованої аденокарциноми ендоцерві-
кального або інтестинального типу або аденосквамоз-
ної карциноми.

Світлоклітинна аденокарцинома (стара назва —
мезонефральна, або мезонефроїдна аденокарцинома) —
рідкісна пухлина, що має мюллерове походження із за-
лишків мезонефральних проток. Понад 2/3 випадків
світлоклітинної аденокарциноми у молодих пацієнток
пов’язані з експозицією діетилстильбестролу (ДЕС) in
utero. ДЕС-незалежні пухлини розвиваються в постме-
нопаузальному віці. Вони становили 5 % випадків за-
лозистого раку шийки матки до початку застосування
ДЕС.

Пухлина може бути екзоцервікальною або ендоцер-
вікальною. Усі ДЕС-асоційовані пухлини уражають
екзоцервікс й інколи розповсюджуються на ендо-
цервікс. Зовнішній вигляд пухлини типовий для аде-
нокарцином.

Мікроскопічне дослідження: пухлина може бути
трубчасто-кістозною (трубочки, кісти різного розміру,
вистелені келихоподібними, плоскими, світлими кліти-
нами), солідною («гнізда» та широкі стрічки клітин з
рясною, світлою, багатою на глікоген цитоплазмою)
чи папілярною (численні сосочки, часто на гіалінізо-
ваній основі), вкриті світлими та цвяхоподібними
клітинами. Спостерігаються помірні ядерні зміни (2-й
або 3-й ступінь), численні мітотичні фігури. Просвіт
залоз, але не самі клітини, містить муцин. Помітна стро-
мальна гіалінізація.

Диференційний діагноз проводять з мікрозалозис-
тою гіперплазією і Аріас-Стелли реакцією, пухлиною
жовткового мішка (звичайно розвивається в дитячому
віці, має сітчасту структуру, тільця Schiller — Duval,
імунореактивність до α-фетопротеїну — AФП).

Серозна аденокарцинома шийки матки виявляється
у широкому віковому діапазоні (26–70 років), але є
менш частою, ніж серозна аденокарцинома ендометрія.

Клініка і діагностика. Клінічними симптомами є ва-
гінальні кровотечі, аномальні результати цитологічно-
го дослідження цервікальних мазків, водяві піхвові ви-
ділення. Захворювання в 30 % випадків виявляється
вже на II–III стадії.

Макроскопічне дослідження: серозна аденокарци-
нома не відрізняється від інших типів аденокарцином.

Мікроскопічне дослідження: пухлина в 60 % ви-
падків має структуру, подібну до серозної аденокар-
циноми ендометрія, у 40 % — до високодиференційо-
ваної війчастозалозистої аденокарциноми.

Прогноз. Майже 40 % хворих із серозною аденокар-
циномою вмирають. Несприятливими прогностичними
ознаками є вік понад 65 років, стадія більше ніж пер-
ша, діаметр пухлини понад 2 см, пухлинна інвазія
більше 10 мм, наявність метастазів у лімфатичні вуз-
ли, підвищення сироваткового рівня СА-125. Ступінь
диференціації пухлини не впливає на прогноз.

Мезонефральна аденокарцинома — рідкісний тип
залозистого раку шийки матки мезонефрального по-
ходження (раніше належала до світлоклітинної адено-
карциноми). Усі відомі випадки цієї пухлини пов’язані
з мезонефральною гіперплазією. Хворіють жінки віком

34–73 роки (середній вік — 50 років), більшість пацієн-
ток скаржаться на вагінальні кровотечі. Під час діаг-
ностики пухлина звичайно має стадію ІВ. Особливістю
мезонефральної аденокарциноми є її схильність до гли-
бокої та масивної інвазії.

Мікроскопічне дослідження: результати значно ва-
ріюють, навіть в одній пухлині. Пухлина може мати
неспецифічну структуру, бути схожою на ендометріоїд-
ну або серозну аденокарциному. Типову мезонефроїд-
ну структуру утворюють тісно («спина до спини») роз-
міщені трубочки з еозинофільним секретом в їх
просвіті, розгалужені щілиноподібні простори з фіброз-
ними сосочками.

Прогноз. У 50 % випадків пухлина має агресивний
характер. Можливі пізні і численні рецидиви.

Аденосквамозна карцинома асоційована з ВПЛ
(тип 18) і високою частотою рецидивів (73 %). Досить
часто пухлина виявляється під час вагітності або після
пологів, що може свідчити про зв’язок її розвитку з
гормональною стимуляцією. Пухлина рідко діагнос-
тується на ранній стадії.

Мікроскопічне дослідження: аденосквамозну кар-
циному утворюють плоскі та залозисті злоякісні кліти-
ни. Вона діагностується в 1/3 випадків усіх раків
шийки матки з залозистим компонентом. Залозистий
компонент пухлини звичайно належить до ендоцерві-
кального типу аденокарциноми (рис. 3.43). Плоско-
клітинний компонент має ознаки помірної або тяжкої
атипії. Виявляються смуги світлих клітин з глікогені-
зованою цитоплазмою, які зміщують ендоцервікальні
залози без ушкодження поверхневого епітелію.

Диференційний діагноз проводять з плоскоклітинною
карциномою, яка містить цитоплазматичний муцин.

Прогноз варіює від сприятливого до поганого за-
лежно від стадії хвороби.

Склоклітинна карцинома — агресивний, недифе-
ренційований рідкісний (1,2 %) варіант аденосквамоз-
ної карциноми. Пухлина складаєтся з «гнізд» і смуг
клітин з тенденцією до інвазивного росту серед пух-
кої строми. Клітини великі, овальної або полігональ-
ної форми, з чіткими клітинними стінками, склоподіб-
ною або ніжно-зернистою цитоплазмою. Опуклі ядра
містять тонкодисперсний хроматин і рельєфні ядерця.
Мітотичний індекс високий. Строма має тонкі фіброзні
перегородки (септи) з виразною запальною інфільтра-
цією еозинофілами, лімфоцитами і плазматичними
клітинами.

Склоклітинна карцинома характеризується раннім
метастазуванням і поганим прогнозом щодо хірургіч-
ного та комбінованого лікування.

Аденоїдна базальна карцинома — рідкісна пухли-
на, що уражає жінок у постменопаузі. Фактором ризи-
ку є чорна раса. Пухлина звичайно безсимптомна.
Мікроскопічна картина варіює від широко розкида-
них до щільно напакованих, маленьких круглих,
овальних або часточкових «гнізд» мітотично неактив-
них базалоїдних клітин, які утворюють «палісад» на
периферії. Стромальної відповіді немає.

Неопластичні клітини звичайно є імунореактивни-
ми до цитокератину і ВПЛ 16. Супровідним уражен-
ням нерідко може бути CIN.

Аденокістозна карцинома — пухлина за гістологіч-
ною структурою схожа на кістозну карциному слинної
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залози. Розвивається в постменопаузальному віці, пе-
реважно у жінок чорної раси. Клінічними симптомами
можуть бути аномальні маткові кровотечі, поява ен-
дофітних або екзофітних пухлинних мас.

Мікроcкопічне дослідження: ситоподібна структу-
ра (простори, що містять гіалін або муцинозний сек-
рет), а також «гнізда», смуги, трабекули клітин, «палі-
сад» на периферії клітинних «гнізд». Неопластичні
клітини є великими, плеоморфними, часто — з мітотич-
ними фігурами. Трапляються некрози; звичайно наяв-
на стромальна відповідь (міксоїдна, фібробластна або
гіалінова).

Прогноз поганий. Пухлина є агресивною, здатною
до швидкого гематогенного розповсюдження; близько
2/3 пацієнток вмирають.

Дрібноклітинна нейроендокринна карцинома може
виникати з аргірофільних або резервних («підцилінд-
ричних» клітин). Ці пухлини (частота їх становить
близько 2 % усіх випадків раку шийки матки) виника-
ють переважно на п’ятому десятку життя (вік хворих
варіює від 21 до 87 років). Близько 60 % хворих при
діагностуванні мають вже III–IV стадію хвороби.

Клініка і діагностика подібні до таких при інших
залозистих раках (вагінальні кровотечі, аномальні
дані цитологічного мазка). У деяких випадках спосте-
рігаються клінічні або біохімічні прояви гормональної
активності пухлини: продукція кортикотропіну (синд-
ром Кушинга), вазопресину (неадекватний рівень ан-
тидіуретичного гормону, інсуліну (гіпоглікемія) або
серотоніну (карциноїдний синдром).

Мікроскопічне дослідження: клітина часто має
змішану структуру (солідні смуги, розетки, чітко ок-
реслені «гнізда» клітин, трабекули, поодинокі кліти-
ни, інколи PAS-позитивні). Характерні маленькі
овальні та круглі клітини з ріденькою цитоплазмою,
гіперхромними ядрами з ніжнодисперсним хроматином
і невиразними ядерцями. Мітотичний індекс — вище 20
мітотичних фігур. Трапляються клітини перехідного
типу з великими круглими ядрами і великозернистим
хроматином. Помітна фрагментація ядер (гематокси-
лінові тільця). Лімфоваскулярна інвазія звичайно є ви-
разною. У 50 % випадків визначаються осередки плос-
коклітинної карциноми або аденокарциноми.

Пухлина є імунореактивною до значної кількості
антигенів, включаючи низькомолекулярний цитокера-
тин, епітеліальний мембранний антиген, СЕА, нейрон-
специфічну енолазу, хромогранін, Leu-7, синаптофізин,
численні гормони: кортикотропін, кальцитонін, гаст-
рин, серотонін, субстанцію Р, вазоактивний інтести-
нальний пептид, панкреатичний поліпептид, сомато-
статин. Папіломавірус людини (звичайно ВПЛ-18) ви-
являється в більшості випадків.

Прогноз. Дрібноклітинна нейроендокринна карци-
нома є дуже агресивною, з тенденцією до утворення
ранніх і розповсюджених метастазів. Звичайно уража-
ються регіонарні і віддалені лімфовузли, легені,
кістки, мозок, печінка. Тільки 25 % хворих вижива-
ють. Більш сприятливий прогноз мають пацієнтки з I–
II стадією хвороби.

Великоклітинна нейроендокринна карцинома може
виникати у різній віковій групі (21–76 років; середній
вік 34 роки). Клінічні симптоми є типовими. При
мікроскопічному дослідженні виявляється трабекуляр-
на, залозиста або солідна пухлинна структура. Кліти-
ни варіюють за розмірами від середніх до великих з
помірною або рясною цитоплазмою і в 75 % випадків
містять еозинофільні гранули. Характерними є виразні
ядерні зміни; високий мітотичний індекс (понад 10–20
мітозів). У більшості пухлин наявні аргірофілія та іму-
нореактивність до хромограніну. Біологічна поведін-
ка пухлини аналогічна поведінці дрібноклітинної ней-
роендокринної карциноми.

Прогноз. Близько 70 % хворих умирають від пух-
лини через 6 місяців — 2 роки після радикальної гістер-
ектомії.

Злоякісні мезенхімальні пухлини шийки матки є
рідкісними. Це саркоми (лейоміосаркома, стромальна
саркома, sarcoma botryoides) і змішані мезодермальні
пухлини (карциносаркома). Можливі випадки первин-
ної меланоми і лімфоми.

Вторинні (метастатичні) пухлини шийки матки —
метастази аденокарциноми ендометрія, раку піхви,
маткових труб, яєчників, хоріокарциноми, раку молоч-
ної залози, кишок, шлунка і лейкемії.

Рис. 3.43. Змішана (аденосквамоз-
на) карцинома шийки матки. Ендо-
цервікальні залози серед незроговіло-
го плоскоклітинного компонента з
різним ступенем диференціації клітин
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Ембріологія

Тіло матки утворюється внаслідок злиття каудаль-
ної частини мюллерових проток, які, в свою чергу,
утворюються шляхом інвагінації целомічного епіте-
лію. На початку розвитку матки просвіт мюллерових
проток вкритий циліндричним епітелієм, з якого
пізніше відбувається проліферація ендометріальних
залоз. На четвертому місяці ембріонального розвитку
ендометріальні залози індукують утворення ендометрі-
альної строми і гладких м’язових волокон з прилеглої
мезенхіми. Ці тісні взаємовідношення знайшли своє
відображення у захворюваннях матки, при яких є заді-
яними всі вказані компоненти (ендометріоз і деякі пух-
лини).

Отже, ендометріальні залози, ендометріальна стро-
ма і гладкі м’язові волокна мають мезодермальне по-
ходження з целомічного епітелію. Тіло матки є пов-
ністю сформованим до 20–21-го тижня гестації. З цьо-
го часу гладкі м’язові волокна починають диференці-
ацію в майбутній міометрій. На початку третього три-
местру ендометріальна строма вже відрізняється від
міометрія, хоча він залишається не повністю розвину-
тим (подальше зростання розміру матки обмежується).
В дитинстві тіло матки є меншим, ніж шийка.

Анатомія та гістологія

Тіло матки (uterus) має грушоподібну або пірамі-
дальну форму з верхівкою, направленою вниз. Це по-
рожнинний товстостінний м’язовий орган, який розмі-
щується в малому тазі між сечовим міхуром спереду і
прямою кишкою ззаду. Передня поверхня тіла матки
має сплощену форму, задня — конвексну. Дно матки
(fundus uteri) має куполоподібну форму вище рівня
маткових кутів (рівня відходження маткових труб).
Нижче цього рівня розміщується тіло матки (corpus
uteri), яке відокремлене від шийки особливою части-
ною — перешийком матки (isthmus uteri). Зверху ка-
нал перешийка через анатомічнй внутрішній зів пере-
ходить у порожнину матки (cavum uteri), знизу через
гістологічний внутрішній зів — у канал шийки матки,
або цервікальний канал (canalis cervicalis). Внутріш-
ній зів знаходиться приблизно на рівні переходу оче-
ревини малого таза з матки на сечовий міхур. Порож-
нина матки (cavum uteri) має сплощену трикутну фор-
му. Внутрішні поверхні передньої і задньої стінок мат-
ки контактують між собою.

Довжина тіла матки в репродуктивному періоді до-
рівнює 45–50 мм, ширина — 50 мм, товщина — 25 мм.

Маса матки варіює від 40 до 70 г. Вона є більшою у
жінок, що народжували багато разів, і зменшується в
постменопаузі.

Кровопостачання матки здійснюється за рахунок
маткової, яєчникової та вагінальної артерій. Лімфа-
тичний дренаж матки відбувається через пахвинні,
стегнові, клубові та парааортальні лімфатичні вузли.

Іннервація матки відбувається симпатичними і па-
расимпатичними (S2–S4 гілками тазових нервів) нерво-
вими волокнами.

Якщо розвиток, або злиття мюллерових проток, або
зникнення перегородки між ними не відбуваються на-
лежним чином, виникають різноманітні аномалії роз-
витку матки — мюллерові аномалії (рис. 4.1). Ці ано-
малії часто поєднуються з природженими вадами роз-
витку піхви, маткових труб або сечових шляхів (єди-
на нирка, дуплікація сечоводу, тазова нирка тощо).

До аномалій розвитку матки, пов’язаних з експози-
цією діетилстильбестролу (ДЕС) in utero, належать
гіпоплазія, сідлоподібна (Т-подібна) матка, кільцепо-
дібне звуження порожнини матки. Ці та інші аномалії
матки можуть бути причиною порушень фертильності.

З гістологічної точки зору, тіло матки складається
з трьох шарів: зовнішньої, серозної оболонки (пери-
метрій), проміжної, м’язової оболонки (міометрій) і
внутрішньої (ендометрій). Серозна оболонка (вісце-
ральна очеревина) утворена з мезотеліальних клітин.

Міометрій складається з гладких м’язових волокон,
розділених колагеновими еластичними волокнами, і
поділяється на зовнішній поздовжній шар, проміжний
шар перехрещених у різних напрямках м’язових воло-
кон і внутрішній циркулярний шар. Внутрішній шар є
більш розвинутим у нижній частині тіла матки (зона
перешийка). Латеральні м’язові пучки прямують від
кутів матки вниз до шийки (fasciculus cervicoangularis)
і можуть відігравати певну роль у проведенні хвилі м’я-
зових скорочень.

Ендометрій складається з циліндричного епітелію
і сполучнотканинної пластинки lamina propria, яка є
основою ендометріальної строми і продовжується в
міометрії. Структура ендометрія забезпечує умови для
імплантації і живлення заплідненої яйцеклітини (рис.
4.2).

Клітини поверхневого епітелію протягом менстру-
ального циклу збільшуються за висотою від кубоїдаль-
них до високих циліндричних під час овуляції. Епі-
телій може виявляти ознаки мукоїдної або плоско-
клітинної метаплазії. Під впливом естрогенної стиму-
ляції в ньому можуть утворюватися війчасті клітини.

Прості трубчасті ендометріальні залози розміщу-
ються в стромі і відкриваються через поверхню ендо-
метрія в порожнину матки. Найглибша частина ендо-
метріальних залоз майже досягає міометрія. Клітини
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Рис. 4.1. Мюллерові аномалії розвитку матки:
1 — нормальна матка; 2–6 — порушення розвитку

мюллерових проток (2 — аплазія; 3 — гіпоплазія (інфан-
тильна матка); 4 — однорога матка; 5 — дворога, повністю
розділена; 6 — дворога, частково розділена матка); 7, 8 —
порушення злиття мюллерових проток (7 — повна по-
двійна матка; 8 — часткова подвійна матка); 9, 10 — по-
рушення редукції серединної перегородки (9 — повна пе-
регородка матки; 10 — часткова перегородка матки)

Гістологічні компоненти ендометрія

Залозистий епітелій

Поверхневий епітелій
Стромальні клітини і матрикс

Кровоносні судини (артеріальні і венозні)

Лімфоцити (стромальні гранулоцити)
Інші інфільтративні клітини
(запальні або неопластичні)

Мікроскопічні характеристики ендометрія

Стратифікація епітелію

Диференціація цитоплазми епітеліальних клітин

Ядерна морфологія
Мітотична активність

Секреція (базальна, апікальна, люмінальна)

Стромальний інфільтрат
(запальний або неопластичний)
Судинний розвиток (артеріальний або венозний)

Рис. 4.2. Будова ендометрія

епітелію залоз високі, циліндричні, з базально розмі-
щеним, витягнутим ядром (під час проліферативної
фази); під’ядерними вакуолями, що є доказом овуляції
(у середині циклу) і нерівною поверхнею з круглим ве-
зикулярним ядром (під час секреторної фази).

Ендометріальна строма утворена маленькими
клітинами з бідною цитоплазмою і великим темним ве-
ретеноподібним або круглим ядром, які збільшуються
і стають багатогранними під час секреторної фази
(псевдодецидуальна реакція). У стромі розвинена
фібрилярна сітка й особливий судинний апарат.

В ендометрії розрізняють три основні шари (див.
рис. 4.2).

Глибокий, або базальний, шар (zona basalis) охоп-
лює найглибшу частину «кишень» (cul-de-sacs) ендо-
метріальних залоз, які протягом менструального цик-
лу лише слабко реагують на естрогенну стимуляцію і
є зовсім нечутливими до прогестерону. Деякі з цих cul-

ПОВЕРХНЕВИЙ ЦИЛІНДРИЧНИЙ ЕПІТЕЛІЙ
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ШАР
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ШАР ЕНДОМЕТРІЯ

МІОМЕТРІЙ

СПІРАЛЬНА АРТЕРІЯ

БАЗАЛЬНИЙ ШАР
ЕНДОМЕТРІЯ

ПРЯМА АРТЕРІЯ
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de-sacs виявляють тенденцію проникати в прилеглий
міометрій. Якщо цей феномен спостерігається, виникає
аденоміоз. Строма базального шару ендометрія є
щільною і складається з маленьких клітин з бідною ци-
топлазмою.

Середній, або спонгіозний, шар (zопа spongiosa)
займає більшу частину товщі ендометрія й інтенсивно
реагує на гормональну стимуляцію. Цей шар має доб-
ре розвинуту судинну систему.

Поверхневий,  або компактний, шар (zona com-
pacta) включає шийки ендометріальних залоз і поверх-
невий циліндричний епітелій. Протягом лютеїнової
фази циклу залози в цьому шарі не є такими звивисти-
ми, як у zona spongiosa. Поверхневий епітелій не де-
монструє таких циклічних змін, як решта слизової обо-
лонки. Разом zona compacta і zona spongioza утворю-
ють так звану функціональну зону (zona functionalis),
яка займає 2/3 ендометрія і відповідає на гормональні
стимули. Нефункціональна зона утворюється прилег-
лим до міометрія базальним шаром, з якого відбуваєть-
ся регенерація ендометрія після кожної менструації
(шар «резервних клітин ендометрія»).

Васкуляризація ендометрія (рис. 4.3) забезпечує
його нормальну функцію і здійснюється двома типами
артерій (базальними, або прямими, і спіральними), які
походять від міометріальних артерій. Функціональна
зона отримує артеріальну кров через спіральні артерії,
тимчасом як базальну зону кровопостачають прямі ар-
терії.

Базальні (прямі) артерії, територія яких охоплює
глибокі частини ендометрія, не зазнають змін своєї
структури протягом менструального циклу. В них, на
відміну від спіральних і міометріальних артерій, не
відбувається гіалінізації.

Спіральні артерії пенетрують поверхню слизової
оболонки і зазнають виразних циклічних змін. Протя-
гом проліферативної фази циклу вони стають менш
численними, помірно закрученими і локалізуються в
глибокій частині функціональної зони. Протягом сек-
реторної фази поступово їх спіральна структура стає
більш виразною. Вони досягають поверхневої части-
ни функціональної зони і набувають максимального
розвитку в передменструальний період. Спіральні ар-
терії впадають у капілярні та венозні лакуни, що роз-

міщені під ендометріальною поверхнею. Наприкінці
менструального циклу їх стінки зазнають гіалінізації
з альтерацією еластичних волокон.

У третьому триместрі гестації в епітелії ендометрія
розвинуті лише кілька маленьких залоз. У терміні по-
логів приблизно 5 % площі ендометрія є достатньо роз-
винутими, щоб відповідати на дію стероїдних гормонів
і виявляти децидуальну реакцію внаслідок високого
рівня материнських естрогенів і прогестерону. Після
пологів дія материнських гормонів припиняється, і
зміни швидко регресують. Приблизно 1/3 ендометрія
новонародженої дівчинки демонструє мінімальний
ступінь секреторних змін, тимчасом як майже 2/3 його
перебувають або в неактивному стані, або у стані про-
ліферації.

Протягом препубертатного періоду ендометрій за-
лишається невиразним, з рудиментарними залозами,
хоча строма чітко відрізняється від міометрія. З почат-
ком продукції естрогенів у періоді статевого дозріван-
ня ендометрій стає зрілим і проліферуючим. Строма
проліферуючого ендометрія складається з маленьких
клітин, які нагадують фібробласти, що перетинаються
паралельно і перпендикулярно до своєї довгої осі. Вони
утворюють тонку сітку ретикулярних волокон. Епі-
телій проліферуючого ендометрія є циліндричним, з
овальними базальними ядрами, орієнтованими перпен-
дикулярно до базальної мембрани; інколи трапляють-
ся війчасті клітини. Під впливом естрогенів, які спри-
яють росту ендометрія (більш епітелію, ніж строми) про-
тягом ановуляторного циклу, характерного для
підлітків, епітелій має тенденцію до надмірного росту

Рис. 4.3. Судинна система ендометрія
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порівняно зі стромою. Цей стан може призводити до
розвитку гіперплазії ендометрія, але він швидко ре-
гресує разом із встановленням овуляторних циклів.

Ендометрій залишається «тканиною парадоксів»
для гінекологів і патологів. Це пов’язано з комплекс-
ним впливом статевих стероїдних гормонів і факторів
росту та диференціацією тканини протягом життя.
Проте маніфестація захворювань ендометрія є майже
завжди обмеженою характерною тріадою: аномальні
маткові кровотечі, безпліддя і, можливо, болі. Ендо-
метрій — одна з найбільш доступних для аналізу і
найбільш часто досліджуваних тканин. Але на мікро-
скопічному рівні діагностика захворювань ендометрія
є предметом неймовірних діагностичних труднощів,
дискусій і фрустрацій. Крім індивідуальних, сімейних,
гормональних варіацій структури ендометрія, в су-
часній практиці лікар стикається з її ятрогенними
змінами: мільйони жінок використовують гормональ-
ну та внутрішньоматкову контрацепцію, індукцію ову-
ляції або постменопаузальну замісну гормональну те-
рапію.

Втім, сприятливим моментом є те, що логічним за-
вершенням кінцевої органної відповіді на дію цирку-
люючих статевих гормонів є морфологічна маніфеста-
ція багатьох захворювань ендометрія на доклінічній
стадії. Навіть більшість гіперпластичних і злоякісних
процесів залишає деякий ступінь гормонального реа-
гування.

Менструальний цикл. З ендокринологічної точки
зору, ендометрій є тканиною-мішенню, найбільш чут-
ливою до статевих гормонів. Цій своїй особливості він
завдячує наявності в ньому рецепторів до естрогенів,
прогестерону і специфічних факторів росту. Так, ос-
танніми дослідженнями встановлено, що фактори рос-
ту відіграють важливу роль у регуляції проліферації і
диференціювання клітин. Вони виступають у ролі
трансмітерів сигналів до клітинного ділення (мітозів)
шляхом взаємодії з рецепторами естрогенів, які
містяться на мембранах клітин ендометрія. В ендо-
метрії виявлений також фактор росту, який має ангіо-
генну активність (стимулює неоангіогенез).

Першим днем менструального циклу вважають пер-
ший день менструальної кровотечі (рис. 4.4). «Ідеаль-

ний» з фізіологічної точки зору менструальний цикл
відбувається синхронно з яєчниковим циклом і триває
приблизно 28 днів, хоча може варіювати від 21 до 35
днів (лише у 15 % жінок менструальний цикл триває
28 днів). В ендометріальному циклі виділяють І, про-
ліферативну фазу (ранню, середню і пізню); II, секре-
торну фазу (ранню, середню і пізню) і менструальну
фазу (менструація). Варіації тривалості менструально-
го циклу звичайно пов’язані з різною тривалістю пер-
шої, преовуляційної фази (естрогенна, фолікулінова,
проліферативна фаза). Тривалість другої, постовуля-
ційної (прогестеронової, лютеїнової, або секреторної)
фази є більш стабільною і становить приблизно 14 днів.

Найважливішими клініко-діагностичними макро-
скопічними ознаками є товщина (об’єм), структура,
рівність контурів ендометрія. Так, протягом нормаль-
ного менструального циклу при сонографічному дослі-
дженні ендометрій тонкий, має ніжний вигляд з незнач-
ними варіаціями залежно від фази циклу. Слизова обо-
лонка матки набуває нерівного контуру, стає товстою
й неоднорідною лише під час вагітності, при гіпер-
пластичних процесах або розвитку раку ендометрія
(табл. 4.1–4.3).

Під час проліферативної фази циклу товщина ен-
дометрія варіює від 1 мм (рання проліферація) до 4 мм
(пізня проліферація). Мікроскопічних циклічних змін
ендометрій зазнає протягом менструального циклу
(табл. 4.4).

У ранній проліферативній фазі (4–7-й день циклу)
морфологічна структура ендометрія є відносно уні-
формною. Співвідношення залози/строма менше ніж

Рис. 4.4. Діаграма ендометріально-
го та яєчникового циклу

Таблиця 4.1
Об’єм ендометрія як діагностична ознака

     Маленький Проміжний Великий

Атрофія Циклічні зміни Порушення
проліферації

Неактивний Ендометрит Гіперплазія,
або поліп

Гормонозамісна Рак ендометрія
терапія
Оральні контра- Вагітність
цептиви

РІВЕНЬ
ЕСТРОГЕНІВ

У КРОВІ

4

РІВЕНЬ ПРОГЕС-
ТЕРОНУ В КРОВІ

ДНІ ЕНДОМЕТРІАЛЬНОГО ЦИКЛУ
14 28

ЯЄЧНИКОВИЙ ЦИКЛ

ЖОВТЕ ТІЛОРОЗВИТОК ФОЛІКУЛА
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Таблиця 4.4
Мікроскопічні зміни в ендометрії протягом менструального циклу

Зміни в ендометрії

Зіркоподібні секреторні залози (секреторне «виснаження») . «Розкришення»
строми, інфільтрація поліморфноядерними нейтрофільними лейкоцитами, гемо-
рагії. Початок регенерації

Проліферативні залози, веретеноподібна строма без предецидуальних змін

Прямі залози
Звивисті залози, набряк строми
Звивисті залози, щільна строма

Вакуолізовані клітини, строма без предецидуальних змін
Нерівномірна під’ядерна вакуолізація; картина нагадує пізній проліферативний
ендометрій
Уніформна під’ядерна вакуолізація спричинює збільшену ядерну псевдостратифі-
кацію, наявні мітози
Під’ядерні вакуолі уніформні, розміщені в один ряд
Вакуолі рухаються навколо ядра, набувають люменальної позиції
Вакуолі трапляються рідко, в просвіті залоз накопичується секрет
Невакуолізовані клітини, строма без предецидуальних змін
Вакуолей переважно немає, виразна секреція
Починається набряк строми
Максимальний набряк строми, максимальна секреція залоз
Невакуолізовані секреторні клітини, предецидуальні зміни строми
Спіральні артерії стають виразними завдяки періартеріальним предецидуальним
змінам
Товсті періартеріальні манжети з предецидуальних клітин
Поверхневі острівці предецидуальних клітин
Збільшується виразність острівців предецидуальних клітин
Злиття поверхневих острівців предецидуальних клітин, зростання кількості стро-
мальних гранулоцитів
Екстравазація еритроцитів, виразні стромальні гранулоцити

Фаза

Менструальна

Проліфера-
тивна
рання
середня
пізня

Секреторна

рання

середня

пізня

День
циклу

1–3-й

4–14-й

4–7-й
7–10-й
11–14-й

14–28-й

1-й

2-й

3-й
4-й
5-й

6-й
7-й
8-й

9-й

10-й
11-й
12-й
13-й

14-й

день після
овуляції:

Таблиця 4.3
Контури ендометрія

Нерівний

Порушення проліферації
Гіперплазія ендометрія
Рак ендометрія
Вагітність

Рівний

Циклічні зміни
Ендометрит

Таблиця 4.2
Стан ендометрія

Однорідний Неоднорідний

Проліферативна фаза Ендометрит
Рання або середня Пізня секреторна фаза
секреторна фаза
Оральні контрацептиви Вагітність

Поліп або гіперплазія
ендометрія
Рак ендометрія

1:1; залози мають вигляд прямих вузеньких трубочок,
оточених рясною стромою. Епітелій циліндричний, з
незначною стратифікацією. Строма, яка зазнала репа-
ративних змін після попередньої менструації, нагадує
грануляційну тканину. Зміни в стромі не є такими
чіткими, як в епітелії. Стромальні клітини мають ве-
ретеноподібну або зірчасту форму з невиразною цито-
плазмою (рис. 4.5). Мітотичні фігури в залозах і стромі
яскраві, зумовлені естрогеніндукованою проліфера-
цією.

У середній проліферативній фазі (8–10-й день цик-
лу) циліндричний епітелій також є відносно уніформ-
ним, хоча висота його трохи збільшується, він стає
псевдостратифікованим; співвідношення залози/стро-
ма трохи менше ніж 1:1, залози залишаються прямими
і вузькими, з маленьким просвітом. Стають більше по-
мітними війчасті клітини. Товщина ендометрія зростає.
При значному збільшенні cпocтepігaєтьcя естроген-
індукована проліферація залоз і строми зі стратифіка-
цією ядер у клітинах залоз. Мітотичні фігури виявля-
ються як у залозах, так і в стромі (рис. 4.6). Усі кліти-
ни прикріплені до базальної мембрани, але їх ядра роз-
міщуються на різному рівні (рис. 4.7), просвіту залози
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Рис. 4.5. Стромальні клітини ендо-
метрія. Під впливом прогестерону
стромальні клітини накопичують ци-
топлазму і стають багатогранними

Рис. 4.6. Ендометрій у середній
проліферативній фазі. Псевдострати-
фікація циліндричного епітелію, міто-
зи, характерні зміни стромальних
клітин

Рис. 4.7. Діаграма епітелію ендо-
метрія в різні фази менструального
циклу. Під впливом прогестерону
під’ядерні вакуолі переміщують ядра
в базальну позицію

СТРОМАЛЬНІ КЛІТИНИ
БЕЗ  ДЕЦИДУАЛЬНИХ ЗМІН

СТРОМАЛЬНІ КЛІТИНИ
З ДЕЦИДУАЛЬНИМИ
ЗМІНАМИ

ПСЕВДОСТРАТИФІКОВАНИЙ
ЦИЛІНДРИЧНИЙ ЕПІТЕЛІЙ

(під’ядерні вакуолі)

просвіт залоз

ПРОСТИЙ ЦИЛІНДРИЧНИЙ
ЕПІТЕЛІЙ

ПІЗНЯ СЕКРЕТОРНА ФАЗА

РАННЯ СЕКРЕТОРНА ФАЗА

базальна мембрана

базальна мембрана

базальна мембрана

просвіт залоз

ПРОСТИЙ ЦИЛІНДРИЧНИЙ
ЕПІТЕЛІЙ
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досягають лише деякі з них. Короткі прямі трубчасті
залози збільшуються у довжину. Рівний верхній край
циліндричного епітелію є характерною рисою проліфе-
ративної фази; просвіт залоз є чітко окресленим, «про-
битим» (рис. 4.8). Веретеноподібні клітини регенеру-
ючої строми ранньої проліферативної фази замінюють-
ся на полігональні стромальні клітини. Характерною
рисою середньої проліферативної фази є виразний на-
бряк строми безпосередньо перед розвитком псевдоде-
цидуальної реакції.

У пізню проліферативну фазу (11–14-й день циклу)
об’єм ендометрія збільшується порівняно з ранньою
проліферативною фазою, але тканина зберігає одно-
рідну структуру. Співвідношення залози/строма не-
значно менше ніж 1:1; залози вузькі. На відміну від
ранньої і середньої проліферативної фази, прямі труб-
часті ендометріальні залози починають поступово скру-
чуватися поміж інфільтрованої строми. Під впливом
секреції естрогенів, здійснюваної яєчниковим фоліку-
лом, що збільшується, підвищуються стратифікація
ядер і мітотична активність. При ультрасонографічно-
му дослідженні повністю розвинутий преовуляторний
ендометрій залишається відносно тонким.

Безпосередньо перед овуляцією починається про-

дукція незначної кількості прогестерону, яка вельми
зростає у післяовуляторному періоді, що супроводжу-
ється синтезом глікогену в базальній частині епітелі-
альних клітин.

Ендометрій секреторної фази циклу стовщується,
має дещо хвилясту поверхню. Товщина його коли-
вається від 4 мм в ранню секреторну фазу до 7 мм на
26–27-й день циклу. В останній день перед менструа-
цією спостерігається деяке зменшення товщини ендо-
метрія. На відміну від проліферативної фази, є чітка
послідовність виразних гістологічних змін у залозах і
стромі (мікроскопічна картина ендометрія змінюється
майже щодня), що дозволяє визначити точний день іде-
алізованої 14-денної секреторної фази менструально-
го циклу.

У ранню секреторну фазу (18-й день циклу, або 4-й
післяовуляторний день) ендометрій є відносно одно-
рідним, співвідношення залози/строма трохи більше
ніж 1:1. Залози мають згорнуту трубчасту конфігура-
цію і варіюють від вузьких (верхня частина) до розши-
рених (нижня частина). Залози вистелені простим ци-
ліндричним епітелієм. Під впливом дії прогестерону в
деяких залозистих епітеліальних клітинах з’являються
світлі під’ядерні вакуолі, що містять глікоген (рис. 4.9).

Рис. 4.8. Ендометрій у середній
проліферативній фазі. Прямі труб-
часті залози, набряк строми в функ-
ціональній зоні ендометрія

Рис. 4.9. Ендометрій у ранній сек-
реторній фазі. Під’ядерні вакуолі в
клітинах ендометріальних залоз
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Ядра переміщуються у базальному напрямку. Вакуолі
мігрують навколо ядра до апікальної цитоплазми, що
приводить до утворення апікальних пухирців, які з ча-
сом розриваються, їх вміст (секрет) виділяється в
просвіт залоз за апокринним механізмом і накопи-
чується. Мітози в епітелії і стромі зникають. Глікоген
наявний у залозистому епітелії до 20–21-го дня циклу;
його призначення забезпечувати енергією бластоцис-
ту, яка досягає порожнини матки через 3,5 дні після
фертилізації. Імплантація відбувається через 1 тиждень
після фертилізації. Після зникнення глікогену епітелі-
альні клітини стають коротшими.

У середню секреторну фазу (21-й день циклу) мор-
фологічна структура ендометрія є відносно стабіль-
ною, співвідношення залози/строма близько 1:1. Це
зумовлено зростанням стромального об’єму, пов’яза-
ним з піком набряку строми.

Протягом секреторної фази в ендометрії вироб-
ляється кілька специфічних протеїнів. Найбільш важ-
ливими з них є два плацентарних протеїни — 14 і 12
(РР14 і РР12); РР14 відомий також як «асоційований з
вагітністю плацентарний протеїн» (PEP), і α2-гло-
булін, асоційований з вагітністю (глікоделін). РР12
також визначають як α-матковий протеїн і хоріонічний

α2-глобулін. Основним секреторним продуктом зало-
зистого епітелію протягом секреторної фази циклу є
РР14. Циркулюючий рівень РР14 корелює з сироват-
ковим рівнем прогестерону. Крім того, інші пептидні
гормони, фактори росту і простагландини, які проду-
куються ендометрієм, можуть відігравати роль у його
децидуальних змінах.

Залози розширені й звивисті, з широким просвітом.
Нерівномірне розширення просвітів деяких залоз зу-
мовлено їх складною архітектурою, змиканням епіте-
лію. Це може призводити до потовщення епітелію,
навіть за відсутності його стратифікації. Внаслідок
секреції епітеліальні клітини набирають короткої ци-
ліндричної конфігурації, з базально розміщеним ядром,
апікальною цитоплазмою з варіабельною її вакуоліза-
цією. Просвіт залоз містить рясний секрет. Мітозів не-
має. Маленькі стромальні клітини з невиразною цито-
плазмою відокремлені одна від одної світлим матрик-
сом, у якому помітний набряк строми.

У пізню секреторну фазу (близько 26-го дня циклу,
12-й післяовуляторний день) морфологічна структура
ендометрія варіабельна (рис. 4.10, 4.11). Поверхнева
компактна зона має низьке співвідношення залози/
строма, тимчасом як у глибокій спонгіозній зоні це

Рис. 4.11. Ендометрій у пізній сек-
реторній фазі. Спіральні артерії, по-
чаток псевдодецидуальної реакції в
компактній зоні ендометрія

Рис. 4.10. Ендометрій у пізній сек-
реторній фазі. Стовщення ендометрія,
скручення і секреція залоз, стромаль-
ний набряк
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співвідношення більше 1:1. Така варіабельність є на-
слідком псевдодецидуалізації, що розвивається в по-
верхневій стромі й супроводжується звуженням
«відпрацьованих» залоз, порівняно з розширеними, на-
повненими секретом залозами, оточеними стромою з
мінімальними децидуальними змінами. Під’ядерні ва-
куолі розсіюються, і ядра набирають своєї базальної
позиції у стовщеному циліндричному епітелії пізньої
секреторної фази (рис. 4.10). При значному збільшенні
«виснажені» залози в zona compacta вкриті простим
циліндричним епітелієм і вмуровані в строму разом зі
спіральними артеріями, оточеними частково децидуа-
лізованими клітинами. Стінки спіральних артерій стов-
щуються, а звивистість їх збільшується (рис. 4.11). Про-
тягом секреторної фази зростає кількість стромальних
гранулоцитів (унікальної популяції великих грануляр-
них лімфоцитів), які стають визначальним компонен-
том ендометрія на 25–26-й день циклу. Процес стро-
мальної децидуалізації (стромальні клітини накопичу-
ють цитоплазму, набирають чітких контурів, поліго-
нальної форми) є наслідком прогестеронової стиму-
ляції клітин, які «розквітли» під дією естрогенів. Сила
(кількість і якість) децидуальних змін залежить як від
кількості, так і від тривалості прогестеронової дії.
Якщо імплантація бластоцисти не відбувається в пізню
лютеїнову фазу і хоріонічний гонадотропін (ХГ) не
продукується для підтримки жовтого тіла, залози ста-
ють колаптоїдними і фрагментованими.

Необхідність поєднаної дії обох статевих гормонів
(естрогенів і прогестерону) для правильної і повної по-
слідовності проліферації і диференціації ендометрія в
нормальному менструальному циклі дістала своє
підтвердження в розмаїтті морфологічних відхилень
при ендогенних й екзогенних гормональних розладах.
Відставання гістологічних змін ендометрія під час сек-
реторної фази на два і більше дні від очікуваних для
даного дня менструального циклу дістало назву недо-
статності лютеїнової фази (у 3–5 % безплідних
жінок). Лікування цього стану полягає в призначенні
препаратів прогестерону, кломіфен-цитрату або гона-
дотропінів.

Менструація (менструальна фаза) і досі зали-
шається недостатньо зрозумілим феноменом, хоча ви-
явлено, що в її основі — часткова втрата zona com-
pacta і zona spongioza з найбільш функціонально ак-
тивної зони ендометрія, а саме з передньої і задньої
стінки матки. Поліморфноядерні лейкоцити і моноци-
ти інфільтрують залози і строму, починається аутоліз
функціональної зони і десквамація ендометрія. Кліти-
ни ендометрія зазнають автофагоцитозу (з участю лізо-
сом), гетерофагоцитозу (з допомогою макрофагів).
Клітини вивільняють ензими, які розчиняють ретику-
лінові волокна. Важливу роль у механізмі активації
макрофагів відіграє інтерлейкін-8 (IL8). Він притягує
нейтрофіли у тканини і спричинює їх дегрануляцію.
Прогестерон може інгібувати продукцію IL8 тканиною
ендометрія. Отже, зменшення рівня прогестерону в
пізню лютеїнову фазу може сприяти зростанню про-

дукції IL8 ендометріальними клітинами, іміграції лей-
коцитів і дегрануляції. Прогестерон підтримує ста-
більність лізосом, які містять ензими, що руйнують суб-
станції, необхідні для росту ендометрія (мукополіса-
хариди, колаген, ретикулінові волокна). Матриксні
металопротеїнази належать до родини ензимів, які руй-
нують структурні елементи екстрацелюлярного мат-
риксу й базальної мембрани.

Останніми дослідженнями встановлено, що експре-
сія протеїнів важлива для епітеліальних клітинно-
клітинних взаємодій в ендометрії протягом менстру-
ального циклу. Ці протеїни включають Е-катедрин, α-
і β-катенін, β-актин і десмоплакін I/II. Менструальна
кровотеча пов’язана з дезорганізацією місцево-специ-
фічного розподілення цих протеїнів. Крім того, менст-
руація може виникати внаслідок відміни дії стероїдних
гормонів, що призводить до дезорганізації будови
клітин ендометрія. Ці зміни не спостерігаються в ба-
зальному шарі, який зберігається протягом менструаль-
ного циклу.

Початку менструації передує спазм спіральних ар-
терій. Коли мускулярний шар артерій розслабляється,
кров просочується в строму через ушкоджені капілярні
стінки; пізніше в капілярах утворюються фібринові
тромби (рис. 4.12).

Ендометрій під час менструальної фази характери-
зується варіабельністю, його товщина коливається від
1 до 4 мм залежно від величини крововтрати. В матці
у різній кількості виявляється геморагічний вміст. Ця
варіабельна картина спостерігається і при мікроско-
пічному дослідженні: зони, позбавлені функціонально-

Рис. 4.12. Ендометрій у фазі мен-
струації. Озерця крові в стромі
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го шару, чергуються з відносно інтактними. Першою
зміною може бути наявність невеликої групи темних
грубих стромальних клітин, можливо, разом з екстра-
вазатами крові або рідини і запальним інфільтратом.
Після цього з’являються зони некрозів, утворюються
фібринові тромби, осередки метаплазії епітелію. Спів-
відношення залози/строма не може бути точно визна-
ченим внаслідок втрати структурної цілості ендомет-
рія. Інколи спостерігаються фрагменти залоз, які втра-
чають зв’язок зі стромою і вільно плавають в озерцях
менструальної крові.

При значному збільшенні спостерігається швидка
втрата стромальних децидуальних змін, за якими слідує
ущільнення строми. Інтактні залози можуть мати висна-
жений вигляд або демонструвати персистуючу вакуо-
лізацію. Ця особливість може служити ключем до ди-
ференційної діагностики між менструальною та немен-
струальною кровотечею. Ядерний пил (уламки зруйно-
ваних ядер) може локалізуватись у цитоплазмі інтакт-
них епітеліальних клітин як при менструальній, так і
при неменструальній кровотечі.

Після кількох днів менструальної кровотечі обо-
в’язково відбувається дуже інтенсивне відновлення
поверхневого епітелію. Відразу після закінчення мен-
струації ендометрій низький, з відновленим епітелієм
на поверхні. Безпосередньо під поверхнею епітелію
розміщується запальний інфільтрат з зонами некрозів,
які ще не розсмокталися. Найвища частина залоз, які
залишились, може починати секрецію, але через 1–2
дні після набування ними проліферативних рис. Некро-
тизований менструальний ендометрій може бути помил-
ково сприйнятий за неопластичний процес.

Описані зміни ендометрія під час менструації зви-
чайно виникають у середній частині передньої і зад-
ньої стінок матки. Зони кутів матки, нижнього матко-
вого сегмента, бокові стінки і верхівка дна матки за-
знають менш виразних гормонозалежних змін. Зразки
ендометрія з цих зон є більш складними для інтерпре-
тації.

Імплантація. Здійснена імплантація призводить до
конверсії ендометрія в децидуальну оболонку й інвазії
трофобласта в зоні імплантації. Конверсія в дециду-
альну оболонку вперше стає помітною навколо

спіральних артеріол, де з’являються стромальні кліти-
ни з рясною цитоплазмою. До 24-го дня добре розви-
нуті манжети предецидуальних клітин утворюються на-
вколо закручених петельок спіральних артеріол. Зало-
зи починають виділяти новий секрет (додаткова про-
дукція глікогену), що візуалізується в їх просвіті. Зба-
гачений глікогеном епітелій залоз починає розширю-
ватись і набуває світлого гіперсекреторного вигляду
(рис. 4.13).

На 25-й день циклу предецидуальні клітини зазна-
ють екстенсивного розвитку навколо спіральних арте-
ріол і розповсюджуються під поверхню функціональ-
ної зони ендометрія. На 26-й день ці предецидуальні
зміни приводять до утворення солідних стовпів клітин,
які розповсюджуються догори і донизу в напрямку
спіральних артеріол і заходять під поверхню компакт-
ної зони. На 27-й день ендометріальні гранулоцити є
значно диференційованими. Чітко виявляється базаль-
на децидуальна оболонка (decidua basalis) — части-
на ендометрія між імплантованими хоріальними вор-
синками й міометрієм, капсулярна децидуальна обо-
лонка (decidua capsularis) — децидуальна оболонка,
що лежить вище імплантованих хоріальних ворсинок,
і справжня децидуальна оболонка (decidua vera) — ен-
дометрій, віддалений від місця імплантації. Помітною
стає різниця між компактною і спонгіозною зонами.
Zona compacta містить повністю децидуалізовану стро-
му і «вичерпані» залози, а zona spongiosa — гіперсек-
реторні залози і недецидуалізовану строму.

Гіперсекреторні залози демонструють Аріас–Стел-
ли реакцію: появу пучків і бруньок з великих клітин
залозистого епітелію зі світлою вакуолізованою цито-
плазмою і м’якими ознаками ядерної атипії (розширен-
ня ядра, гіперхромазія, поява ядерець і, інколи,
мітозів). Стромальні клітини з предецидуальних пере-
творюються на справжні децидуальні клітини: великі,
полігональні, з широкою зоною цитоплазми навколо
ядер, які розташовуються на різному рівні (у мозаїч-
ному порядку) (рис. 4.14). Аріас–Стелли реакція інко-
ли потребує проведення диференційної діагностики зі
світлоклітинною аденокарциномою.

Післяродові (пуерперальні зміни). Після пологів
припинення дії хоріонічного гонадотропіну й прогес-

Рис. 4.13. Гестаційні зміни в ендо-
метрії. Децидуальна реакція в ком-
пактній зоні ендометрія



4. Тіло матки. Ендометрій

103

терону після відділення плаценти призводить до
відторгнення ендометрія. З початком секреції естро-
генів настає відновлення ендометрія над місцем імплан-
тації (плацентарної площини) та в решті порожнини
матки. Повна реепітелізація місця імплантації може
тривати до 6 тижнів. Через кілька тижнів після пологів
при так званій субінволюції плацентарної площини
можуть розвиватися маткові кровотечі, навіть за
відсутності залишків плацентарної тканини. При
мікроскопічному дослідженні в ендометрії виявляють-
ся великі судини з тромбами (рис. 4.15).

Ановуляція може супроводжуватися надмірним рос-
том ендометріальних залоз під дією гіперпродукції ес-
трогенів (наприклад, при синдромі полікістозних яєч-
ників) з наступним розвитком гіперпластичних змін
(рис. 4.16) або при гіпоестрогенних змінах (наприклад,
при anorexia nervosa і безплідності) спричинює розви-
ток неактивного стану ендометрія, в якому розкидані
маленькі прямі нефункціонуючі залози й відсутні міто-
зи (рис. 4.17).

Атрофія. Після менопаузи ендометрій, позбавлений
впливу естрогенів, прогресивно втрачає проліфератив-

ну потужність і поступово переходить у стан слабкої
проліферації, потім у неактивний стан і, нарешті, у
стан атрофії (рис. 4.18). Спостерігається втрата зало-
зистої стратифікації та мітотичної активності. Ендо-
метрій стає дуже тонким (менше 1 мм). Поверхневий
епітелій низький, кубоїдальний; залозистий — кубої-
дальний і неактивний. В ендометрії розсіяні короткі
трубчасті, інколи кістозні залози із співвідношенням
залози/строма значно менше ніж 1:1 (рис. 4.19). Ядра
клітин залозистого епітелію звичайно менші, ніж ядра
клітин ендометрія з циклічними змінами. Строма з
фібротизацією (рис. 4.20), нерідко містить розширені
товстостінні вени, які є дуже ламкими і можуть бути
причиною маткових кровотеч у постменопаузі за
відсутності іншої патології ендометрія.

Ятрогенні зміни стану ендометрія. Внутрішньомат-
кова спіраль (ВМС) спричинює локальний або розпов-
сюджений запальний процес, місцеву плоскоклітинну
метаплазію поверхневого епітелію. Інколи ВМС може
бути причиною розвитку актиномікозу (збудник —
Actinomyces israeli, грампозитивний анаеробний мікро-
організм). Вторинно, при генералізації інфекційного
процесу з порожнини матки (ендометрит на фоні ВМС),

Рис. 4.14. Гестаційні зміни в ендо-
метрії, Аріас–Стелли реакція. Вакуо-
лізація клітин, збільшені нерівномірні
гіперхромні ядра, які розміщуються
на різних рівнях

Рис. 4.15. Інволюція плацентарної
площини. Тромбоутворення у вели-
ких материнських судинах
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Рис. 4.18. Кістозна атрофія ендо-
метрія у постменопаузі. Тонкий ендо-
метрій, неактивні залози

Рис. 4.16. Гіперпластичні зміни ен-
дометрія при хронічній ановуляції
(синдром полікістозних яєчників). Оз-
наки атипової гіперплазії ендометрія

Рис. 4.17. Неактивний стан ендо-
метрія при ановуляції. Маленькі
прямі залози без мітозів
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Рис. 4.21. Вплив комбінованих
оральних контрацептивів на ендо-
метрій (21-й день циклу). Маленькі за-
лози, вистелені кубоїдальним епіте-
лієм з незначною вакуолізацією. Стро-
ма зазнала децидуальноподібних змін

Рис. 4.19. Кістозна та поліпоїдна
атрофія ендометрія. Розширення за-
лоз, сплощення епітелію, зменшення
об’єму строми

Рис. 4.20. Проста атрофія ендомет-
рія
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можуть розвиватися сальпінгіти, сальпінгоофорити і
тубооваріальні абсцеси. Використання ВМС з прогес-
тероном («Мірена») призводить до децидуальної ре-
акції й атрофії залоз у поверхневому шарі ендометрія.

Комбіновані оральні контрацептиви (КОК). Зас-
тосування КОК призводить до виразних змін структу-
ри ендометрія. Залози стають прямими, вузькими, не-
активними, з відсутністю стратифікації, секреції та
мітозів. Строма у пізню секреторну фазу зазнає псев-
додецидуальних змін, але на місці спіральних артері-
ол виявляються виразні розширені венули, розсіяні
острівці лімфоцитів і поліморфноядерних лейкоцитів.
Співвідношення залози/строма значно менше 1:1 (рис.
4.21).

Прогестини призводять до розвитку децидуальної
реакції і супресії залоз. Епітелій залоз стає кубоїдаль-
ним або сплощеним (рис. 4.22). Високі дози прогесте-
рону, які використовуються для лікування гіперплас-
тичних процесів ендометрія, можуть спричинити знач-
ну гіперплазію судин і строми.

Стимуляція овуляції з допомогою кломіфен-цитра-
ту (клостилбегіту), менопаузального та хоріонічного
гонадотропінів, гонадотропін-рилізинг-гормонів спри-
чинює в ендометрії зміни, як і при нормальному менст-
руальному циклі, хоча може відзначатися не-
відповідність між більш розвинутою стромою і недо-
статньою зрілістю залоз.

Гормонозамісна терапія в постменопаузі. Як і при
вживанні оральних контрацептивів, гістологічна реак-
ція на екзогенну естроген-гестагенну терапію залежить
від активності, тривалості призначення і кількості ек-
зогенних гормонів. Через кілька місяців від початку
естроген-гестагенної замісної терапії ендометрій зви-
чайно зазнає атрофічних змін. При циклічній терапії
слабка проліферація розвивається через 3 дні від по-
чатку дії прогестинів з наступною незначною секре-
цією і м’якими предецидуальними змінами. Співвідно-
шення залози/строма є дуже низьким. Залози залиша-
ються неактивними, у стромі відбуваються слабкі де-
цидуальні зміни.

Тамоксифен використовується для лікування раку
молочної залози як антиестрогенний агент. Проте
відносно ендометрія він є естрогенним агоністом, особ-
ливо в жінок у постменопаузі з дефіцитом естрадіолу.

Агоністичний ефект тамоксифену щодо естрогенів може
призвести до розвитку гіперплазії, поліпів і навіть
раку ендометрія.

Мікроскопічний стан ендометрія (структура, кон-
фігурація залоз, стромальні клітини, співвідношення
об’єму залоз і строми) та його зміни протягом менст-
руального циклу мають деякі особливості порівняно з
патологічними й ятрогенними станами (табл. 4.5–4.8).

Епітеліальні метаплазії ендометрія. Метаплазія ен-
дометрія є відносно частим станом (виявляється у
20 % жінок у постменопаузі) і може бути асоційована
з аномальними матковими кровотечами, наслідками
недавньої естрогенної терапії або розвитком адено-
карциноми ендометрія.

За гістологічними ознаками виділяють 7 типів ме-
таплазії ендометрія: плоскоклітинна, муцинозна,
війчаста (трубна), еозинофільна, сосочково-синциті-
альна, цвяхоклітинна і світлоклітинна метаплазія.
Найчастіше трапляються плоскоклітинна і трубна ме-
таплазії ендометрія.

Метапластичні зміни можуть спостерігатися в
стромі або в поверхневому та залозистому епітелії і
помилково сприйматися при гістологічному дослі-
дженні за аденокарциному ендометрія. Розповсю-

Рис. 4.22. Вплив прогестинів на ен-
дометрій. Атрофія ендометрія, ма-
ленькі нерівні залози, виразна строма

Таблиця 4.5
Зміни діаметра залоз ендометрія

Розширені

Середня секреторна фаза
Пізня секреторна фаза
Поліпи (можливо)
Терапія прогестинами
(ранні зміни)
Гіперплазія ендометрія
(інколи)
Рак ендометрія (інколи)

Вузькі

Проліферація
Рання секреторна фаза
Порушення проліферації
Терапія прогестинами
(пізні зміни)
Гіперплазія ендометрія
(можливо)
Рак ендометрія (можливо)
Оральна контрацепція
Гормонозамісна терапія
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які складаються з незрілих круглих або веретеноподіб-
них плоских клітин з нечіткими клітинними границями
і слабкими ядерними рисами (рис. 4.23). У деяких ви-
падках спостерігається дозрівання плоских клітин з
рясною еозинофільною цитоплазмою, міжклітинними
містками, кератинізацією і центральними некрозами.
Рідше при плоскоклітинній метаплазії відзначається
«плоский» поверхневий феномен із глікогенізованим
епітелієм, який слід диференціювати з високодиферен-
ційованим плоскоклітинним раком.

Під аденоакантозом розуміють поєднання комп-
лексної гіперплазії ендометрія з виразною плоско-
клітінною метаплазією.

При муцинозній метаплазії ендометріальні залози
або поверхневий епітелій заміщуються циліндричними
муцинсекретуючими клітинами, подібними до ендоцер-
вікального епітелію. Інколи трапляються келихо-
подібні клітини, які містять муцин інтестинального
типу. В поодиноких випадках муцинозна метаплазія
може бути пов’язана з мукометрою або муцинозними
ураженнями інших органів жіночого генітального
тракту.

Таблиця 4.6
Співвідношення залоз і строми в ендометрії

<1:1

Рання проліферативна фаза

Неактивний ендометрій
Атрофія

Терапія прогестинами

Пізня секреторна фаза (після
20-го дня)
Оральні контрацептиви

 1:1

Середня проліферативна фаза

Пізня проліферативна фаза
Середня секреторна фаза

Порушення проліферації

>1:1

Середня секреторна фаза

Рання секреторна фаза
Гіперплазія ендометрія

Рак ендометрія

Вагітність

Таблиця 4.8
Циклічні зміни клітин строми ендометрія

Веретеноподібні

Менструація (пізні зміни)

Рання проліферація
Ендометрит (рідко)

Щільні

Середня проліферація

Пізня проліферація
Рання секреція

Середня секреція

Атрофія

Предецидуальні

Пізня секреція

Оральна контрацепція
Гормонозамісна терапія

Децидуальні

Вагітність

Терапія прогестинами

дженість цих змін може варіювати від мікроскопічних
осередків до таких, що охоплюють весь ендометрій.
Метаплазія в деяких випадках відбувається в поліпах
ендометрія. Водночас можуть співіснувати два або
більше типи метаплазії. Зважаючи на те, що метапла-
зія ендометрія часто пов’язана зі стимуляцією естро-
генами, в метапластичних залозах може також вияв-
лятися гіперплазія з архітектурною або клітинною
атипією. Крім того, з метаплазією можуть поєднува-
тися гіперплазія або аденокарцинома ендометрія
інших локалізацій. Аденокарцинома ендометрія, асо-
ційована з метаплазією, звичайно розвивається у мо-
лодих жінок і є високодиференційованою. Отже, на-
явність або відсутність метапластичних змін не може
свідчити про доброякісний або злоякісний характер
захворювання.

Плоскоклітинна метаплазія звичайно є ідеопатич-
ною, але може бути провокаційним чинником у ситуа-
ціях, пов’язаних із суто естрогенною або прогестеро-
новою стимуляцією, запаленням (хронічний ендомет-
рит, ВМС, піометра). Внаслідок проліферації клітин
утворюються внутрішньозалозисті «гнізда» (морули),

Таблиця 4.7
Конфігурація залоз ендометрія

Прямі

Рання і середня проліферація

Оральна контрацепція
Терапія прогестинами

Атрофія

Згорнуті у спіраль

Пізня проліферація

Рання секреція

Розширені

Середня секреція

Поліп

Зубчасті

Вагітність

Пізня секреторна
фаза

Розгалужені

Порушення
проліферації

Гіперплазія
ендометрія

Рак ендометрія

Під
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Рис. 4.24. Війчаста (трубна) мета-
плазія ендометрія. Війчасті епітелі-
альні клітини залоз з еозинофільною
цитоплазмою

Рис. 4.23. Плоскоклітинна метапла-
зія ендометрія

Війчаста (трубна) метаплазія майже ніколи не
виявляється в секреторному ендометрії, але може спо-
стерігатися в 20 % випадків у проліферативній фазі, а
також при більшості гіперпластичних станів ендомет-
рія. Ендометріальні залози й поверхневий епітелій
складаються переважно із війчастих клітин. Ці кліти-
ни звичайно мають еозинофільну або світлу цитоплаз-
му і розміщуються на одному рівні, але інколи можуть
виявляти стратифікацію й утворювати ситоподібну
структуру (рис. 4.24). Цей доброякісний стан частіше
спостерігається в постменопаузальному періоді. Інко-
ли клітини війчастої метаплазії можуть виявляти озна-
ки архітектурної або клітинної атипії (атипова гіпер-
плазія з війчастими клітинами).

Папілярна синцитіальна метаплазія спостерігаєть-
ся в поверхневому епітелії або інколи в поверхневих
ендометріальних залозах. Клітини звичайно з еозино-
фільною цитоплазмою, невиразними межами, м’якими
ядерними рисами, утворюють клітинні агрегати, брунь-
ки і сосочкові структури, оточені нейтрофілами. Па-
пілярна синцитіальна метаплазія може бути регенера-
тивним феноменом після овуляторних або ановулятор-
них маткових кровотеч. Диференційний діагноз прово-
дять з ендометріоїдною аденокарциномою ендометрія.

Захворювання ендометрія

Запальні й репаративні процеси

Ендометрит — запальний процес слизової оболон-
ки матки, який супроводжується деструкцією і некро-
зами тканин.

Гострий ендометрит звичайно асоційований з по-
логами, мимовільним або штучним абортом чи внут-
рішньоматковими маніпуляціями. Збудниками ендомет-
риту можуть бути специфічні й неспецифічні аеробні і
анаеробні мікроорганізми та їхні асоціації (анаеробні
стрептококи, E. coli, Bacteroides, Pseudomonas і, рідко,
Clostridium perfringes, aктинoміцeти). В більшості ви-
падків причиною ендометриту є інфекції, що переда-
ються статевим шляхом.

Макроскопічне дослідження: слизова оболонка
матки виглядає роздутою, набряклою, з гнійним ексу-
датом на поверхні, виразками при особливо віру-
лентній інфекції, інфільтрацією міометрія. У тяжких
випадках (при гострій висхідній тазовій інфекції) може
розвиватись інфільтрація параметріїв, тромбофлебіт
вен матки і таза.
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При мікроскопічному дослідженні спостерігається
дифузна інфільтрація строми поліморфноядерними
нейтрофілами, її набряк, накопичення лейкоцитів у
просвіті залоз, розширення судин. Гістопатологічні
зміни при ендометриті асоційовані з його причиною.
Гонококовий і хламідійний ендометрит характери-
зується розширенням залоз, наповнених ексудатом, на-
явністю плазматичних клітин і нейтрофілів у поверх-
невому епітелії ендометрія (рис. 4.25). Переконливи-
ми гістопатологічними доказами гострого ендометри-
ту є інвазія запальних клітин у залозистий епітелій з
його деструкцією, накопичення гною в просвіті залоз
(при гострій висхідній тазовій інфекції).

Лікування полягає в етіотропній активній антибак-
теріальній і дезінтоксикаційній терапії.

Хронічний ендометрит може розвиватися при ко-
ристуванні ВМС, залишках гестаційної тканини (гіа-
лінізована децидуальна оболонка, залишки ворсинок),
туберкульозі, субмукозній міомі матки.

Макроскопічне дослідження: ендометрій виглядає
блідим і стовщеним.

Мікроскопічне дослідження: виявляються ознаки
хронічного запального процесу: лімфоцитарна і плаз-
моцитарна інфільтрація (лімфоцити і лімфоїдні фоліку-
ли в нормі наявні в ендометрії протягом менструаль-
ного циклу), набряк строми і скупчення судин (рис.
4.26). Іншими «запальними» клітинами можуть бути
нейтрофіли (у поверхневому епітелії і просвіті залоз),
інколи з утворенням мікроабсцесів, субепітеліальним
лімфоцитарним інфільтратом; стромальні гістіоцити,
навантажені гемосидерином; і, рідко, еозинофіли. На-
бряк супроводжується підвищенням щільності строми,
утворенням палісаду стромальних клітин навколо за-

лоз, предецидуальноподібними змінами стромальних
клітин, стромальними некрозами, фібриновими тромба-
ми в судинах.

При хронічному ендометриті циклічні зміни ендо-
метрія є недостатньо виразними, що робить неможли-
вим гістологічний контроль за днями менструального
циклу.

Інші епітеліальні зміни можуть включати плоско-
клітинну метаплазію, утворення морул, регенеративні
зміни (стратифікація клітин), зростання об’єму еозино-
фільної цитоплазми, наявність виразних ядерець,
ніжнодисперсного хроматину, мітотичних фігур.

При хронічному хламідійному ендометриті зміни
звичайно є неспецифічними. Підтвердити діагноз може
виявлення щільного дифузного плазмоцитарного і лім-
фоцитарного інфільтрату, стромальних лімфоїдних фо-
лікулів з трансформованими лімфоцитами, стромаль-
них некрозів і репаративної атипії. В деяких випадках
можуть бути ідентифіковані хламідійні інклюзійні
тільця, але звичайно для їх ідентифікації потрібний іму-
ногістохімічний аналіз.

Уреаплазмовий ендометрит — хронічний ендомет-
рит, асоційований з інфекцією, спричиненою Urea-
plasma urealiticum. Основною скаргою у таких пацієн-
ток може бути безплідність (частіше, ніж симптоми за-
пальних захворювань органів таза). Гістологічні риси
хронічного уреаплазмового ендометриту включають
«клаптики» осередків ненекротизуючого запалення;
невелику кількість окремих груп лімфоцитів і гістіо-
цитів; тенденцію до локалізації запального процесу
безпосередньо біля основи поверхневого епітелію або
поблизу стромального простору з залозами. Відзна-
чається набряк строми, трапляються веретеноподібні
клітини, які є свідченням репаративного процесу.

Туберкульозний ендометрит — розвивається вто-
ринно при туберкульозі маткових труб.

Мікроскопічне дослідження: відзначається утво-
рення туберкульозних гранульом в ендометрії. У центрі
гранульоми розміщується зона казеозного некрозу; в
некротичній тканині виявляються мікобактерії (баци-
ли Коха). Навколо зони некрозу локалізуються епіте-
ліальні клітини. Злиття цитоплазм деяких епітеліо-
цитів призводить до утворення велетенських клітин
Лангганса (рис. 4.27). Клітини Лангганса оточує зона

Рис. 4.25. Гострий ендометрит. Ек-
судат в розширених залозах

Етіологічна класифікація ендометритів

Гонококовий

Хламідійний

Уреаплазмовий
Цитомегаловірусний

Герпетичний

Ендометрит на фоні ВМС

Післяпологовий

Післяабортний
Гранулематозний

Неспецифічний
(хронічний)
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лімфо- і плазмоцитів (гранулематозний ендометрит).
Актиномікозний ендометрит — рідкісне усклад-

нення, яке пов’язують з використанням внутрішньомат-
кових контрацептивів. Клінічно захворювання прояв-
ляється аномальними матковими кровотечами.

Гістологічне дослідження: крім типових ознак за-
пального процесу (плазмоцитарна інфільтрація), вияв-
ляються так звані «сірчані гранули» з центральними
розгалуженими волокнами. Ці гранули складаються з
колоній грампозитивних мікроорганізмів, оточених
інфільтратом з нейтрофілів (рис. 4.28).

Диференційний діагноз проводять з так званими
псевдоактиномікозними радіальними гранулами —
тканинною відповіддю на наявність ВМС. Вони
містять нейтральні глікопротеїни, ліпіди, кальцій і ха-
рактеризуються відсутністю центральних розгалуже-
них актиномікозних волокон.

Цитомегаловірусний ендометрит частіше спосте-
рігається при вагітності і може призводити до перина-
тальної захворюваності та смертності. При мікро-
скопічному дослідженні типові ознаки цитомегалові-
русного ураження ендометрія виявляються досить
рідко.

Діагноз базується на виявленні типових інтраядер-

них інклюзійних тілець у клітинах ендометріальних за-
лоз (рис. 4.29). Строма може містити значну кількість
лімфоцитів, лімфоїдних фолікулів з гермінальними цен-
трами і плазматичних клітин.

Герпетичний ендометрит є рідкісним і може бути
асоційованим з герпетичним цервіцитом або дисеміно-
ваною герпесвірусною інфекцією. Типові мікро-
скопічні риси включають розповсюджені некрози і го-
стре запалення, мультиядерні велетенські клітини з яд-
рами, що нагадують «матове скло» і внутрішньоядер-
ними включеннями. Стромальні, епітеліальні й ендоте-
ліальні клітини є імунореактивними до вірусу просто-
го герпесу в деяких випадках.

Диференційний діагноз проводять з гестаційними
змінами в ендометрії.

Постменопаузальний ендометрит розвивається в
жінок у постменопаузі на фоні атрофічних змін ендо-
метрія і може бути причиною маткових кровотеч.

Мікроскопічне дослідження: виявляються неактив-
ний ендометрій, товстостінні кальцифіковані судини,
стромальна інфільтрація лімфоцитами і плазматични-
ми клітинами, локальна плоскоклітинна метаплазія
поверхневого епітелію (крайній варіант — «іхтіоз мат-
ки»).

Рис. 4.26. Хронічний ендометрит.
Лімфо- і плазмоцитарна інфільтрація
ендометрія

Рис. 4.27. Туберкульозний ендомет-
рит. Гранульоми (групи епітеліоїдних
клітин), оточені зоною лімфоцитів і
плазмоцитів



4. Тіло матки. Ендометрій

111

Рис. 4.28. Актиномікозний ендо-
метрит. «Сірчана гранула» (червона
пляма) в центрі мікропрепарату

Рис. 4.29. Ендометрит при цитоме-
галовірусній  інфекції. Інклюзійне
тільце в епітеліальній клітині залози

Локальний некротизуючий ендометрит може бути
діагностований у жінок в постменопаузі, які скаржать-
ся на аномальні маткові кровотечі. Захворювання ха-
рактеризується локальним запальним інфільтратом з
лімфоцитів і нейтрофілів навколо деяких залоз.
Інфільтрат потрапляє в просвіт залоз, спричинюючи їх
розрив або частковий некроз залозистого епітелію (при-
хований абсцес).

Лікування хронічного ендометриту залежить від
причини захворювання (раціональна антибактеріаль-
на терапія, вишкрібання порожнини матки за показан-
нями).

Малакоплакія виявляється у жінок в постменопаузі,
що мають аномальні кров’яні виділення зі статевих
шляхів. У деяких випадках може відзначатися синх-
ронне ураження інших частин жіночого генітального
тракту (шийка матки, широкі зв’язки тощо). Ендо-
метрій є значно стовщеним, вузлуватим або поліпоїд-
ним, м’яким, жовтуватим або коричнюватим, з локаль-
ними геморагіями.

Мікроскопічне дослідження: виявляються смуги
гістіоцитів з рясною зернистою цитоплазмою (клітини
Hansemann), тільця Michaelis — Gutmann, внутріш-
ньоклітинні бацили, різноманітні «запальні» клітини.

Посткюретажні репаративні зміни. Посткюре-
тажна репаративна атипія може бути виразною і роз-
повсюджуватися на поверхневий і залозистий епітелій.
Реактивні клітини можуть бути збільшеними, з гіпер-
хромними ядрами і виразними ядерцями, деякі з них —
цвяхоподібної форми. Інколи може виявлятися сосоч-
кова синцитіальна метаплазія.

Діагноз базується на анамнестичних даних (недавнє
вишкрібання порожнини матки), поверхневому розпов-
сюдженні змін, відсутності значних проявів архітектур-
ної атипії.

Еозинофільний інфільтрат в ендометрії і міометрії
звичайно свідчить про недавню локальну операцію
(кілька днів або тижнів після кюретажу матки).

Зміни в ендометрії на фоні ВМС. Зміни в ендо-
метрії, пов’язані з використанням ВМС, залежать від
типу контрацептиву, тривалості його застосування і
включають хронічний ендометрит (в асоціації з саль-
пінгітом і тубооваріальним абсцесом або без них),
плоскоклітинну метаплазію, репаративну цвяхоклітин-
ну метаплазію, міжзалозисту або залозисто-стромаль-
ну диссинхронію. Прогестиноподібні зміни (атрофія за-
лоз, децидуалізація строми) спостерігаються при зас-
тосуванні ВМС, що вивільняють прогестерон («Міре-
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на» тощо). Ускладненням внутрішньоматкової контра-
цепції, як уже зазначалося, може бути розвиток акти-
номікозного ендометриту.

Поліп ендометрія — локалізоване розростання ен-
дометріальних залоз і строми, що виступає над поверх-
нею ендометрія («вогнищева гіперплазія ендометрія»).
Поліпи звичайно м’які, гнучкі, можуть бути поодино-
кими або численними; їх діаметр коливається від
кількох міліметрів до кількох сантиметрів. Поліпи мо-
жуть мати широку основу або тонку ніжку. Інколи ве-
ликий поліп може займати всю порожнину матки. Ут-
ворення численних маленьких поліпів у порожнині мат-
ки — доброякісний стан, що дістав назву поліпоїдної
гіперплазії ендометрія.

Етіологія і гістогенез поліпів до цього часу є дис-
кусійними. Фактором ризику розвитку поліпів ендомет-
рія можуть бути гіперестрогенія, терапія естрогенами,
лікування тамоксифеном.

Більшість поліпів виникає у дні матки — зоні, менш
чутливій до циклічних гормональних змін (рис. 4.30).
Вважають, що поліп розвивається з базального шару
ендометрія і може бути предиктором малігнізуючих
змін. Частота злоякісної трансформації поліпа ендомет-

рія дорівнює 0,5–3,7 %, а у 50 % жінок з раком ендомет-
рія в анамнезі були доброякісні ендометріальні поліпи.

Частота. Поліпи ідентифікуються в 10–24 % ви-
падків біопсій ендометрія. Середній вік хворих — зви-
чайно п’ятий десяток життя (40–49 років). У репродук-
тивному віці поліпи виявляються у 20–25 % жінок: у
постменопаузі частіше фіброзні поліпи, у репродуктив-
ному віці — залозисті.

Клініка і діагностика. Більшість поліпів є безсимп-
томними. Великі поліпи часом можуть бути причиною
безплідності (маткова форма). В решті випадків хворі
скаржаться на ациклічні маткові кровотечі (менорагія,
передменструальна і постменструальна «мазанина»).
Клінічно неможливо визначити причину аномальної
маткової кровотечі (поліп або гіперплазія ендометрія).
Інколи великий поліп може виглядати крізь матковий
зів. Поверхня його бархатиста, колір червоний, роже-
вий або сірувато-коричнюватий.

Гістопатологічне дослідження: поліп складається
з трьох основних компонентів: ендометріальних залоз,
ендометріальної строми і центрального судинного ка-
налу. З трьох боків поліп вкритий епітелієм, ніжка ут-
ворена фіброзною стромою з товстостінними судина-
ми (рис. 4.31). Судини поліпа, можливо, представлені

Рис. 4.30. Поліп ендометрія з лока-
лізацією у дні матки

Рис. 4.31. Поліп ендометрія. Вираз-
не фіброваскулярне ядро
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однією зі спіральних артерій, які звичайно проходять
у базальній зоні ендометрія. Верхівка поліпа може ви-
являти ознаки плоскоклітинної метаплазії, інфекції,
вкриватися виразками (рис. 4.32).

Залежно від типу гістоструктури розглядають три
типи поліпів:

1) залозисті (залозисто-кістозні);
2) залозисто-фіброзні;
3) фіброзні поліпи ендометрія.
Фіброзні поліпи звичайно є гормонально незалеж-

ними. Залозисто-фіброзні поліпи можуть бути вкриті
функціональним епітелієм і в них можуть розвиватися
проліферативні, в тому числі атипові (передракові)
процеси.

Поліпи поділяють також на такі гістофізіологічні
типи:

1) поліпи з функціонального епітелію (функціо-
нальні поліпи, або поліпи функціонального типу; їхня
структура нагадує нормальний циклічний ендометрій)
становлять близько 1/3 всіх поліпів (рис. 4.33);

2) поліпи з незрілого епітелію, який не відповідає
на циклічні гормональні впливи, в тому числі на дію
прогестерону (2/3 усіх поліпів). Незрілий ендометрій
відрізняється від нормального ендометрія і часто ви-

являє картину простої (кістозної) гіперплазії (нагадує
«швейцарський сир») або аденоматозної гіперплазії
протягом усього менструального циклу. Інколи струк-
тура поліпа може нагадувати атрофічний ендометрій
(низький циліндричний або кубоїдальний епітелій, як
у постменопаузальному ендометрії);

3) аденоміоматозні поліпи, які утворені з ендомет-
рію та гладких м’язових волокон.

Лікування поліпів ендометрія полягає у їх хірургіч-
ному видаленні (кюретаж або, краще, гістерорезекто-
скопія з контролем повноти видалення поліпа й кро-
вотечі з його судинної ніжки) з обов’язковим гістолог-
ічним дослідженням усього ендометрія (можливість су-
провідної гіперплазії або раку ендометрія). При
фіброзних поліпах подальше гормональне лікування не
проводиться. При залозистих (залозисто-кістозних) і
залозисто-фіброзних поліпах функціонального типу, а
також при поєднанні поліпів із гіперплазією ендомет-
рія, після хірургічного лікування рекомендується гор-
мональна терапія, як при гіперплазії ендометрія. Вва-
жають, що гормональна терапія після хірургічного ви-
далення поліпа не є обов’язковою у разі функціональ-
ного поліпа, ендометрій якого відповідає фазі менст-
руального циклу.

Рис. 4.32. Поліп ендометрія. Вираз-
ка верхівки поліпа, розширення де-
яких залоз. Фіброваскулярне ядро по-
ліпа містить велику артерію

Рис. 4.33. Поліп ендометрія. Ендо-
метрій у пізній  секреторній  фазі
(ефект кюретажу)
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Гіперпластичні захворювання

Порушення проліферації ендометрія представлено
перебільшенням фізіологічних змін у проліферативну
фазу циклу у відповідь на естрогенну стимуляцію. На
відміну від нормального ендометрія в фазу проліфе-
рації, гіперплазія ендометрія має варіабельну гістоло-
гічну картину. Залози звичайної структури чергують-
ся з залозами з виразними архітектурними аномаліями.
Співвідношення залози/строма більше 1:1, але з ло-
кальними варіаціями. Залози можуть бути прямими або
звивистими, з бруньками або з біфуркацією. Деякі за-
лози можуть бути кістозно розширеними. Хоча зало-
зистий епітелій стратифікований, з розсіяними мітоза-
ми, суттєвих ознак клітинної атипії не спостерігаєть-
ся. Строма звичайно є щільною, з фокусами папіляр-
но-синцитіальної метаплазії в неменструюючих ділян-
ках.

Гіперплазія ендометрія — дискусійний термін, яким
визначають проліферативні зміни ендометріальних за-
лоз і строми внаслідок постійної і тривалої естроген-
ної стимуляції ендометрія. Заплутаний набір діагнос-
тичних термінів був запропонований, відкинутий і зно-
ву введений протягом останніх 30 років, тому гінеко-
логи і патологи стикаються з певними труднощами при
визначенні діагнозу.

Етіологія та патогенез. Гіперплазія ендометрія
часто пов’язана з гіперестрогенією (наприклад, при
екзогенному введенні естрогенів, синдромі полікістоз-
них яєчників, ожирінні). Естрогенна стимуляція ендо-
метрія призводить до проліферації ендометріальних за-
лоз і строми, як це спостерігається і в нормальному ен-
дометрії протягом I фази менструального циклу. Рецеп-
тори естрадіолу є відповідальними за перенесення сиг-
налів до внутрішньоклітинних органел, які синтезують
білки (фактори росту) — месенджери РНК. За відсут-
ності прогестерону (ановуляція, естрогенпродукуючі
пухлини, аномальний метаболізм естрогенів при
ожирінні, терапія естрогенами) стимуляція проліфе-
рації ендометрія є постійною й безперервною, що при-
зводить до гіперпластичних змін.

Останніми дослідженнями було встановлено, що
при аденоматозній гіперплазії ендометрія вміст рецеп-
торів епідермального фактора росту втричі вищий, ніж
у нормальному ендометрії.

Справжній премалігнізуючий потенціал гіперплазії
ендометрія залишається нез’ясованим. Наводяться
дані, що у 10 % жінок з аденокарциномою ендометрія
в анамнезі була його гіперплазія. Але аденокарцино-
ми, асоційовані з гіперплазією ендометрія, звичайно
мають сприятливий прогноз (І стадія раку ендометрія)
з поверхневою інвазією в міометрій або без неї.

Частота. Гіперплазія ендометрія часто виявляєть-
ся у жінок в перименопаузі, які мали в анамнезі ано-
мальні маткові кровотечі внаслідок ановуляторних
циклів.

Клініка і діагностика. Пацієнтки можуть скаржи-
тись на посилення менструальної кровотечі (звичайно
перименопаузальні менструації мають інтермітуючий ха-
рактер: «стрибок» і «затримка»).

Макроскопічне дослідження: ендометрій виглядає тов-

стим (товщина більше 5 мм), бархатистим, кремово-жов-
тим, інколи поліпоїдним.

Діагноз гіперплазії або поліпа ендометрія базуєть-
ся на даних анамнезу, клінічної картини, сонографіч-
ного дослідження (товщина ендометрія в постменопа-
узі в нормі < 5 мм), гістероскопії і підтверджується да-
ними гістологічного дослідження ендометрія, одержа-
ними шляхом аспіраційної біопсії або (краще) розділь-
ного діагностичного вишкрібання порожнини матки.

Класифікація. Згідно з рекомендаціями Міжнарод-
ного товариства гінекологічних патологів, ВООЗ за-
тверджено нову класифікацію гіперплазій ендометрія,
яка включає 4 основні стани: проста гіперплазія,
складна гіперплазія, атипова проста гіперплазія, ати-
пова складна гіперплазія.

У вітчизняній літературі традиційно використо-
вується інша класифікація гіперпластичних процесів
ендометрія (Желєзнов Б. І., 1978; Савельєва Г. М., Се-
ров В. Н., 1980): залозиста гіперплазія ендометрія; за-
лозисто-кістозна гіперплазія ендометрія; атипова
гіперплазія (синонім — аденоматоз, аденоматозна
гіперплазія); поліпи ендометрія.

Залозиста і залозисто-кістозна гіперплазія — це, по
суті, один і той самий процес, виражений у різному сту-
пені (відповідно до класифікації ВООЗ — це проста
гіперплазія ендометрія). Виділяють дифузну і вогнище-
ву форми гіперплазії. Вітчизняні фахівці залозисту, за-
лозисто-кістозну гіперплазію і поліпи ендометрія вва-
жають фоновими процесами, а атипову гіперплазію
(аденоматозну гіперплазію, аденоматоз) — передрако-
вим станом ендометрія.

У сучасній англомовній літературі, навпаки, розді-
ляють аденоматоз (структурна атипія залоз — пору-
шення їх форми, скупчення, розгалуження, зменшення
стромального компонента) й атипову гіперплазію (ос-
новною її рисою є клітинна атипія — порушення фор-
ми клітин, ядерний плеоморфізм, наявність великих
ядер з виразними ядерцями, порушення полярності
клітин, численні аномальні мітози). Експерти ВООЗ
вважають передраковим процесом лише атипову гіпер-
плазію (гіперплазія ендометрія з клітинною атипією).
Аденоматозна гіперплазія (аденоматоз) відповідає тер-
міну «складна гіперплазія ендометрія»; вона може мати
або не мати ознак клітинної атипії (тобто може бути
або не бути передраковим процесом).

Важливими прогностичними ознаками є ступінь ар-
хітектурної атипії (легкий, помірний тяжкий), ступінь
клітинної атипії (легкий, помірний тяжкий), а також
розповсюдженість процесу (локальна, мультифокаль-
на або дифузна гіперплазія).

Клітинна атипія характеризується ядерними зміна-
ми (розширення ядра, його круглі контури, варіації
розмірів і форми, гіперхроматизм, виразні ядерця, втра-
та полярності клітин). Ядерні зміни часто поєднують-
ся з підвищенням об’єму еозинофільної цитоплазми.

Гістопатологічні зміни при будь-якому типі гіпер-
плазії ендометрія можуть бути варіабельними.

Проста гіперплазія ендометрія (кістозна, залозис-
то-кістозна, залозиста — за попередньою класифіка-
цією) характеризується зростанням кількості ендомет-
ріальних залоз, легким або помірним ступенем архітек-
турної атипії.

Ендометріальні залози великі, кістозно розширені,
утворюють прості геометричні фігури. Клітини зало-
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зистого епітелію витягнуті, псевдостратифіковані,
ядра розміщені перпендикулярно до базальної мембра-
ни. Інколи трапляються мітотичні фігури. Часто мож-
на помітити ознаки плоскоклітинної або трубної мета-
плазії епітелію. Строма компактна, представлена ви-
разними веретеноподібними клітинами. Співвідношен-
ня залози/строма більше 1:1 (рис. 4.34).

Складна гіперплазія ендометрія (аденоматозна —
за попередньою класифікацією) характеризується
складністю і розмаїтістю будови залоз (рис. 4.35):
збільшенням кількості залоз з нерівними контурами,
бруньками і гілками, тобто архітектурною атипією
(рис. 4.36). Ці зміни можуть бути вогнищевими або
дифузними (рис. 4.37). Клітини в залозах можуть бути
витягнутими або круглими, стратифікованими або
псевдостратифікованими. Клітинна строма інколи з
набряком; кількість її зменшується. Можуть з’являти-
ся «пінні» клітини — веретеноподібні стромальні
клітини з маленьким центрально розміщеним ядром,
вакуолізованою цитоплазмою й чіткими клітинними
межами.

Атипова гіперплазія ендометрія характеризується
скупченням вельми розгалужених неправильної форми
залоз, залоз з бруньками (архітектурна атипія) (рис.
4.38). Співвідношення залози/строма може збільшува-

Гістопатологічні зміни при гіперплазії ендометрія

Міжзалозисті сосочки з «ядром» зі сполучної тканини
Стратифікація клітин, міжклітинні містки, облітерація
просвіту залоз

Поєднані метапластичні риси

Поєднані секреторні зміни (вакуолі з глікогеном під
і над ядрами, які утворюються під дією жовтого тіла)
Локальні менструальноподібні зміни (компактна строма,
ядерний детрит, регенеруюча поверхня епітелію)

Дилатація і тромбоз ендометріальних судин
або локальні інфарктоподібні некрози

Стромальні «пінні» клітини
(більш характерні для аденокарциноми)
Синхронна аденокарцинома

Рис. 4.34. Проста гіперплазія ендометрія. Стовщення
ендометрія, розширення залоз, виразна строма

Рис. 4.35. Складна гіперплазія ен-
дометрія. Брунькоподібні і пальце-
подібні виступи залоз у строму

тися до 10:1. Найбільш суттєвою рисою атипової гіпер-
плазії ендометрія є ознаки клітинної атипії залозисто-
го епітелію (втрата полярності клітин, виразна стра-
тифікація, еозинофільна цитоплазма, круглі ядра з
ніжним або грубим хроматином і виразними ядерцями)
(рис. 4.39). Ядра клітин значно більші, ніж звичайно в
проліферативну фазу циклу (рис. 4.40). Спостерігають-
ся численні аномальні мітози. Виділяють легку, по-
мірну і тяжку атипію.
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Рис. 4.36. Складна дифузна гіпер-
плазія ендометрія

Рис. 4.37. Складна гіперплазія ен-
дометрія. Розгалужені залози, сосоч-
кові виступи в стромі

Рис. 4.38. Атипова гіперплазія ен-
дометрія. Розширені тісно розміщені
залози, розділені стромою
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Легка атипія характеризується незначним скупчен-
ням залоз: міжзалозисті папілярні сосочки із сполучно-
тканинною серцевиною трапляються нечасто; клітини
радіально орієнтовані, тільки з локальною втратою
полярності: клітинна атипія мінімальна.

Тяжка атипія супроводжується картиною щільно
напакованих («спина до спини») залоз, складним ри-
сунком міжзалозистих сосочків (решетоподібна струк-
тура), повною втратою полярності, виразним ступенем
атипії клітин. У цих випадках можливі труднощі при
диференційній діагностиці з аденокарциномою
(carcinoma in situ, або стадія Tis за класифікацією
TNM; рис. 4.41, 4.42).

Помірна атипія має проміжні гістопатологічні риси
між легкою і тяжкою атипією.

Диференційний діагноз при простій гіперплазії про-
водять з кістозними змінами в атрофічному постмено-
паузальному ендометрії (у цьому випадку епітелій є не-
активним, а строма — фіброзною); з епітеліальними
метаплазіями, високодиференційованою аденокарци-
номою ендометрія (при атиповій гіперплазії). На ко-
ристь аденокарциноми свідчать злиті, хаотично розмі-
щені залози, з’єднання просвітів залоз, решетоподіб-
на структура залоз, виразний (2–3-й) ступінь ядерного

плеоморфізму, виразні ядерця, десмопластична строма,
некрози, численні мітотичні фігури, атипові мітози.

Лікування гіперплазії ендометрія залежить від сту-
пеня атипових змін, поєднаної патології, віку пацієнт-
ки та її репродуктивних намірів. За відсутності ати-
пових змін лікування може бути консервативним (ком-
біновані оральні контрацептиви, прогестини, індукція
овуляції). Оперативне лікування включає вишкрібан-
ня порожнини матки, абляцію або резекцію ендомет-
рія, гістеректомію. При атиповій гіперплазії ендомет-
рія перевага віддається гістеректомії, або, в якості
альтернативного лікування, тривалій терапії високи-
ми дозами прогестинів («Депо-провера»).

Прогноз. Ризик розвитку раку ендометрія при гіпер-
плазії (простій або складній) без клітинної атипії ста-
новить близько 2 %. Так, малігнізуючий потенціал про-
стої гіперплазії ендометрія дорівнює 1 % (через 11
років). Спонтанна регресія простої гіперплазії можли-
ва в 80 % випадків. Частота злоякісного перетворен-
ня складної гіперплазії ендометрія без атипії дорівнює
3,5 % через 8,3 років. Спонтанна регресія можлива в
79 % випадків. Частота малігнізації атипової гіпер-
плазії ендометрія становить 22,9 % через 4,1 року, а
спонтанної регресії — 58 % випадків.

Рис. 4.39. Атипова гіперплазія ен-
дометрія. Скупчення розширених за-
лоз

Рис. 4.40. Атипова гіперплазія ен-
дометрія. Збільшення клітин епітелію
залоз, розширення їхніх ядер
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Рак ендометрія

У структурі онкологічної захворюваності органів
репродуктивної системи переважають гормонозалежні
пухлини. Рак ендометрія належить до гормонозалеж-
них новоутворень, певну роль у розвитку яких відігра-
ють генетичні фактори. Підтверджує цей факт на-
лежність раку ендометрія до так званих сімейних полі-
неоплазій, або сімейного ракового синдрому (симуль-
танні злоякісні пухлини ендометрія, молочної залози,
товстої кишки або шлунка).

Розглядають два основних патогенетичних варіан-
ти розвитку раку ендометрія. Перший, естрогеннеза-
лежний варіант, характеризується розвитком раку de
novo, без попередньої гіперплазії ендометрія. Цей ес-
трогеннезалежний рак звичайно є низькодиференційо-
ваним, більш агресивним (автономність, інвазивний

ріст, лімфогенне метастазування) і має гірший про-
гноз. При другому, естрогензалежному варіанті, рак
ендометрія виникає внаслідок прогресії його предик-
торів — переважно атипової гіперплазії ендометрія —
під впливом стимуляції естрогенами. Цей тип раку
звичайно є високодиференційованим і має кращий
прогноз.

Інколи аденокарцинома може виникати з осередків
аденоміозу. У 15–20 % хворих рак ендометрія по-
єднується з міомою матки, що нерідко маскує клінічну
картину.

Комбінація естрогенів з гестагенами (наприклад, в
оральних контрацептивах), зменшує ризик розвитку
раку ендометрія. Важливими факторами ризику є та-
кож ожиріння, ановуляція, відсутність пологів у анам-
незі, пізня менопауза, діабет. У менопаузі яєчники й
надниркові залози продукують андростендіон, який у
жировій тканині з допомогою ферменту ароматази пе-

Рис. 4.41. Аденокарцинома in situ.
Втрата полярності клітин, відокрем-
лення клітин від базальної мембрани,
міжзалозисті епітеліальні містки

Рис. 4.42. Аденокарцинома in situ,
миготливий епітелій
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ретворюється на естрон, що призводить до збільшення
екстрагонадної продукції естрогенів. Жінки, що не на-
роджували, мають удвічі більший ризик розвитку раку
ендометрія порівняно з тими, що народили 1 дитину і
втричі більший — порівняно з жінками, що мають 5 або
більше дітей (табл. 4.9).

Частота й епідеміологія. Рак ендометрія є най-
більш частою злоякісною пухлиною жіночого гені-
тального тракту: він діагностується в 1,3 разу часті-
ше, ніж рак яєчників і вдвічі частіше, ніж рак шийки
матки. Щорічно у США виявляється 36 100 нових ви-
падків захворювання (у кожної з 50 жінок) і 6500
жінок щорічно вмирають від раку тіла матки. В Ук-
раїні частота раку ендометрія становить 20–22 випад-
ки на 100 000 населення (четверте місце у структурі
онкологічної захворюваності).

Серед усіх типів раку ендометрія найчастішим є ен-
дометріоїдний рак (аденокарцинома), що виявляється
у 80 % випадків. Середній вік хворих дорівнює 57 ро-
ків (50–65 років), проте 5 % хворих становлять жінки
віком до 40 років.

Найрозповсюдженішим гістологічним типом раку
ендометрія є аденокарцинома.

Стадіювання раку ендометрія базується на класи-
фікаціях FIGO (рис. 4.43) і TNM.

Клініка і діагностика. Безсимптомний рак ендомет-
рія діагностується рідко. Найбільш частими скаргами
хворих є аномальні маткові кровотечі (переважно в
жінок у постменопаузі). Другим за частотою симпто-
мом є лімфорея — рідкі водяві маткові виділення, які
можуть чергуватися з кровотечами. Болі з’являються
переважно на пізніх стадіях хвороби. Проростання
пухлини в стінку сечового міхура призводить до по-
яви симптомів циститу. Розвиток піометри супрово-
джується гіпертермічним синдромом.

Діагноз базується на даних анамнезу, клінічних ме-
тодів обстеження (збільшення розмірів матки спосте-
рігається вже при ІІ–IV стадіях хвороби), даних соно-
графії (нерівний контур, гіперехогенні включення,
поліпоподібні структури, збільшення товщини ендомет-
рія понад 5 мм у жінок у постменопаузі), гістероскопії.
У пацієнток з І стадією раку фізикальні методи дослі-
дження не виявляють змін, інколи можливі сукроваті
виділення з цервікального каналу, особливо після

Таблиця 4.9
Фактори ризику раку ендометрія

Зменшення ризику

Овуляція

Терапія прогестинами

Комбіновані оральні контрацептиви
Менопауза до 49 років

Нормальна маса тіла

Збільшення ризику

Стимуляція естрогенами

Постменопаузальна замісна естрогенна терапія (в 4–
8 разів)

Менопауза після 52 років

Ожиріння (в 3–10 разів)
Відсутність пологів в анамнезі (в 2–3 рази)

Цукровий діабет (в 2,8 разу)

Фемінізуючі пухлини яєчників
Синдром полікістозних яєчників

Терапія тамоксифеном раку молочної залози (понад
2 роки)

Гістологічна класифікація
первинного раку ендометрія

Типова ендометріоїдна аденокарцинома

Аденокарцинома з плоскоклітинними елементами
(стара назва — «аденоакантома», «аденосквамоз-
на карцинома»)
Серозна (серозна папілярна) аденокарцинома

Світлоклітинна аденокарцинома

Секреторна аденокарцинома
Муцинозна аденокарцинома

Плоскоклітинна карцинома

Рис. 4.43. Хірургічне стадіювання раку ендометрія
(відповідно до класифікації FIGO)
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КЛАСИФІКАЦІЯ РАКІВ ЕНДОМЕТРІЯ ЗА СИСТЕМОЮ TNM І FIGO

    TNM- FIGO-
 категорії стадії
Т Первинна пухлина

Тx Не досить даних для оцінки первинної пухлини
Т0 Первинна пухлина не визначається

Tis 0 Карцинома in situ (преінвазивна карцинома, атипова гіперплазія з тяжкою клітинною
атипією)

Т1 І Пухлина обмежена тілом матки

Т1а ІA Пухлина обмежена ендометрієм
T1b ІB Інвазія менше ніж 1/2 міометрія

T1c ІC Інвазія більше ніж 1/2 міометрія

Т2 II Пухлина уражає тіло і шийку матки
Т2а IIA Ураження лише ендоцервікальних залоз

Т2b ІІB Інвазія в строму шийки матки

Т3 III Пухлина розповсюджена за межі матки, але не виходить за межі таза
і (або) N1
Т3а IIIA Пухлина проростає в серозний шар матки і/або в придатки;  виявлення ракових клітин

в асцитичній рідині чи перитонеальних змивах

Т3b ІІІB Метастази в піхві

N1 IIIC Метастази в тазові і/або в парааортальні лімфатичні вузли

Т4 IV Пухлина розповсюджується за межі таза або проростає слизовий шар сечового міхура
чи прямої кишки

ІVA Пухлина інвазує слизовий шар сечового міхура і/або товстої кишки

М1 IVB Віддалені метастази, включаючи інтраабдомінальні і/або пахвинні лімфатичні вузли

N Регіонарні лімфатичні вузли
Nx Не досить даних для оцінки стану

регіонарних лімфатичних вузлів
N0 Немає ознак ураження регіонарних

лімфатичних вузлів
N1 Наявні метастази в регіонарних

лімфатичних вузлах
М Віддалені метастази

Mx Не досить даних для визначення
віддалених метастазів

М0 Віддалені метастази не визначаються
М1 Наявні віддалені метастази

pTNM Патоморфологічна класифікація
Категорії рТ, pN та рМ відповідають категоріям

Т, N та М
pN0 Матеріал для гістологічного дослідження

після тазової лімфаденектомії повинен містити не мен-
ше 10 лімфатичних вузлів

G Гістопатологічна градація
G1 5 % або менше не плоскоклітинних і не мору-

лярних зразків солідних клітинних угруповань
G2 5–50 % не плоскоклітинних і не морулярних

зразків солідних клітинних угруповань
G3 понад 50 % не плоскоклітинних і не моруляр-

них зразків солідних клітинних угруповань

Групування за стадіями
Стадія 0 Tis N0 М0
Стадія ІА Т1а N0 М0
Стадія ІВ T1b N0 М0
Стадія ІС T1c N0 М0
Стадія IIА Т2а N0 М0
Стадія IIВ T2b N0 М0
Стадія ІІІА Т3а N0 М0
Стадія IIIВ Т3b N0 М0
Стадія IIIС Т1 Nl М0

Т2 Nl М0
Т3а, b Nl М0

Стадія IVA Т4 Будь-яке N М0
Стадія IVB Будь-яке Т Будь-яке N М1

пальпації матки. При ураженні цервікального каналу
виявляються збільшення шийки матки, інфільтрація па-
раметріїв, обмеження рухливості шийки матки. На-
явність тазових метастазів (краще виявляються при
ректальному дослідженні) або розповсюдження пухли-
ни на піхву свідчить про задавнену стадію захворю-

вання. Остаточний діагноз визначається за результа-
тами гістологічного дослідження ендометрія після
біопсії або фракційного діагностичного вишкрібання
матки.

Макроскопічне дослідження: пухлина відрізняєть-
ся значною варіабельністю. Первинна аденокарцино-
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ма може бути локальною, мультифокальною, дифуз-
ною, виразковою, плоскою, вузлуватою, папілярною,
солідною з осередками некрозів та геморагій. Пухли-
на може розповсюджуватися на шийку матки, міомет-
рій і очеревину. Екзофітні пухлини трапляються часті-
ше, ніж ендофітні. Екзофітна пухлина звичайно росте
на широкій основі, інколи у вигляді поліпа й нагадує
цвітну капусту, що виповнює порожнину матки. Ендо-
фітна пухлина схожа на виразку зі щільною основою.

Пухлина розповсюджується внаслідок проростан-
ня нею стінки матки, розростання по всій порожнині
матки до цервікального каналу і склепінь піхви. Гли-
бина інвазії в міометрій є найважливішою діагностич-
ною і прогностичною ознакою. Аденокарцинома в 2/3
випадків під час діагностики є розповсюдженою на
більшу частину поверхні ендометрія (рис. 4.44). Ура-
жений ендометрій сірий, крихкий  на вигляд (рис. 4.45)
і звичайно чітко відокремлений від нормальної ткани-
ни. У деяких випадках при макроскопії ендометрій має
звичайний вигляд (рис. 4.46).

Основний шлях метастазування раку ендометрія —
лімфатичний (рис. 4.47). Регіонарними є навколомат-
кові, крижові, затульні, клубові (загальні, внутрішні
і зовнішні)  лімфовузли.

Гістопатологічне дослідження. При мікроскопічно-
му дослідженні ендометрій виглядає товстим, інвазія в
міометрій часто є обмеженою (рис. 4.48). Загальними
гістопатологічними рисами аденокарциноми ендометрія
є збільшення кількості залоз, їх скупчення («спина до
спини») з утворенням міжзалозистих містків і майже пов-
ною відсутністю строми. Може спостерігатися нагро-
мадження клітин у смуги і маси неправильної форми.

Злоякісні клітини характеризуються еозинофільною
цитоплазмою, ядерними аномаліями (гіперхроматизм,
плеоморфізм, ніжний або грубий хроматин, виразні
ядерця), наявністю мітозів, часто аномальних. У про-
світі залоз можна помітити ядерний детрит і клітини
«гострого запалення».

Диференційний діагноз між атиповою гіперплазією
і аденокарциномою ендометрія є складним і дуже су-
перечливим. Вважають, що інвазивність (отже, і агре-
сивність) пухлини визначається характером стромаль-
ної відповіді на ураження залоз. Якщо пухлина інва-
зує строму, розвивається десмопластична реакція. Ця
стромальна відповідь, як і визначення кількості залоз,
складності їхньої структури, виразності некрозів між
залозами, дає додаткові можливості для виявлення
справжніх злоякісних уражень.

Рис. 4.44. Рак ендометрія (адено-
карцинома)

Рис. 4.45. Аденокарцинома ендо-
метрія. Сіра, крихка пухлинна ткани-
на
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Ендометріоїдна аденокарцинома нерідко розви-
вається на фоні гіперплазії ендометрія або внаслідок
естрогенної стимуляції. Пухлина складається з труб-
частих залоз, вистелених стратифікованим або псевдо-
стратифікованим епітелієм.

У разі високодиференційованої аденокарциноми
(І гістопатологічний ступінь) залози звичайно є ма-
ленькими і відносно уніформними (рис. 4.49). Клітини
великі, з крупними овоїдними ядрами і виразними ядер-
цями (рис. 4.50).

Зменшення ступеня диференціації пухлини (по-
мірнодиференційована аденокарцинома, ІІ гістопатоло-
гічний ступінь) супроводжується скупченням залоз, які
можуть мати розгалужений або хвилястий вигляд, змен-
шенням їх просвіту. Ядра клітин гіперхромні, непра-
вильної форми (рис. 4.51).

Низькодиференційована аденокарцинома ендомет-
рія (ІІІ гістопатологічний ступінь) характеризується
скупченням клітин, які утворюють смуги або маси не-
правильної форми (рис. 4.52). Внутрішньоклітинний
муцин може виявлятися лише в кожному другому ви-
падку.

Рідкісні варіанти ендометріоїдної аденокарциноми
можуть містити клітини з оксифільною, світлою, бага-
тою на глікоген або пінною, багатою на ліпіди цито-
плазмою.

Диференційний діагноз. Аденокарцинома ендомет-
рія, на відміну від аденокарциноми шийки матки, є іму-
нопозитивною до віментину й імунонегативною до
СЕА.

Лікування раку ендометрія полягає у радикальній
гістеректомії з двобічною сальпінгоофоректомією і се-
лективною тазовою (клубовою) лімфаденектомією з пе-
ред- та післяопераційним опроміненням за показання-
ми (залежно від ступеня міометріальної інвазії й ура-
ження лімфовузлів). Звичайно променеву терапію при-
значають при інвазії понад 1/3 товщі міометрія (ІІ і ІІІ
гістопатологічний ступінь).

Прогноз. Найважливішими прогностичними морфо-
логічними рисами є гістопатологічний ступінь пухли-
ни, глибина інвазії в міометрій, лімфатичний простір,
розповсюдження на лімфовузли, шийку матки, придат-
ки, позитивні змиви з очеревини. Розвиток аденокар-
циноми на фоні існуючої гіперплазії ендометрія є спри-
ятливою прогностичною ознакою (в більшості ви-
падків спостерігається високий ступінь диференціації
пухлини).

Імуногістохімічне дослідження. Рівень рецепторів
стероїдних гормонів у аденокарциномі є нижчим, ніж
в нормальному ендометрії. Найвища концентрація ес-
трогенних і прогестеронових рецепторів відзначаєть-
ся при високодиференційованих пухлинах (І гістопато-
логічний ступінь), найнижча — в низькодиференційо-
ваних (ІІІ ступінь). «Рецепторпозитивними» є 65 % ви-
падків раку ендометрія в І стадії, 50 % — в II стадії,
17 % — в III стадії і 0 % — в IV стадії.

Метастази в лімфатичних вузлах при І стадії вияв-
ляються в 2 % випадків при високодиференційованій
пухлині (І ступінь), в 11 % — при помірнодиференційо-
ваній (ІІ ступінь), і у 27 % пацієнток — при низькоди-
ференційованій аденокарциномі (ІІІ ступінь). П’ятирі-
чне виживання хворих з I стадією хвороби дорівнює
74 %, з II стадією — 57 %, III стадією — 29 %, з IV
стадією — 9 %. Залежно від ступеня диференціації пух-

Рис. 4.47. Розповсюдження раку ендометрія:
1 — пухлина; 2 — зовнішні клубові лімфовузли; 3 —

внутрішні клубові лімфовузли; 4 — загальні клубові
лімфовузли; 5 — парааортальні лімфовузли; 6 — лійко-
тазова зв’язка; 7 — транстубарне розповсюдження в че-
ревну порожнину; 8 — пахвинні лімфовузли; 9 — інтра-
абдомінальне розповсюдження

Рис. 4.46. Аденокарцинома ендометрія. В ендометрії
немає макроскопічних змін
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Рис. 4.48. Аденокарцинома ендо-
метрія. Стовщення ендометрія, міо-
метріальна інвазія

Рис. 4.50. Високодиференційована
аденокарцинома ендометрія. Збіль-
шення клітин, розширення ядер, ви-
разні ядерця

Рис. 4.49. Високодиференційований
ендометріоїдний рак (аденокарцино-
ма ендометрія). Чітко окреслені зало-
зи
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Рис. 4.51. Помірнодиференційова-
на аденокарцинома ендометрія. Не-
чіткий просвіт залоз, гіперхромні яд-
ра неправильної форми

лини, п’ятирічне виживання для І ступеня становить
81 %, ІІ ступеня — 74 %, III ступеня — 50 %.

При рецидивах проводиться гормонотерапія
(«Депо-провера», інші прогестини, хіміотерапія), але
відповідь пухлини звичайно є слабкою.

Вважають, що надлишкова експресія мутантного
гена-супресора пухлин р53 є важливим незалежним
фактором ризику несприятливого прогнозу раку ендо-
метрія. З допомогою інших молекулярних досліджень
встановлено, що надлишкова експресія HER-2/neu он-
когена відзначається в 10 % випадків раку ендомет-
рія і може корелювати з поганим прогнозом, але не в
усіх випадках. Важливим прогностичним фактором
може бути також ДНК-плоїдність пухлини. Надмірна
експресія МІВ і анеуплоїдія є предикторами несприят-
ливого прогнозу.

Війчастозалозиста аденокарцинома — варіант ен-
дометріоїдної аденокарциноми (2,5–22 % випадків усіх
ендометріоїдних аденокарцином). Пухлина може
співіснувати з типовою ендометріоїдною аденокарци-
номою і становити поверхневу частину цієї пухлини.

Гістологічне дослідження: війчастозалозиста аде-
нокарцинома характеризується наявністю довгих тон-
ких сосочків з центральним фіброваскулярним ядром,
вистелених циліндричними клітинами, які змішані з ен-
дометріальними залозами. Пухлина звичайно є висо-
ко- або помірнодиференційованою (І або ІІ ступінь).

Диференційний діагноз проводиться з папілярною
серозною карциномою ендометрія, яка має більш аг-
ресивний характер.

Прогноз як при типовій ендометріоїдній аденокар-
циномі.

Аденокарцинома з плоскоклітинними елементами
(аденосквамозна карцинома) становить близько 20–25 %
випадків раку ендометрія. Ця пухлина має риси,
подібні до типової ендометріоїдної аденокарциноми.
Прогноз залежить не від кількості плоскоклітинних
елементів, а від ступеня диференціації її залозистого
компонента.

Гістологічне дослідження: пухлина містить як за-
лозисті, так і плоскоклітинні елементи (рис. 4.53, 4.54).
Останні можуть варіювати від морул незрілих плоских
клітин зі слабкими ядерними рисами до кератинізова-
них клітин з чіткими межами, які утворюють «палісад»

на периферії, з міжцелюлярними місточками, еозино-
фільною або склоподібною цитоплазмою, зменшенням
ядерно-цитоплазматичного співвідношення.

Варіантом цієї пухлини може бути аденокарцино-
ма з доброякісною плоскоклітинною метаплазією (аде-
нокарцинома з плоскоклітинною метаплазією, або аде-
ноакантома), яка звичайно є високодиференційованою
(див. рис. 4.53).

Серозна папілярна аденокарцинома (серозна адено-
карцинома) звичайно є більш агресивною, ніж типова
ендометріоїдна аденокарцинома. Її частота становить
1–10 % усіх випадків раку ендометрія. Ця пухлина ви-
являється у жінок старшого віку (на 10 років старше,
ніж пацієнтки з типовою ендометріоїдною аденокар-
циномою) і звичайно не має зв’язку з гіперестрогенією
і гіперплазією ендометрія. У 75 % випадків захворю-
вання діагностується вже на III–IV стадії.

Гістологічне дослідження: пухлина характери-
зується утворенням розгалужених сосочків складної
геометричної форми з товстим, нерідко гіалінізованим
фіброваскулярним «ядром», вистелених кубоїдальни-
ми еозинофільними клітинами (рис. 4.55). Сосочки не-
рідко мають гребінцевоподібний апікальний край.
Ядра клітин відрізняються значним плеоморфізмом (ІІІ
ступінь) і великими ядерцями (рис. 4.56). Часто вияв-
ляються відокремлені пучки епітеліальних клітин і пса-
момні тільця (в 10–60 % випадків). У деяких випадках
трапляються велетенські та цвяхоподібні клітини з не-
звичайними ядерними рисами.

Серозна папілярна карцинома ендометрія має тен-
денцію до інвазії міометрія, судинних просторів, сероз-
них покривів, а потім до інтраперитонеального розпов-
сюдження, подібно до раку яєчників. Ця пухлина вто-
ринно може уражати яєчники, що інколи потребує ди-
ференційної діагностики з синхронними або метаста-
тичними пухлинами. Інколи необхідна диференційна
діагностика з війчастозалозистою ендометріоїдною
аденокарциномою. В кожному другому випадку сероз-
на папілярна карцинома є змішаною з іншими типами
раку ендометрія, в тому числі з типовою ендометріоїд-
ною аденокарциномою, війчастозалозистою або світ-
локлітинною аденокарциномою.

Серозна папілярна аденокарцинома проявляє висо-



4. Тіло матки. Ендометрій

125

Рис. 4.53. Аденокарцинома з доб-
роякісною метаплазією (аденоаканто-
ма). Фокуси доброякісного плоского
епітелію серед клітин високодиферен-
ційованої аденокарциноми

Рис. 4.52. Низькодиференційована
аденокарцинома ендометрія. Виразна
стромальна реакція

ку частоту анеуплоїдії, експресії онкогенів (С-myc,
C-erb-2), надмірної експресії р53 і рідко містить естро-
генні та прогестеронові рецептори.

Лікування серозної папілярної аденокарциноми ен-
дометрія, крім радикальної гістеректомії з придатка-
ми і клубової лімфаденектомії, обов’язково повинно
включати ад’ювантну хіміотерапію або опромінення.

Прогноз. Серозна папілярна аденокарцинома є
найбільш агресивною з усіх аденокарцином ендомет-
рія. Проте якщо пухлина обмежена лише ендометрієм
(ІА стадія), виживання хворих може досягати 80 %.
Змішана серозна папілярно-ендометріоїдна аденокар-
цинома має кращий прогноз (п’ятирічне виживання хво-
рих становить 65 % проти 42 % у разі суто серозної
папілярної аденокарциноми).

Світлоклітинна аденокарцинома становить 1–6,6 %
випадків раку ендометрія. Середній вік хворих дорів-
нює 65 років. Основні клініко-гістологічні риси
подібні до таких при ендометріоїдній аденокарциномі
ендометрія. Під час діагностики в 30 % випадків пух-
лина має II стадію або й більшу. Факторами ризику
розвитку світлоклітинної аденокарциноми ендометрія
вважають тазове опромінення (виявляється в 16 % ви-

падків), застосування в анамнезі тамоксифену або син-
тетичних прогестинів.

Макроскопічне дослідження: пухлина може нагаду-
вати поліп ендометрія.

Гістологічне дослідження: світлоклітинна адено-
карцинома має трубчасто-кістозну, сосочкову або со-
лідну структуру в різних комбінаціях і складається з
різноманітних клітин. Це полігональні клітини з ряс-
ною, глікогенізованою цитоплазмою і центральним або
ексцентричним ядром (рис. 4.57); цвяхоподібні кліти-
ни; полігональні клітини з оксифільною цитоплазмою;
сплощені клітини. Ядерні риси звичайно ІІ або ІІІ сту-
пеня. Типовою ознакою пухлини є накопичення муци-
ну в просвіті залоз. У кожному другому випадку мож-
на помітити еозинофільні гіалінові краплі муцину в
інтрацитоплазматичних вакуолях перснеподібних
клітин. Спостерігаються стромальна гіалінізація, на-
копичення мембранного матеріалу. Псамомні тільця
виявляються в 10 % випадків, звичайно в асоціації з
сосочковою структурою пухлини. Характерним є стро-
мальний лімфоплазмоцитарний інфільтрат.

Інвазія в міометрій можлива в 80 % випадків, роз-
повсюдження в лімфатичний судинний простір — у
25 % хворих.
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Диференційний діагноз проводять з серозною папі-
лярною аденокарциномою, секреторною карциномою
(має переважно залозисту структуру, циліндричні
клітини з під’ядерними вакуолями і слабкі (І ступінь)
ядерні риси); з ендометріоїдною аденокарциномою.

Прогноз звичайно гірший, ніж для типової ендомет-
ріоїдної аденокарциноми. П’ятирічне виживання хво-
рих для всіх стадій варіює від 34 до 75 %. Найважли-
вішим прогностичним фактором є стадія хвороби, а та-
кож наявність та ступінь міометріальної і лімфоваску-
лярної інвазії. Рецидивні пухлини в 2/3 випадків ви-
являють за межами таза (верхній відділ черевної по-
рожнини, печінка, легені).

Секреторна аденокарцинома — рідкісний тип раку
ендометрія, що звичайно є високодиференційованим.
Клітини містять під’ядерні або над’ядерні вакуолі з гліко-
геном. Таку «зовнішність» пухлини пояснюють впливом
ендогенних й екзогенних прогестагенних стимулів.

Диференційний діагноз проводять із світлоклітин-
ною аденокарциномою. Поведінка і прогноз типові —
як для ендометріоїдної аденокарциноми.

Муцинозна аденокарцинома становить близько 10 %
випадків раку ендометрія і звичайно виявляється на I
стадії. Вік хворих варіює від 47 до 89 років (середній
вік — 60,2 років). Наводяться дані щодо асоціації цьо-
го типу пухлини зі вживанням тамоксифену або синте-
тичних прогестинів.

Гістопатологічне дослідження: характерною ри-
сою є домінуючий компонент клітин ендоцервікально-
го типу з багатою на муцин цитоплазмою (рис. 4.58).
У деяких випадках виявляється доброякісна муциноз-
на метаплазія ендометрія. Пухлина звичайно високо-
або помірнодиференційована, зі складною залозистою,
решетоподібною, війчастозалозистою або війчастою
структурою і, рідко, з фокусами мікрозалозистої гіпер-
плазії. Типовими є кістозно розширені, наповнені му-
цином залози з інфільтрацією нейтрофілами. Спостері-
гається локальна стратифікація епітелію, втрата ядер-
ної полярності. Фокуси помірної ядерної атипії чергу-
ються з ділянками легкої атипії. Мітози є рідкісними.
Міометріальна інвазія відзначається в 50 % випадків.

Імуногістохімічне дослідження: неопластичні
клітини звичайно є імунореактивними до СЕА і вімен-

Рис. 4.54. Аденосквамозна карци-
нома ендометрія. Плоскоклітинний і
залозистий компоненти пухлини ма-
ють злоякісні риси

Рис. 4.55. Серозна папілярна кар-
цинома ендометрія, високодиферен-
ційована
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Рис. 4.56. Серозна папілярна кар-
цинома ендометрія, помірнодиферен-
ційована. Десквамація клітин, гіпер-
хромні ядра

Рис. 4.57. Світлоклітинна адено-
карцинома ендометрія. Злоякісні пух-
лини зі світлою цитоплазмою і цент-
рально розміщеним ядром

Рис. 4.58. Муцинозна аденокарци-
нома ендометрія. Клітини ендоцерві-
кального типу
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тину. Деякі пухлини виявляють імунореактивність до
хромограніну, серотоніну, синаптофізину, нейронспе-
цифічної енолази (NSE), гастрину і соматостатину.

Диференційний діагноз проводять з ендометріоїд-
ною карциномою з фокусами муцину, мікрозалозистою
гіперплазією, муцинозною метаплазією (більш виразні
ознаки архітектурної і клітинної атипії, імунореак-
тивність до СЕА при карциномі), з ендоцервікальною
муцинозною аденокарциномою (дані кольпоскопії,
гістероскопії, фракційного кюретажу). СЕА-позитив-
ний і віментинпозитивний імунопрофіль свідчить на
користь ендометріальної пухлини, тимчасом як СЕА-
позитивний, віментиннегативний статус — на користь
її ендоцервікального походження.

Біологічна поведінка пухлини і частота рецидивів
подібні до таких при типовій ендометріоїдній адено-
карциномі.

Плоскоклітинна карцинома — рідкісна пухлина
ендометрія, яка становить близько 0,5 % випадків раку

ендометрія і виявляється у віці 47–85 років (середній
вік — 67 років).

У кожному третьому випадку під час діагностики
захворювання вже має III або IV стадію. Предиктора-
ми пухлини інколи можуть бути цервікальний стеноз,
піометра, пролапс матки, розповсюджена плоско-
клітинна метаплазія ендометрія, тазове опромінення в
анамнезі. П’ятирічне виживання хворих дорівнює
80 % при I стадії, 20 % — при II стадії і 0 % — при IV
стадії хвороби.

Макроскопічне дослідження: пухлина може нагаду-
вати ендометріоїдну карциному або мати «кондиломо-
подібний вигляд». Критеріями діагностики є відсут-
ність синхронної аденокарциноми, місця стикання пух-
лини з плоским епітелієм шийки матки, конкурентно-
го або попереднього плоскоклітинного раку шийки
матки.

Більшість плоскоклітинних карцином ендометрія
агресивні, але інколи трапляються високодиференційо-
вані пухлини, і навіть верукозна карцинома.
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Мезенхімальні пухлини матки виникають з міомет-
рія і ендометріальної строми. Міометрій починає роз-
виток з латеральної частини мезодермальної стінки
мюллерових проток, а ендометріальна строма розви-
вається з їхньої медіальної частини, тобто ці дві тка-
нини тісно споріднені. Отже, проліферативні розлади
в одній тканині можуть бути подібними до таких в
інших тканинах мезенхімного походження на всіх
рівнях жіночого генітального каналу.

Повністю диференційований міометрій складаєть-
ся переважно з гладких м’язових клітин, розташова-
них у переплетених клубках і розділений приблизно на
два шари. Гормональні впливи під час вагітності спри-
яють додатковій диференціації міометрія, в якому роз-
вивається виразна гіпертрофія гладких м’язових
клітин, що помітна неозброєним оком.

Після менопаузи м’язові клітини міометрія атрофу-
ються. Тканина міометрія складається здебільшого з
ацелюлярних ділянок, що містять переважно колаген,
які чергуються з ділянками м’язових клітин. Цитоплаз-
ма цих клітин зморщується так, що в клітинах залиша-
ються тільки маленькі скупчені ядра.

Ендометріальна строма — це нещільна сітка, в якій
розкидані клітини фібробластного типу. Межа ендо-
метріальної строми з міометрієм є не лише анатоміч-
но, але й фізіологічно нечіткою. Доведено, що кліти-
ни міометрія диференціюються з індиферентної строми
вздовж цієї межі; цей процес триває майже до менопа-
узи. Під дією естрогенного оточення базальний ендо-
метрій (як залози, так і строма) може глибоко вроста-
ти в міометрій, призводячи до розвитку аденоміозу.
Функціонування цих ізольованих фокусів ендометрія
може спричинити больовий синдром. Більшість пато-
логічних процесів, які перебігають в ендометрії, мо-
жуть розвиватися у цих осередках. Найважливішими
з цих процесів є розвиток аденокарциноми в осеред-
ках аденоміозу, що створює помилкове враження
інвазії в міометрій і виникнення м’язової гіпертрофії
(можливо, шляхом метаплазії), навколо фокусів аде-
номіозу, що спричинює ріст аденоміоми.

Пухлини з гладкої
м’язової тканини
Проліферативні процеси в гладких м’язових ткани-

нах матки є надзвичайно частими. Лейоміома матки —
найрозповсюдженіша пухлина у жінок. Переважна
більшість цих пухлин легко діагностуються хірургами
і патологами. Злоякісна трансформація лейоміоми мат-
ки в лейоміосаркому є рідкісною, але становить 1/3–
1/2 всіх сарком матки. Діагностичні проблеми вини-
кають у тому разі, якщо доброякісні внутрішньомат-

кові пухлини набувають деяких рис, притаманних зло-
якісним процесам (некрози, геморагії; на мікроскопіч-
ному рівні — клітинна атипія, високий мітотичний
індекс, щільна клітинна маса, нетипова диференціація
клітин. Крім того, проліферація гладком’язових клітин
матки може бути асоційована з гладком’язовою про-
ліферацією поза межами матки. В рідкісних випадках
клінічно доброякісні пухлини гладких м’язових клітин
можуть мати внутрішньосудинний компонент як у
матці, так і поза маткою (інтравенозний лейоміоматоз),
або дифузно уражати матку (лейоміоматоз), або утво-
рювати м’які м’язові вузли в легенях (доброякісна ме-
тастазуюча лейоміома).

Лейоміома

Лейоміома, або міома матки (синоніми: фіброміо-
ма, фіброма) — це доброякісна пухлина з гладком’я-
зових клітин. Більшість лейоміом містять деяку части-
ну фіброзної тканини, але її утворення вважають вто-
ринним, внаслідок дегенерації гладком’язових клітин.
У зв’язку з наявністю фіброзної тканини міоми часто
називають фіброміомами, або фібромами.

Класифікація пухлин матки
гладком’язового походження

I. Гладком’язові пухлини зі звичайною
диференціацією
Звичайна лейоміома, лейоміома з високим
мітотичним індексом

Лейоміосаркома

II. Гладком’язові пухлини з незвичайною
гістологічною структурою
Атипова лейоміома (симпластична лейоміома)

Епітеліоїдна гладком’язова пухлина

Міксоїдна строма
Ліполейоміома

Неврилемоподібна лейоміома

Лейоміома з «трубочками» або залозами

Лейоміома з доброякісними гетерологічними
елементами

III. Пухлини з незвичайним ростом

Інфільтративна лейоміома, включаючи
лейоміоматоз

Дисемінований перитонеальний лейоміоматоз
Доброякісна метастазуюча лейоміома

Паразитична лейоміома

Лейоміома з судинною інвазією
Внутрішньосудинний (інтраваскулярний) лейоміома-
тоз

Розділ 5. МЕЗЕНХІМАЛЬНІ ПУХЛИНИ МАТКИ
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Частота. Лейоміома є найбільш частою пухлиною
матки і таза. Вона виявляється у кожної четвертої
жінки білої раси і кожної другої — чорної. За іншими
даними, 20 % жінок віком понад 30 років мають міому
матки. Розвиток пухлини припадає на п’ятий і, рідше,
на четвертий десяток життя. Лейоміому діагностують
у 75 % випадків усіх гістеректомій, причому в 30 %
випадків симптомна міома матки є первинним показан-
ням до операції.

Етіологія та патогенез. Відповіді на питання,
чому в однієї жінки розвивається міома матки, а у
іншої — ні, сьогодні не існує. Певну роль у розвитку
лейоміоми відіграє генетична детермінованість.
Більшу схильність до розвитку лейоміом та їх симптом-
ного або надмірного росту мають жінки, які не наро-
джували.

Доведено, що кожна лейоміома розвивається з
однієї звичайної м’язової клітини (всі клітини походять
від одного материнського міоцита). Міома кожної лю-
дини є моноклональною. Вміст естрогенних і прогес-
теронових рецепторів у міомі матки є вищим, ніж у
прилеглому нормальному міометрії. Цитогенетичний
аналіз виявив численні хромосомні аномалії в міомах.
Приблизно 60 % міом мають нормальний каріотип,
40 % — аномальний каріотип зі значно зниженим
вмістом ДНК. Згідно з сучасною гіпотезою, цитогене-
тичні семантичні мутації в міомах матки часто асоцій-
овані зі змінами залежності від стероїдних гормонів,
які порушують потенціал росту м’язових клітин.
Ініціація росту міоми включає складний каскад дії ок-
ремих ініціаторів і промоторів пухлини. Початкова
неопластична трансформація є наслідком соматичної
мутації нормального міоцита в змінений (мутантний
міоцит). Ця соматична мутація індукується мітогенним
впливом прогестерону. Проліферація міоми є на-
слідком клональної експансії і, можливо, включає ком-
плексну взаємодію естрогенів, прогестерону і місцевих
факторів росту (епідермального фактора росту, тром-
бопластинового фактора росту) (рис. 5.1). Естрогени і
прогестерон в однаковій мірі є промоторами росту міо-
ми.

Фактор, який відіграє роль тригера росту міоми,
залишається невідомим. Але зрозуміло, що ріст міоми
може бути керований за допомогою регуляції рівнів
естрогенів і (або) прогестерону. Міоми матки рідко
виникають до менархе; більшість пухлин зменшують-
ся у розмірах після менопаузи відповідно до суттєвої
редукції рівня циркулюючих естрогенів. Міоми можуть
збільшуватися під час вагітності і, інколи, при засто-
суванні комбінованих оральних контрацептивів і змен-
шуватись після пологів. Міоми матки часто поєдну-
ються зі стероїдзалежними станами, як-от: гіперплазія
і поліпи, а також рак ендометрія. Медикаментозна
індукція гіпоестрогенного статусу спричинює змен-
шення розміру міом. Жінки, що курять, мають віднос-
ний дефіцит естрогенів і меншу частоту розвитку міом,
хоча не завжди. Але багато жінок мають маленькі лейо-
міоми, які не виявляють ознак росту у відповідь на ви-
сокий рівень циркулюючих естрогенів. Отже, відноси-
ни між рівнями естрогенів, прогестерону і ростом міом
є складними, відзначається гетерогенність гормональ-
ної відповіді.

Клініка і діагностика. Лейоміома найчастіше ура-
жає тіло матки (рис. 5.2). Міоматозні вузли можуть
бути поодинокими, або, частіше (в 70–80 % випадків),
численними (рис. 5.3). Приблизно 2–5 % цих пухлин
розвиваються в шийці матки (рис. 5.4); інколи міоми
виявляються в ділянці маткових труб і широких мат-
кових зв’язок. Розміри лейоміоми можуть варіювати
від мікроскопічних до багатовузлових пухлин масою
понад 2,5 кг, що займають всю порожнину живота.

Приблизно кожна третя лейоміома є симптомною
(збільшення розмірів матки, маткові кровотечі, анемія,
дисменорея, болі, порушення функції сечового міхура
і кишок тощо). Порушення живлення міоматозного вуз-
ла (звичайно на «ніжці») або апоплексія (геморагічна
клітинна міома при вагітності або застосуванні ораль-
них контрацептивів) може супроводжуватися гострим
болем, при розриві пухлини — ознаками внутрішньо-
черевної кровотечі і подразнення очеревини.

Нормальний
міоцит

Соматична
мутація

Мутантний
міоцит

Індукція естрогенних рецепторів

Індукція прогестеронових рецепторів

Продукція фактора росту

Індукція фактора росту рецепторів

Продукція позаклітинного матриксу

Рис. 5.1. Патогенез міоми матки
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Рис. 5.2. Лейоміома матки

Рис. 5.3. Лейоміома матки. Субсе-
розна, інтрамуральна і субмукозна
локалізація вузлів

Рис. 5.4. Лейоміома шийки матки
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За даними ультразвукових досліджень, 80 % міом
не змінюються в розмірах протягом вагітності. Зрос-
тання міоми під час вагітності в більшості випадків не
супроводжується больовим синдромом.

Звичайно більшість лейоміом розвивається з міо-
метрія, починаючись як інтрамуральні міоми. При
своєму рості вони залишаються прикріпленими до міо-
метрія за допомогою ніжки різної ширини і товщини.
Маленькі міоми є круглими, твердими, солідними пух-
линами. Міометрій з краю зростаючої пухлини стис-
нутий і утворює псевдокапсулу, завдяки якій існує мож-
ливість консервативної міомектомії.

Міоми класифікуються на підгрупи залежно від їх
анатомічних взаємозв’язків і положення в шарах мат-
ки. Три найчастіші типи лейоміом представлені інтра-
муральними (міжм’язовими), субсерозними (підочере-
винними) і субмукозними (підслизовими) пухлинами
(рис. 5.5).

У порожнину матки ростуть близько 5–10 % усіх
лейоміом (субмукозні), які звичайно мають найбільш
виразну клінічну симптоматику (аномальні маткові
кровотечі, постгеморагічна анемія, безпліддя або ми-
мовільні викидні внаслідок деформації порожнини мат-
ки). Інколи субмукозна міома утворює ніжку і може
«народжуватися» через матковий зів (матка «нама-
гається» виштовхнути вузол — пролапс субмукозної
лейоміоми) (рис. 5.6).

Субсерозні міоми надають матці горбистого конту-
ру, що легко визначається при гінекологічному біма-
нуальному дослідженні. Подальший ріст субсерозної
міоми може призводити до утворення ніжки («міома на
ніжці»). Цей тип міоми може спричинити порушення
живлення матки (некроз) внаслідок перекручування
ніжки міоматозного вузла. Клітини такої пухлини мо-
жуть переноситися по кровоносних судинах в інші орга-
ни черевної порожнини (наприклад, у сальник) і утво-
рювати в них так звані паразитичні міоми.

Ріст міоми в латеральному напрямку від матки може
призвести до утворення лейоміоми широкої зв’язки, що
може спричинити труднощі при диференційній діагно-
стиці з пухлиною яєчника. Великі міоми широкої зв’яз-
ки матки можуть порушувати уродинаміку верхніх се-
чових шляхів (гідроуретер).

Макроскопічне дослідження: міома має світліший
колір, ніж прилеглий міометрій, за рахунок посиленої
проліферації гладком’язових клітин. Гладкі м’язові
волокна зібрані в перехрещені клубки. Між ними роз-
міщується фіброзна сполучна тканина в різній кіль-
кості, особливо у напрямку до центру у великих пух-
линах. Кількість фіброзної тканини пропорційна мож-
ливостям атрофії міоми і дегенерації через деякий час.

На розрізі вузол міоми має перламутрово-білувате
забарвлення, блискучу поверхню. Гладком’язова тка-
нина трабекулярної або концентричної конфігурації.

Гістопатологічне дослідження: лейоміома утворе-
на витягнутими веретеноподібними клітинами з неви-

Рис. 5.5. Типова локалізація лейоміом:
1 — субсерозна; 2 — інтрамуральна; 3 — субмукозна

лейоміома

Рис. 5.6. Пролапс субмукозної
лейоміоми

1

3

2
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разною еозинофільною цитоплазмою і центральним
блідим округлим або витягнутим ядром, які спліта-
ються в перехрещені клубки (рис. 5.7, 5.8). У рідкіс-
них випадках визначальною рисою клітин є ядерний
«палісад» (шванномоподібна лейоміома). Гладком’я-
зові клітини розділені різною кількістю колагену,
вміст якого звичайно зростає з віком. Лейоміоми мо-
жуть бути значно васкуляризовані за рахунок числен-
них м’язових артерій, артеріол і вен. Між лейоміомою
і прилеглим міометрієм існує чітка межа, що часом
обмежує розповсюдження пухлини в суміжний міо-
метрій.

Якщо ріст міоми випереджає можливості її крово-
постачання, можуть розвиватися так звані дегенера-
тивні зміни лейоміоми: гіалінова, міксоїдна, кістозна,
жирова, червона, саркоматозна дегенерація, кальци-
фікація, інфаркти і некроз (характерний для міом «на
ніжці»).

Найбільш частою є гіалінова дегенерація міоми (ви-
являється в 65–70 % усіх лейоміом). За даними гісто-
логічного дослідження, гіалінізація представлена аце-
люлярною, уніформною еозинофільною ділянками (рис.
5.9). У зв’язку зі значною кількістю фіброзної тканини
такі міоми часто називають фіброміомами.

Кістозна (гідропічна) дегенерація (накопичення
рідини внаслідок набряку пухлини) часто асоційова-
на з гіаліновою дегенерацією (рис. 5.10). Гідропічна
дегенерація тканини навколо вузла міоми може симу-
лювати інтравенозний лейоміоматоз.

Міксоматозна (міксоїдна) дегенерація міоми (15 %
випадків) інколи розвивається під час вагітності. Ву-
зол набуває «желатинового» вигляду. Зіркоподібні
пухлинні клітини відокремлені одна від одної внаслі-
док накопичення рясного слабобазофільного, альціа-
нофільного матеріалу. Чіткі клітинні межі дозволяють
диференціювати міксоїдну дегенерацію доброякісної
міоми від міксоїдної лейоміосаркоми.

Червона дегенерація — некроз міоми, який виникає
внаслідок порушення її кровопостачання (кровопоста-
чання вузла міоми може здійснюватися за рахунок
однієї артерії). Червоного кольору пухлина набуває
внаслідок численних некрозів з крововиливами та на-
ступним гемолізом (рис. 5.11). Червона дегенерація міо-
ми в 5–10 % випадків відзначається під час вагітності
(рис. 5.12) і, менш часто, під дією оральних контра-
цептивів.

На фоні лікування гонадотропін-рилізинг-гормона-
ми в міомі матки спостерігаються виразні зміни. Кліти-

Рис. 5.7. Лейоміома матки. Пере-
хрещені клубки веретеноподібних
клітин з рясною еозинофільною ци-
топлазмою. В клітинах наявні мітози

Рис. 5.8. Лейоміома матки. Верете-
ноподібні гладком’язові клітини з ок-
руглими ядрами
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Рис. 5.9. Гіалінова дегенерація лейо-
міоми. Ацелюлярні, уніформні еози-
нофільні фокуси сполучної тканини

Рис. 5.10. Кістозна дегенерація лейо-
міоми. Накопичення рідини в пухлині

Рис. 5.11. Червона дегенерація лейо-
міоми. Інфаркт вузла міоми з некро-
зом
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Рис. 5.12. Субсерозна лейоміома з
червоною дегенерацією під час вагіт-
ності

Рис. 5.13. Інфаркт лейоміоми. Го-
могенні еозинофільні маси

ни набувають нерівних контурів, утворюються ло-
кальні гіперцелюлярні осередки, гіалінові некрози,
масивний лімфоїдний інфільтрат, відбуваються судинні
зміни (зменшення кількості судин, їх калібру, внутріш-
ня гладком’язова проліферація, міксоїдні зміни, фібри-
ноїдна дегенерація). Зменшуються індекс проліферації
клітин (визначається з допомогою ядерного клітинно-
го антигенного тесту) і кількість естрогенних і проге-
стеронових рецепторів.

Розглядають два типи некрозів міоми матки.
Інфарктоподібний некроз, або інфаркт міоми («гіа-

ліновий некроз»), характеризується утворенням зони
грануляційної або фіброзної тканини, яка відокремлює
зону некрозу від прилеглої тканини. Виявляються еози-
нофільні маси, в яких можливі фокуси кальцифікації і
геморагій (рис. 5.13). Такі некрози диференціюють від
некрозів пухлинних клітин, що наявні в лейоміосарко-
мах. Інфаркти в подальшому звичайно зазнають каль-
цифікації.

Виразковий (ульцеративний) інфаркт характерний
для виразкової поверхні субмукозної лейоміоми і
містить численні запальні клітини, що оточують осе-
редки некрозів із загиблими м’язовими клітинами і не-
кротичним детритом.

Кальцифікація міоми (рис. 5.14) може бути розпов-
сюдженою, частковою і частіше виникає в постмено-
паузі (10 % випадків).

За даними літератури, злоякісна трансформація
міоми (саркоматозна дегенерація) може відбуватися в
0,3–0,7 % випадків. Але цей термін не є коректним,
тому що факт малігнізуючої трансформації міом не до-
ведений (можливо, наявна синхронна маніфестація міо-
ми і саркоми).

«Апоплексія» лейоміоми (геморагічна клітинна
лейоміома звичайно асоційована з вагітністю або вжи-
ванням оральних контрацептивів) характеризується
інтенсивною клітинною проліферацією невиразних,
інколи мітотично активних м’язових клітин, які оточу-
ють зіркоподібні зони минулих геморагій. Судинні по-
рушення в міомах і прилеглому міометрії можуть
включати міксоїдну дегенерацію і фіброз, серединну
гіпертрофію, фібриноїдні некрози і тромбози.

Гетерологічні елементи лейоміом. Типова лейоміо-
ма може містити жир (так звана ліполейоміома) (рис.
5.15). У такій пухлині є зріла жирова тканина, осередки
гіалінізації і розкидані гладком’язові волокна (рис.
5.16). Іншими гетерологічними елементами міоми мо-
жуть бути кісткова (рідко), хрящова тканина, клітини
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Рис. 5.14. Кальцифікація лейоміо-
ми матки (вузол жовтого кольору)

Рис. 5.15. Ліполейоміома. Гетеро-
логічна жирова тканина

Рис. 5.16. Ліполейоміома. Зони
зрілої жирової тканини, фокуси гіа-
лінізації, гладком’язові волокна
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Рис. 5.17. Інфікування субмукозної
лейоміоми матки

Рис. 5.18. Клітинна лейоміома. Ви-
сококлітинна  структура пухлини,
уніформні ядра, поодинокі мітози

скелетних м’язів, трубчасті структури, вистелені мезо-
теліальними клітинами.

Інфікування, звичайно бактеріальною флорою, ча-
стіше зазнають підслизові вузли (нерідко з подальшою
ульцерацією і некрозом — піоміома) (рис. 5.17).

Мікроскопічне дослідження: пухлина оточена за-
пальним інфільтратом з гістіоцитів, еозинофілів, нейт-
рофілів, лімфоцитів і плазматичних клітин. Лейоміо-
ма зі щільним лімфоїдним інфільтратом, поліморфізмом
лімфоїдних клітин, наявністю гермінальних центрів
потребує диференційної діагностики з лімфомою.

Клітинна лейоміома (висококлітинна лейоміома) —
за зовнішнім виглядом нагадує звичайну міому матки,
але інколи може бути більш м’якою, «м’ясистою». На
розрізі пухлина має рудувато-коричневе забарвлення,
осередки некрозів і геморагій.

Гістологічне дослідження: пухлина має надзви-
чайно розвинену клітинну структуру (рис. 5.18).
Ядра відносно уніформні, відсутня ядерна атипія,
мітози виявляються рідко (4 мітотичні фігури в 10
полях зору). Клітинна лейоміома характеризується
подібністю гістологічної картини з ендометріальни-
ми стромальними пухлинами; інколи потребує дифе-

ренційної діагностики з ендометріальним стромаль-
ним вузлом (чітко окреслена пухлина) або з сарко-
мою ендометріальної строми (пухлина з нечіткими
межами). На користь клітинної лейоміоми свідчать
перехрещена волокниста структура, судини з товсти-
ми стінками, витягнуті ядра, тріщиноподібні просто-
ри, чітка межа з прилеглим міометрієм й імунореак-
тивність до десміну.

Атипова лейоміома (лейоміома з атиповими ядра-
ми, симпластична лейоміома) за будовою схожа на
звичайну міому, але може мати жовтуваті або корич-
нюваті ділянки, розм’якшення, кісти, міксоматозні
зміни. Патогномонічною мікроскопічною рисою пух-
лини є наявність локальних або мультифокальних ве-
летенських клітин з еозинофільною цитоплазмою й
атиповими (дивної форми, часточковими, мультиядер-
цевими, гіперхромними, часто «забрудненими») ядра-
ми (рис. 5.19). Мітотична активність є низькою по-
рівняно з лейоміосаркомою (0–7 мітотичних фігур у
10 полях зору). Із лейоміосаркомою різниться також
відсутністю клітинних некрозів. Анеуплоїдія і висо-
ка активність МІВ-1 підтверджують діагноз лейоміо-
саркоми.
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Мітотично активні лейоміоми належать до групи
звичайних лейоміом і характеризуються частотою
мітозів від 4 до 20 (у середньому 5–9) у 10 полях зору.
Клітинність пухлини є варіабельною, клітинна атипія
слабка або зовсім відсутня, що відрізняє її від лейоміо-
саркоми. Можуть траплятися інфарктоподібні та ви-
разкові некрози і зони крововиливів. Мітотично ак-
тивні лейоміоми часто є субмукозними і можуть бути
асоційовані з секреторною фазою менструального цик-
лу, вагітністю або вживанням екзогенних гормонів.

Лікування міоми матки може бути консервативим і
спрямованим на зменшення циркулюючих рівнів ест-
рогенів і прогестерону (комбіновані оральні контра-
цептиви, прогестини, агоністи гонадотропін-рилізинг-
гормонів, медроксипрогестерон ацетат («Депо-прове-
ра»), даназол, антипрогестерон RU-486 тощо) або опе-
ративним (лапароскопічна або абдомінальна консер-
вативна міомектомія, гістеректомія), в тому числі з пе-
ред- і післяопераційною гормональною супресією рос-
ту міоми.

Лейоміома з судинною інвазією трапляється рідко
і є варіантом типової лейоміоми з мікроскопічним
внутрішньосудинним ростом. Інколи пухлина може

бути асоційована з доброякісними гладком’язовими
вузлами в легенях («доброякісна метастазуюча лейо-
міома»). Деякі випадки лейоміоми з судинною інвазією
можуть становити початкову стадію внутрішньосудин-
ного лейоміоматозу.

Внутрішньосудинний (інтравенозний) лейоміоматоз
(рис. 5.20) — рідкісний стан, що супроводжується рос-
том міоми в тазових венах (пухлини-«спагеті»). Поза-
маткове розповсюдження звичайно відбувається у вени
широкої зв’язки матки, в 30 % випадків — у вагінальні
та яєчникові вени. Близько 25 % пухлин можуть мігру-
вати гематогенним шляхом в басейн порожнистої вени,
в серце, легені, тазові лімфатичні вузли — так звана
доброякісна метастазуюча лейоміома. Гістологічно
пухлина має доброякісну гладком’язову структуру.

Дифузний матковий лейоміоматоз є рідкісним доб-
роякісним захворюванням, яке характеризується симет-
ричним збільшенням розмірів матки внаслідок розвит-
ку численних лейоміоматозних міометріальних вузлів,
що зливаються. Ці вузли утворені типовими доброякіс-
ними мітотично неактивними гладком’язовими кліти-
нами.

Рис. 5.19. Атипова лейоміома.
Ядерний плеоморфізм, багатоядерні
клітини

Рис. 5.20. Внутрішньосудинний
лейоміоматоз (інтраваскулярна лейо-
міома). Наявність вузлових доброякіс-
них м’язовоклітинних мас у венах
матки
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Диференційний діагноз проводять з лімфангіолейо-
міоматозом. Гладком’язові клітини імунореактивні до
НМВ-45.

Дисемінований перитонеальний лейоміоматоз —
доброякісне захворювання, яке звичайно асоційоване
з недавньою вагітністю, характеризується утворенням
маленьких численних міоматозних вузликів на вісце-
ральній і парієтальній очеревині таза й органах черев-
ної порожнини (сальник, кишки, сечовий міхур) і може
симулювати канцероматоз.

Епітеліоїдна гладком’язова пухлина (стара назва
«лейоміобластома») — рідкісна пухлина, що скла-
дається переважно з округлих або полігональних
клітин зі світлою еозинофільною цитоплазмою, що ут-
ворюють смуги або «гнізда». Веретеноподібні кліти-
ни трапляються в 50 % випадків. Ядра звичайно
круглі, розміщені центрально, з різним ступенем плео-
морфізму. Інколи виявляються атипові ядра, як і при
атиповій лейоміомі.

Стромальна гіалінізація виражена різною мірою.
Межі пухлини менш чіткі, ніж у веретеноклітинних но-
воутворень. Судинна інвазія можлива навіть у деяких
доброякісних пухлинах.

Епітеліоїдні гладком’язові пухлини частіше є іму-
нопозитивними до цитокератину і рідше — до м’язо-
вих маркерів, віментину і С34, ніж типові гладком’я-
зові пухлини.

Диференційний діагноз проводять з низькодиферен-
ційованою або недиференційованою карциномою, ме-
ланомою, трофобластичними пухлинами. Доказом му-
козного походження пухлини є місцева залозиста або
сосочкова диференціація, продукція муцину; меланомі
притаманна імунореактивність до S-100 і НМВ-45.
Трофобластичні пухлини характеризуються частим
розповсюдженням на судинну стінку, високим рівнем
хоріонічного гонадотропіну (ХГ), імунореактивністю
до плацентарного лактогену і ХГ.

Лікування полягає в радикальній гістеректомії з
двобічною сальпінгоофоректомією.

Прогноз. Частота злоякісних епітеліоїдних гладко-
м’язових пухлин варіює від 10 до 40 %. Пухлина вва-
жається «можливо доброякісною» за наявності менше

5 мітозів у 10 полях зору, при ядерних рисах не вище
ІІ ступеня, але критерії злоякісності чітко не встанов-
лені. Епітеліоїдні лейоміосаркоми мають більш трива-
лий клінічний перебіг, ніж типові. Смерть від рецидив-
ної пухлини може настати через 5–10 і більше років
після гістеректомії.

Мезотеліома (аденоматоїдна пухлина) матки —
рідкісне доброякісне захворювання, подібне до мезо-
теліоми маткових труб. Виникає звичайно в репродук-
тивному віці.

Макроскопічне дослідження: пухлина солідна,
менш чітко окреслена, ніж лейоміома, маленька (діа-
метром 0,5–4 см), сірувато-білувата або жовта, субсе-
розна, розташована поблизу кутів матки.

Мікроскопічне дослідження: мезотеліома скла-
дається з залозоподібних ділянок, вистелених плоски-
ми, мезотеліальними або кубоїдальними клітинами,
оточеними щільною стромою (рис. 5.21). «Строма»
пухлини представлена переважно гіперпластичними
гладкими м’язовими волокнами, але в ній трапляють-
ся і фіброзні волокна, які можуть варіювати від розсі-
яних до едематозних і гіалінізованих.

Пухлина може мати залозисту (аденоматоїдну)
структуру (анастомозуючі залозоподібні простори);
ангіоматоїдну (великі простори, вкриті сплощеними
клітинами; нагадує судинну пухлину); солідну (поліго-
нальні клітини з еозинофільною цитоплазмою і, інко-
ли, вакуолями, що утворюють смуги і «гнізда»); кістоз-
ну (розширені зони, вистелені плоскими клітинами,
відмежованими тонкими фіброзними перегородками)
або сосочкову структуру (сосочки зі стромальним яд-
ром, подібні до таких у високодиференційованих со-
сочкових мезотеліомах).

Ядра клітин є невиразними, круглими або овальни-
ми, мітотично неактивними або з поодинокими міто-
тичними фігурами. У вакуолях і просвіті залоз інколи
наявний муцин. Пухлина проявляє імунореактивність
до цитокератину і віментину.

Диференційний діагноз проводять з лейоміомою,
судинними пухлинами, метастатичною аденокарцино-
мою, перитонеальною інклюзійною кістою (в останньо-
му випадку відсутнє розповсюдження в міометрій).

Лікування полягає в ексцизії уражень або гістеректомії.

Рис. 5.21. Мезотеліома (аденома-
тоїдна пухлина) матки. Маленькі зало-
зоподібні простори вистелені плоски-
ми, мезотеліальними або кубоїдальни-
ми клітинами
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Лейоміосаркома

Це злоякісна агресивна пухлина з гладких м’язових
тканин, яка становить близько 45 % усіх сарком мат-
ки. Захворювання може розвиватися на 30–40-му році
життя. Більшість хворих старше 40 років (середній вік
— 52 роки); 20 % становлять жінки, що не народжува-
ли.

Факторами ризику розвитку саркоми вважають ті
ж, що і при раку ендометрія (гіперестрогенія, ожирін-
ня збільшують ризик розвитку пухлини, а комбіновані
оральні контрацептиви — зменшують).

Клініка і діагностика. Захворювання може прояв-
лятися аномальними матковими кровотечами, тазовим
болем, збільшенням матки. Позаматкове розповсю-
дження пухлини під час її виявлення відзначається в
1/6–1/2 випадків.

Макроскопічне дослідження: пухлина є солідною і
часто асоційована з лейоміомою матки. Середній діа-

метр пухлини дорівнює близько 10 см. Лейоміосарко-
ма в 2/3 випадків локалізується інтрамурально, в 1/5
— субмукозно і в 1/10 — субсерозно; близько 5 % пух-
лин первинно виникають в шийці матки.

Характерним є дифузне розширення стінок матки
(рис. 5. 22). Краї пухлини менш чітко окреслені, ніж у
разі лейоміоми (лейоміосаркому звичайно неможливо
відділити від міометрія). На розрізі пухлина є набряк-
лою, м’ясистою, з локальними некрозами і крововили-
вами, без типової концентричної структури, притаман-
ної лейоміомі. Міксоїдні лейоміосаркоми характери-
зуються желатиноподібним виглядом і відносно чітко
окресленими межами. Деякі пухлини можуть пророс-
тати в широку зв’язку матки.

Гістопатологічне дослідження: типова лейоміо-
саркома складається з клубків веретеноподібних
клітин з майже повною відсутністю колагенового ком-
понента між м’язовими волокнами (рис. 5.23). Струк-
тура пухлини характеризується гіперцелюлярністю що-

Рис. 5.22. Лейоміосаркома. Вираз-
на інвазія міометрія

Рис. 5.23. Лейоміосаркома. Клуб-
ки веретеноподібних клітин з різким
зменшенням кількості проміжного
колагену
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найменше помірного ступеня, дифузною помірною або
тяжкою ядерною атипією, високим мітотичним індек-
сом (10 мітозів і більше в 10 полях зору) і клітинними
некрозами (рис. 5.24). Наявність щонайменше двох з
останніх трьох ознак підтверджує діагноз лейоміосар-
коми. Клітинні некрози характеризуються різкими пе-
реходами від живих до некротичних клітин. Можна по-
мітити «уламки», контури плеоморфних гіперхромних
ядер і життєздатні периваскулярні клітини.

Діагноз підтверджується імунореактивністю пухли-
ни до гладком’язових маркерів — актину, десміну, —
але потреба в цьому дослідженні постає рідко.

Диференційний діагноз проводять з клітинною й ати-
повою міомою.

Лікування полягає в радикальній гістеректомії з дво-
бічною сальпінгоофоректомією з подальшою ад’ювант-
ною хіміотерапією.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих коливаєть-
ся від 15 до 30 %, середня тривалість життя варіює від
13 до 43 місяців. Причиною смерті звичайно є відда-
лені метастази, часто асоційовані з локальними реци-
дивами. Сприятливими прогностичними ознаками є
розмір пухлини менше 5 см, пременопаузальний вік,
відсутність некрозів, помірний мітотичний індекс, осе-
редки гіалінової дегенерації, рання стадія (табл. 5.1).
Діаметр пухлини більше 8 см, судинна інвазія, ін-
фільтрація країв погіршують прогноз.

Стромальні пухлини

Інколи в міометрії виникають фокуси інших тканин
мезенхімального походження, які розвиваються разом
з ним. Це можуть бути осередки видимої метаплазії або
різні форми пухлин: жирової, фіброзної, епітеліальної,
змішаних тканин.

Найчастіше аномальні фокуси в міометрії пред-
ставлені ендометріальною стромою (табл. 5.2).

Солітарний вузол або гістологічно нормальна ен-
дометріальна строма, що трапляється в міометрії,
дістали назву «ізольований стромальний вузол». Стро-

Таблиця 5.1
Стадіювання сарком матки

Стадія           Характеристика пухлини

I Саркома обмежена тілом матки

II Саркома обмежена тілом і шийкою матки

III Саркома обмежена тазом
IV Розповсюдження саркоми за межі таза

Таблиця 5.2
Класифікація пухлин ендометріальної строми

Стадія             Характеристика пухлини

I Ендометріальний стромальний вузол
II Саркома ендометріальної строми низько-

го ступеня злоякісності (ендолімфатичний
стромальний міоз)

III Саркома ендометріальної строми високо-
го ступеня злоякісності (низькодиферен-
ційована, недиференційована)

IV Маткові пухлини, що нагадують яєчни-
кові пухлини строми статевого тяжа

Класифікація типів мезенхімальної та змішаної
епітеліально-мезенхімальної проліферації

І. Суто мезенхімальна проліферація

Ендометріальна стромальна диференціація без
елементів строми статевого тяжа, з елементами
строми статевого тяжа

Гладком’язова диференціація
Гетерологічна диференціація (кістки, хрящі,
скелетні м’язи, жир)

Недиференційована саркома

ІІ. Змішані мюллерові пухлини

Рис. 5.24. Лейоміосаркома. Мітози
в гладком’язових клітинах
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мальний вузол характеризується лише локальним роз-
повсюдженням і має доброякісний клінічний характер.

Пухлини ендометріальної строми складаються з
неопластичних клітин, які нагадують ендометріальні
стромальні клітини нормального проліферативного ен-
дометрія. Така пухлина утворена мономорфною попу-
ляцією невиразних веретеноподібних чи довгастих
клітин з бідною цитоплазмою і відносно маленькими
уніформними ядрами. Найбільш яскравою характер-
ною рисою пухлин ендометріальної строми є ніжна де-
ревоподібна васкуляризація. Можливо, пухлини, які
відрізняються від цієї структури значною клітинною
атипією і відсутністю характерної розгалуженої судин-
ної системи, слід класифікувати як недиференційовані
саркоми ендометріальної строми.

Різниця між доброякісними і малігнізуючими пух-
линами ендометріальної строми базується на взаємо-
відношеннях проліферативних зон з навколишніми
нормальними структурами (рис. 5.25). Так, характер-
ними рисами ендометріального стромального вузла є
мінімальна взаємодія з прилеглим нормальним міо-
метрієм і відсутність судинного розповсюдження. Сар-
кома ендометріальної строми відрізняється від ендомет-
ріального стромального вузла наявністю міометріаль-
ної і (або) судинної інвазії. Диференціація сарком ви-

сокого і низького ступеня грунтується на величині міто-
тичного індексу. Мітотичний індекс > 10 мітозів у 10
полях зору свідчить про стромальну саркому високо-
го ступеня злоякісності, тимчасом як невисокий міто-
тичний індекс (< 10 мітозів) притаманний саркомам
низького ступеня злоякісності. Недиференційована
саркома втрачає характерну деревоподібну судинну
структуру сарком ендометріальної строми і складаєть-
ся переважно з різко атипових плеоморфних клітин.
Звичайно розвивається міометріальна і судинна інва-
зія.

Стромальний вузол ендометрія

Стромальний вузол ендометрія має неспецифічні
зовнішні риси і нагадує лейоміому (рис. 5.26, 5.27).

Макроскопічне дослідження: виявляється чітко ок-
реслена, звичайно поодинока пухлина без капсули,
круглої або овальної форми. Розмір пухлини може ва-
ріювати від мікроскопічного до 15 см в діаметрі (се-
редній діаметр 4 см). Великі пухлини можуть бути
симптомними (маткові кровотечі). На розрізі поверх-
ня пухлини м’яка, податлива, рожево-біла, жовтувата
або коричнювата.

1

Рис. 5.25. Пухлини ендометріальної строми:
1 — ендометріальний стромальний вузол; 2 — саркома ендометріальної строми (відзначається міо-

метріальна і судинна інвазія) низького ступеня злоякісності (< 10 мітозів у 10 полях зору); 3 — саркома
ендометріальної строми високого ступеня злоякісності (>10 мітозів у 10 полях зору); 4 — недиференційо-
вана саркома; 1–3 — варіанти стромальної диференціації; 4 — відсутність стромальної диференціації

2 3 4

Рис. 5.26. Стромальний вузол ен-
дометрія. Солідна пухлина з пальце-
подібними виступами в прилеглий
міометрій
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Рис. 5.28. Стромальний вузол ен-
дометрія. Концентрація пухлини на-
вколо кровоносних судин

Рис. 5.27. Стромальний вузол ен-
дометрія. Поліпоподібний, чітко ок-
реслений вузол пухлини

Мікроскопічне дослідження: стромальний вузол ен-
дометрія майже завжди локалізується в міометрії
(інтрамурально) або в міометрії та ендометрії (субму-
козно). Він є дуже васкуляризованим: клітини концен-
труються навколо кровоносних судин (рис. 5.28). Пух-
лина складається зі сферичних агрегатів невиразних
клітин ендометріальної строми нормальної гістологіч-
ної структури в міометрії (рис. 5.29). Трапляються
«пінні» клітини. Пухлина не містить залозистих струк-
тур. Мітози є рідкісними, некрози відсутні. Краї вуз-
ла мають експансивний характер росту, але тільки з
локальним розповсюдженням: інколи при мікроскопіч-
ному дослідженні можна помітити пальцеподібні вис-
тупи пухлини (завдовжки кілька міліметрів) у прилег-
лий міометрій. Справжньої інвазії в міометрій і суди-
ни немає.

Диференційний діагноз проводять з висококлітин-
ною лейоміомою (табл. 5.3) і саркомою ендометріаль-

ної строми низького ступеня злоякісності (досліджен-
ня країв пухлини, наявність міометріальної та судин-
ної інвазії).

Лікування цієї доброякісної пухлини — стромаль-
ного вузла ендометрія — полягає в гістеректомії або
локальній ексцизії.

Прогноз сприятливий.

Саркома ендометріальної строми
Саркома ендометріальної строми низького ступеня

злоякісності (ендолімфатичний стромальний міоз) ста-
новить 10–15 % усіх випадків раку тіла матки з мезен-
хімальним компонентом. Захворювання розвивається
у жінок переважно середнього віку (75 % пацієнток мо-
лодше 50 років), але можливі випадки пухлини у
підлітків і дітей. Вважають, що розвиток саркоми має
зв’язок з тривалою естрогенною стимуляцією, лікуван-
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ням тамоксифеном, попереднім опроміненням органів
таза.

Клініка і діагностика. Можуть виникати аномальні
маткові кровотечі і, рідше, тазові чи абдомінальні
болі; захворювання може мати безсимптомний перебіг.
Під час гінекологічного обстеження виявляється
збільшення розмірів матки, інколи пухлина випинаєть-
ся через матковий зів (поліпоїдні маси). У 1/3 пацієн-
ток під час діагностики визначається позаматкове роз-
повсюдження саркоми. Інколи першою виявляється
метастатична пухлина (наприклад, в яєчнику).

Макроскопічне дослідження: пухлина представле-
на поодиноким вузлом або численними, переважно
інтрамуральними масами, часто з випинанням у порож-
нину матки. Відзначається вузлувата або дифузна інва-
зія міометрія, включаючи червоподібні «пробки» пух-
лини в міометріальних і параметріальних венах. На
розрізі поверхня пухлини м’яка, м’ясоподібна, корич-
нюватого або жовтуватого забарвлення.

При мікроскопічному дослідженні звичайно вияв-
ляється ураження ендометрія; пухлина утворює
клітинні язики, які випинаються в міометрій. Міомет-
ріальні та позаматкові вени і лімфатичні судини також
часто втягнуті в патологічний процес.

Пухлина складається з уніформних овальних або
веретеноподібних клітин, схожих на клітини ендомет-
ріальної строми. Неопластичні клітини часто локаль-
но концентрично розміщені навколо численних артері-
ол. Велетенські клітини і виразний ядерний плео-

морфізм відсутні. Пухлина має близько 3 мітозів у 10
полях зору. Можуть траплятися клітини з «пінною» ци-
топлазмою.

Імуногістохімічне дослідження: неопластичні
клітини звичайно є імунореактивними до естрогенних
і прогестеронових рецепторів, віментину, м’язово-спе-
цифічного актину, гладком’язового актину і десміну.
Елементи строми статевого тяжа імунореактивні до
віментину, м’язово-специфічного актину, десміну,
інгібіну, CD99 і, в деяких випадках, до цитокератину.

Диференційний діагноз проводять з висококлітин-
ною лейоміомою, аденосаркомою (більш виразний за-
лозистий компонент), аденоміозом і матковими пухли-
нами, які нагадують яєчникові пухлини строми стате-
вого тяжа.

Лікування полягає в радикальній гістеректомії з
двобічною сальпінгоофоректомією та подальшою, за
необхідності, прогестеронтерапією (мегестролу ацетат
(Megace), медроксипрогестерон «Провера», 17α-гід-
роксипрогестерону капроат (Делалутин) (при інвазії
понад 50 % міометрія, рецидивах). Пухлина містить ес-
трогенні і прогестеронові рецептори, тому вважається
чутливою до прогестинів. У резистентних випадках
можливо застосування хіміотерапії (доксорубіцин).

Прогноз. Саркоми ендометріальної строми низько-
го ступеня злоякісності мають невеликий малігнізую-
чий потенціал: тазові або абдомінальні рецидиви роз-
виваються у 1/3–1/2 пацієнток. Пухлини на I стадії
мають частоту рецидивів 36 %, п’ятирічне виживання

Таблиця 5.3
Порівняльна характеристика висококлітинної лейоміоми і стромального вузла ендометрія

Гістологічні риси Висококлітинна лейоміома Стромальний вузол
ендометрія

Волокниста структура Звичайна Нечаста

Великі судини з товстими м’язовими стінками Типові Відсутні

Артеріоли Випадкові Численні

Тріщиноподібні простори Часті Відсутні
«Пінні» клітини Рідкісні Часті

Імунопозитивність до десміну Майже завжди Рідко, локальна

Рис. 5.29. Стромальний вузол ен-
дометрія. Клітини нагадують нор-
мальну ендометріальну строму в про-
ліферативну фазу менструального
циклу
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— 92 %, тимчасом як при III–IV стадії частота реци-
дивів зростає до 76 %, а п’ятирічне виживання змен-
шується до 66 %. При I стадії хвороби розмір пухли-
ни, мітотична активність і ядерна атипія не впливають
на прогноз.

Саркома ендометріальної строми високого ступе-
ня злоякісності частіше виникає в жінок у постмено-
паузі. Хворі можуть скаржитися на маткові кровотечі.
Під час гінекологічного обстеження виявляється
збільшення матки.

Макроскопічне дослідження: пухлина представле-
на поліпоподібними масами, які нагадують «сире м’я-
со», сірувато-білими або сірувато-жовтими, часто з ве-
ликими осередками геморагій і некрозів (рис. 5.30).
Міометріальна інвазія відзначається часто, а черво-
подібні пробки в судинах, порівняно з ендолімфатич-
ним стромальним мейозом (саркома ендометріальної
строми низького ступеня злоякісності), звичайно не ви-
являються.

При мікроскопічному дослідженні пухлина звичай-
но складається з веретеноподібних і полігональних
клітин з виразним ступенем ядерного плеоморфізму
(рис. 5.31). Трапляються багатоядерні велетенські

Рис. 5.30. Саркома ендометріальної
строми

Рис. 5.31. Саркома ендометріальної
строми. Велетенські клітини, ядерний
плеоморфізм, численні мітози

клітини, відзначається високий мітотичний індекс (по-
над 10 мітозів у 10 полях зору, часто понад 20 мітозів)
(рис. 5.32). Спостерігається вкрай деструктивна міо-
метріальна інвазія, на відміну від «м’якої» інвазії при
ендолімфатичному стромальному міозі. Частою є
мікроскопічна судинна інвазія (рис. 5.33).

Диференційний діагноз. Саркома ендометріальної
строми високого ступеня злоякісності відрізняється від
ендолімфатичного судинного мейозу відсутністю типо-
вої структури й васкуляризації, наявністю виразної
клітинної атипії. Пухлину диференціюють від зміша-
них мюллерових пухлин (відсутність епітеліального
компонента), лейоміосаркоми (не спостерігається глад-
ком’язова диференціація) і рабдоміосаркоми (тканина
не має рабдоміобластів). Пухлина виявляє імунореак-
тивність до десміну.

Лікування полягає в радикальній гістеректомії з
двобічною сальпінгоофоректомією і подальшій ад’ю-
вантній хіміотерапії.

Прогноз. Пухлина є агресивною. Смерть настає від
тазових й абдомінальних рецидивів, гематогенних і
лімфогенних метастазів приблизно через 3 роки після
оперативного лікування. Саркома, обмежена ендо-
метрієм, звичайно має більш сприятливий прогноз.
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Маткові пухлини, які нагадують яєчникові пухли-
ни строми статевого тяжа, виникають у репродуктив-
ному або постменопаузальному віці і можуть бути без-
симптомними або спричинювати вагінальні кровотечі.
Ці пухлини звичайно солідні, округлої форми, чітко
відокремлені від навколишніх тканин міометрія. На
розрізі поверхня пухлини схожа на лейоміому.

Пухлини складаються з неопластичних клітин (ма-
леньких, круглих або великих, зі світлою рясною цито-
плазмою, багатою на ліпіди). Ядра маленькі, з неви-
разними ядерцями і майже відсутніми мітозами. Ці
клітини зібрані у смуги, трабекули, трубочки, що на-
гадує структуру яєчникових пухлин строми статевого
тяжа (гранульозоклітинних, Сертолі-клітинних тощо).
Елементи строми статевого тяжа розкидані в стромі,
яка може бути гіпо- або гіперклітинною і гіалінізова-
ною. Інколи спостерігається судинна інвазія.

Пухлинні клітини є імунореактивними до естроген-
них і прогестеронових рецепторів, а також мезенхі-
мальних (віментин, десмін), епітеліальних маркерів (ци-
токератин, ЕМА) та маркерів диференціації статево-
го тяжа (інгібін, О13, А103).

Маткові пухлини, які нагадують яєчникові пухли-
ни строми статевого тяжа, відрізняються невисоким

злоякісним потенціалом. Рецидиви виникають у 15 %
випадків через 2–12 років після гістеректомії. Предик-
торами рецидивного росту пухлини можуть бути пору-
шення цілості серозних компонентів пухлини, перева-
жання стромальних елементів, наявність клітинної
атипії.

Змішані мюллерові пухлини

Змішані мезенхімальні (мюллерові) пухлини (пухли-
ни зі змішаними епітеліальними та мезенхімальними
елементами) можуть виникати на будь-якому рівні жіно-
чого генітального тракту. Найчастіше уражаються
міометрій і ендометрій. Пухлини містять різні типи
строми або епітелій і строму (табл. 5.4).

Мезенхімна тканина може бути гомологічною і ге-
терологічною, але ці відмінності набувають клінічного
значення лише в сукупності зі стадією пухлини. Зміша-
ною може бути тканина хрящів, кісток, м’язів, фіброз-
на тканина і епітелій різних ступенів диференціації.
Спільне походження з ембріональної мезенхіми допо-
магає при інтерпретації цих пухлин.

Рис. 5.32. Саркома ендометріальної
строми. Багатоядерні  велетенські
клітини з високим мітотичним індек-
сом

Рис. 5.33. Саркома ендометріальної
строми з судинною інвазією
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Звичайно найбільш агресивні мюллерові пухлини
утворюють поліпоподібні маси, які випинаються через
матковий зів у піхву і можуть клінічно проявлятися ва-
гінальними кровотечами та виділеннями.

Злоякісні змішані мезодермальні (мюллерові) пух-
лини є дуже агресивними: п’ятирічне виживання хво-
рих не перевищує 60 % (якщо пухлина обмежена мат-
кою під час хірургічного стадіювання). Ці пухлини
рано утворюють регіонарні лімфатичні та віддалені
метастази і є нечутливими до хіміо-, променевої чи гор-
мональної терапії.

Злоякісні (малігнізуючі) змішані мюллерові пухли-
ни містять як епітеліальні, так і мезенхімальні злоякісні
компоненти ендометрія. Вони поділяються на дві великі
групи: гомологічні й гетерологічні мюллерові пухлини.

Гомологічність чи гетерологічність пухлини звичай-
но визначається її стромальним компонентом. Якщо
диференціація відбувається у напрямку саркоми ендо-
метріальної строми або лейоміосаркоми, пухлина вва-
жається гомологічною. Одним із варіантів гомологіч-
ної малігнізуючої змішаної мюллерової пухлини є кар-
циносаркома.

У разі диференціації за іншими клітинними типами
(рабдоміосаркома, хондросаркома, остеосаркома
тощо) пухлина належить до гетерологічного типу. Епі-
теліальний компонент часто представлений типовою
ендометріальною аденокарциномою, рідше — папіляр-
ною, світлоклітинною або плоскоклітинною карцино-
мою.

Таблиця 5.4
Змішані мюллерові проліферативні процеси

Проліферація Ендометрій і строма

Нормальна Залози і строма нормальні

Гіперпластична Гіперплазія ендометрія, поліп ендометрія

Доброякісна Аденофіброма

Неопластична (пухлинна) Аденосаркома, карцинофіброма, карциносаркома

Частота. Злоякісні змішані мюллерові пухлини
виникають переважно в постменопаузальному віці,
рідко у молодих жінок і дітей.

Етіологія та патогенез пухлин не з’ясовані. Фак-
торами ризику (аналогічно раку ендометрія) вважають
надмірну масу тіла, екзогенну естрогенну стимуляцію,
опромінення органів таза.

Клініка і діагностика. Пацієнтки можуть скаржи-
тися на вагінальні кровотечі; матка є збільшеною. В
більшості випадків виявляється підвищення сироват-
кового рівня СА-125. В 1/3 випадків хвороба діагнос-
тується при розповсюдженні пухлини за межі матки
(III–IV стадії).

Макроскопічне дослідження: пухлина складається з
поліпоподібних мас на широкій основі, які заповнюють
порожнину матки і можуть випинатися через матковий
зів. Часто спостерігається розповсюджена міометріаль-
на інвазія. Шийкове походження пухлини трапляється
рідко. На розрізі поверхня новоутворення є м’ясистою,
з осередками некрозів, геморагій, кістозної дегенерації.

Гістопатологічне дослідження: злоякісні змішані
мюллерові пухлини характеризуються тісним перепле-
тенням карциноматозних і саркоматозних компонентів,
хоча домінувати може один з них. Саркоматозні еле-
менти змішаних мезенхімальних мюллерових пухлин
можуть бути гомологічними або гетерологічними.

Карциноматозні й саркоматозні елементи більшості
цих пухлин виявляють високий ступінь злоякісності.
Змішані мезенхімальні пухлини низького ступеня зло-
якісності мають кращий прогноз.

Рис. 5.34. Злоякісна змішана мюл-
лерова пухлина (карциносаркома), го-
мологічний тип. Компоненти адено-
карциноми і фібросаркоми
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Карциноматозний компонент представлений зви-
чайно ендометріоїдною або серозною папілярною чи,
рідше, світлоклітинною, муцинозною, неспецифічною
аденокарциномою, плоскоклітинною або недиферен-
ційованою карциномою (включаючи дрібноклітинний
рак) та їх комбінаціями (рис. 5.34). Змішані мюллерові
пухлини шийкового походження часто містять незало-
зистий карциноматозний компонент (плоскоклітинний
чи базалоїдний рак) або нагадують аденоїдну кістоз-
ну карциному.

Гомологічний саркоматозний компонент звичайно
утворюється неспецифічними веретеноподібними кліти-
нами і може нагадувати саркому ендометріальної стро-
ми, лейоміосаркому, фібросаркому, недиференційова-
ну саркому та їх комбінації (рис. 5.35).

Гетерологічний саркоматозний компонент може
містити рабдоміобласти, зрілий хрящ (хондросаркома),
остеоїдний компонент, кістки (остеосаркома) або жир
(ліпосаркома) (рис. 5.36, 5.37). Гетерологічні фокуси
відокремлені від недиференційованої гомологічної
саркоми; інколи вони можуть бути тісно зв’язані з епі-
теліальним компонентом. Атипова гіперплазія або аде-
нокарцинома ендометрія (ендометріоїдна або серозна)
виявляється в злоякісних змішаних мюллерових пух-

линах у кожному другому випадку. Рідкісні типи ди-
ференціації включають нейроектодермальну пухлину,
пухлину жовткового мішка, злоякісну рабдоїдну пух-
лину. В саркоматозних елементах можуть траплятися
інтра- і екстрацелюлярні еозинофільні гіалінові крап-
лини.

Інвазія понад внутрішню 1/3 міометрія відзначаєть-
ся в 80 % випадків; у 40 % — глибока інвазія. Лімфо-
васкулярна і судинна інвазія міометрія трапляється в
більшості випадків. Метастатичні й рецидивні пухли-
ни можуть бути виключно карциноматозними, сарко-
матозними або карциносаркоматозними.

Імуногістохімічне дослідження: карциноматозні
елементи пухлини звичайно є імунореактивними до епі-
теліальних маркерів: цитокератину, епітеліального
мембранного антигену (ЕМА) і, як типові аденокарци-
номи ендометрія, до віментину. Саркоматозні елемен-
ти виявляють чутливість до віментину й актину. Слаб-
ка імунопозитивність до епітеліальних маркерів може
виявлятися в деяких саркоматозних локусах. Міо-
глобін є найбільш специфічним, але недостатньо чут-
ливим маркером рабдоміобластів.

Диференційний діагноз проводять з ендометріоїдним
раком із веретеноподібних епітеліальних клітин, або

Рис. 5.35. Злоякісна змішана мюл-
лерова пухлина (карциносаркома), го-
мологічний тип. Фокуси аденокарци-
номи і фібросаркоми

Рис. 5.36. Злоякісна змішана мюл-
лерова пухлина (карциносаркома), ге-
терологічний тип. Рабдоміобласти з
рясною еозинофільною цитоплазмою
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саркоматоїдною карциномою, аденокарциномою ендо-
метрія з гетерологічними елементами, саркомою ендо-
метріальної строми високого ступеня злоякісності,
суто гетерологічними саркомами.

У разі злоякісної змішаної мюллерової пухлини по-
мітна чітка демаркація з епітеліальним компонентом,
ретикулярні волокна щільні, наявні гетерологічні еле-
менти, імунореактивність до віментину, актину та дес-
міну.

Лікування комбіноване (хірургічне та променеве).
Хіміотерапія є недостатньо ефективною.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих у всіх ста-
діях варіює від 5 до 40 %, хоча при I–II стадіях
збільшується до 40–60 %. Хворі після операції живуть
в середньому 2 роки. Найбільш суттєвими патологіч-
ними прогностичними факторами є стадія, розмір пух-
лини, глибина інвазії. Кращий прогноз мають пухли-
ни, обмежені ендометрієм (подібні до ендометріально-
го поліпа) і з поверхневою інвазією в міометрій. Гли-
бока інвазія (з лімфогенною і гематогенною дисеміна-
цією), а також наявність елементів світлоклітинної кар-
циноми є несприятливими ознаками. Гематогенні мета-
стази можуть утворюватися в легенях, печінці, кістках
і мозку.

Мюллерова карцинофіброма і карциномезенхімо-
ма. Ці рідкісні пухлини містять злоякісний епітеліаль-
ний компонент і доброякісний мезенхімальний компо-
нент. Пухлина з мезенхімальним компонентом у вигляді
виразної фіброматозної тканини дістала назву карци-
нофіброма. Інший варіант пухлини цієї категорії —
карциномезенхімома, в якій виявляють аденокарцино-
му, змішану з доброякісною гладком’язовою ткани-
ною, хрящем і жировою тканиною.

Аденосаркома (мюллерова аденосаркома) здебіль-
шого розвивається в жінок у постменопаузі і лише в
30 % випадків — у пременопаузальному віці. Факто-
рами ризику розвитку аденосаркоми вважають гіпер-
естрогенію, попереднє опромінення органів таза.

Клініка і діагностика. Можуть бути вагінальні кро-
вотечі, болі, збільшення матки. В кожному другому
випадку пухлина під час діагностики випинається че-
рез матковий зів, навіть при І стадії хвороби.

Макроскопічне дослідження: пухлина може нагаду-
вати ендометріальний або ендоцервікальний поліп або
містити масивні поліпоподібні маси на широкій основі
(рис. 5.38). У 90 % випадків пухлина первинно розви-
вається в тілі матки, в 10 % — у шийці. Рідко можли-

Рис. 5.38. Аденосаркома (мюллеро-
ва аденосаркома). Поліпоподібні пух-
линні маси

Рис. 5.37. Злоякісна змішана мюл-
лерова пухлина (карциносаркома), ге-
терологічний тип. Фокуси рабдоміо-
саркоми
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ве синхронне ураження ендометрія та ендоцервіксу. На
розрізі поверхня пухлини виглядає губчастою, з кістоз-
ними просторами, наповненими водявою або мукоїд-
ною рідиною, які оточують ділянки білуватої і корич-
нюватої тканини.

При мікроскопічному дослідженні виявляється дво-
фазна структура пухлини: кістозно розширені залози,
розкидані в мезенхімній тканині. В просвіт залоз ви-
ступають сосочкові структури і поліпоїдні утворення.
Залози вистелені варіабельним атиповим мітотично
активним мюллеровим епітелієм, частіше проліфера-
тивно-ендометріального типу (рис. 5.39). Епітелій
може бути також ендоцервікального (муцинозного),
трубного (війчастого), секреторно-ендометріального (з
під’ядерними вакуолями), цвяхоподібного або індифе-
рентного типу. У просвіті залоз може траплятися не-
зроговілий метапластичний плоский епітелій.

Зони архітектурної та клітинної атипії в залозисто-
му епітелії визначаються в 1/3 випадків; інколи мож-
на помітити фокуси аденокарциноми (рис. 5.40). Ме-
зенхімальний компонент складається переважно з еле-
ментів саркоми ендометріальної строми низького сту-
пеня злоякісності або фібросаркоми. Рідко спостеріга-

ються осередки гладком’язової проліферації. Саркома
звичайно є більш клітинною, ніж залози (у 80 % ви-
падків спостерігається 4 і більше мітозів у 10 полях
зору) (рис. 5.41). У деяких місцях саркома може бути
менш клітинною і заміщатися міксоїдною або гіаліні-
зованою фіброзною тканиною.

Гетерологічні елементи спостерігаються в 20 %
пухлин (жир, хрящ, рабдоміобласти і навіть фокуси
ембріональної рабдоміосаркоми); елементи строми ста-
тевого тяжа (солідні «гнізда»; трабекули, трубочки з
клітин із рясною еозинофільною або «пінною», бага-
тою на ліпіди цитоплазмою) є рідкісними. Надмірний
ріст гомологічних і гетерологічних елементів саркоми
відбувається в 10 % випадків. Чиста (гомологічна)
саркома звичайно має більший ступінь злоякісності й
вищу мітотичну активність.

Міометріальна інвазія відзначається в 1/6 випадків
і у 80 % пацієнток є поверхневою (близько 1/2 міомет-
рія). Інвазивний край пухлини звичайно чітко окрес-
лений. Інвазія в судини міометрія є рідкісною.

Диференційний діагноз проводять з аденофібромою
(відсутність перигландулярних стромальних муфт,
стромальної атипії, низька мітотична активність),

Рис. 5.39. Аденосаркома. Цилінд-
ричний епітелій, висококлітинна стро-
ма

Рис. 5.40. Аденосаркома з фокусом
аденокарциноми
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доброякісним поліпом ендометрія або ендоцервіксу
(неактивні залози, низька клітинність, відсутність стро-
мальних мітозів і сосочків у просвіті залоз), змішани-
ми мюллеровими мезенхімальними пухлинами (на-
явність карциноматозного компонента) й саркомою
ендометріальної строми (відсутність залозистого ком-
понента, більша інфільтрація країв, міометріальна і су-
динна пенетрація).

Лікування комбіноване (хірургічне і променеве).
Прогноз. Аденосаркоми мають низький злоякісний

потенціал. Вагінальні, тазові або абдомінальні реци-
диви через 5 років і більше після радикальної гістерек-
томії трапляються в 25 % випадків. Частота гемато-
генної дисемінації дорівнює 5 %.

Аденофіброма (мюллерова аденофіброма) —
рідкісна доброякісна пухлина ендометрія, яка має
гістологічну структуру, подібну до аденофіброми яєч-
ника (залозисті та війчастозалозисті структури, сосоч-
ки, оточені кістозними просторами). Гістологія міомет-
рія без змін. Епітелій аденофіброми є доброякісним,
підлегла строма складається з клітин, що нагадують
фібробласти або клітини ендометріальної строми.
Клітини є мітотично неактивними: спостерігається до
двох мітозів у 10 полях зору (диференційний діагноз з
аденосаркомою), з мінімальним ступенем ядерного
плеоморфізму. Гетерологічні стромальні елементи зви-
чайно відсутні. Інколи трапляються ліпоаденофіброми.
Пухлині звичайно не притаманна інвазивність, хоча
описано випадки пенетрації ендоцервіксу, міометрія і
міометріальних судин.

Аденоміома виявляється у жінок віком 26–64 років,
середній вік — 49 років, і може проявлятись вагіналь-
ними кровотечами або бути безсимптомною. Більшість
пухлин є субмукозними і макроскопічно нагадують
поліп ендометрія. Деякі пухлини можуть бути інтраму-
ральними або субсерозними. Субсерозні та субмукозні
пухлини часто мають ніжку. Діаметр пухлини коли-
вається від 0,3 до 17 см (у середньому 3,8 см). На
розрізі поверхня пухлини є солідною, але можуть трап-
лятися невеликі наповнені кров’ю кісти.

Мікроскопічне дослідження: пухлина утворена доб-

роякісними, широко розкиданими ендометріальними
залозами з перигландулярною ендометріальною стро-
мою серед гладком’язових волокон. Інколи в пухлині
трапляються залози, вистелені епітелієм ендоцерві-
кального або трубного типу.

Диференційний діагноз проводять з атиповою полі-
поїдною аденоміомою (відсутність архітектурної та
клітинної атипії залоз, строми і гладком’язових клітин
при аденоміомі), аденоміозом (на відміну від аденоміо-
зу, типова аденоміома звичайно чітко відокремлена, з
провідним компонентом гладких м’язів міоматозного
типу).

Атипова поліпоїдна аденоміома звичайно виникає
в репродуктивному віці (середній вік 39 років) і рідко
— в менопаузі. Деякі випадки розвитку пухлини по-
в’язують з тривалою естрогенною терапією.

Клініка і діагностика подібні до таких при адено-
міомі. Атипова поліпоїдна аденоміома часто уражає
нижній сегмент матки, але може виникати в ендоцервіксі
або в тілі матки. Пухлина звичайно є солітарною, чітко
окресленою, інтрамуральною або на ніжці; на розрізі
поверхня її може бути коричнювато-жовтою, сірувато-
білою, солідною, твердою або каучукоподібною.

Мікроскопічне дослідження: ендометріоїдні залози
мають різний ступінь архітектурної та клітинної атипії
і мітотичної активності; вони змішані з міофіброматоз-
ною стромою. Плоскоклітинні морули трапляються в
90 % випадків; вони можуть закривати просвіт залоз і
містити зони некрозів. Кератин з морул інколи імплан-
тується на очеревині й утворює кератинові гранульо-
ми. Стромальний компонент складається з перехреще-
них клубків гладком’язових клітин або міофібро-
бластів. Стромальні клітини переважно доброякісні,
але можуть мати м’яку або помірну атипію і поодинокі
мітози.

Атипова поліпоїдна аденоміома звичайно є неінва-
зивною, чітко окресленою, але інколи розповсюджу-
ється в міометрій. Уражений ендометрій може мати
нормальну проліферацію, бути гіперплазованим, але в
ньому рідко спостерігаються типові секреторні зміни.

Диференційний діагноз проводять з аденокарцино-
мою ендометрія (виразний ядерний плеоморфізм,

Рис. 5.41. Аденосаркома. Численні
мітози в стромі
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відсутність ураження міометрія), з аденосаркомою (не
представлений гладком’язовий стромальний компо-
нент), типовою поліпоїдною аденоміомою (немає архі-
тектурної й клітинної атипії).

Лікування хірургічне: консервативне (гістерорезек-
тоскопія з поліпектомією, вишкрібання порожнини мат-
ки) або радикальне. Частота рецидивів після консерва-
тивного хірургічного лікування становить 45 %, але про-
гресування до аденокарциноми спостерігається рідко.

Рідкісні саркоми

Рідкісні саркоми також можуть бути гомологічни-
ми і гетерологічними. До гомологічного типу рідкісних
сарком належать ангіосаркома, злоякісна фіброзна
гістіоцитома і неврогенні саркоми.

До рідкісних типів гетерологічних сарком належать
хондросаркома, остеосаркома, ліпосаркома; до сарком
з нез’ясованим гістогенезом — малігнізуюча рабдоїд-
на пухлина тощо.

Рідкісні доброякісні мезенхімальні пухлини вклю-
чають чисті ліпоми, рабдоміоми, судинні пухлини (ге-
мангіоми, лімфангіоми, гемангіоміоми), фіброостео-
хондроми, міксоми.

Ангіосаркома трапляється переважно в перимено-
паузальному або постменопаузальному віці (вік хво-
рих може варіювати від 17 до 76 років). Основними
скаргами хворих є вагінальні кровотечі й анемія. Пух-
лина характеризується експансивним ростом і глибо-
кою міометріальною інвазією. За гістологією не від-
різняється від ангіосарком інших локалізацій. Пухли-
на є імунореактивною до ендотеліальних маркерів і не
має рецепторів до естрогенів, гладком’язового акти-
ну й кератину. Ангіосаркома характеризується неаби-
яким злоякісним потенціалом; хворі вмирають протя-
гом 1 року.

Рабдоміосаркома (плеоморфна рабдоміосаркома)
(рис. 5.42) — дуже рідкісна суто гетерологічна пухли-
на матки, яка виникає у старшій віковій групі. Ця пух-
лина з ендометріальної строми є дифузноклітинною,
без чіткої демаркації і складається з клітин із плео-

морфними ядрами, що мають чудернацький вигляд, ви-
разною еозинофільною цитоплазмою, в якій помітні по-
перечні смужки (рис. 5.43).

Ембріональна рабдоміосаркома (sarcoma botry-
oides) здебільшого має ендоцервікальне походження.
Пухлина частіше виникає у дівчат і молодих жінок
(середній вік — 18 років), але може бути діагностова-
на в будь-якому віці. Типовими скаргами хворих є ва-
гінальні кровотечі; пухлина може випинатися через
матковий зів. Ембріональна рабдоміосаркома рідко
перевищує 3–4 см у найбільшому вимірі і може бути
гладенькою або поліпоїдною, з міксоїдною поверхнею
на розрізі.

Мікроскопічне дослідження: пухлина нагадує емб-
ріональну рабдоміосаркому піхви, але вузли гіаліно-
вої хрящової тканини виявляються частіше — в кож-
ному другому випадку (рис. 5.44). Клітини характери-
зуються рясною еозинофільною цитоплазмою з вираз-
ними перехрещеними смужками (рис. 5.45). Пухлина
може інвазувати шийку матки або міометрій.

Диференційний діагноз проводять з плеоморфною
рабдоміосаркомою (старший вік хворих, клітини, що
мають чудернацький вигляд, ядерний плеоморфізм),
рабдоміомою (відсутність мітозів і стромальної
інвазії), доброякісним поліпом шийки матки або ендо-
метрія, низькодиференційованою ендометріальною або
ендоцервікальною стромальною саркомою, мюллеро-
вою аденосаркомою (відсутність рабдоміобластів).

Прогноз у більшості випадків сприятливий (п’яти-
річне виживання становить 80 %, а для пацієнток з I
стадією хвороби — 88 %). Погіршує прогноз глибока
інвазія пухлини в міометрій. Більш агресивними є пух-
лини з фокусами альвеолярної рабдоміобластоми.

Змішані первинні пухлини

Аденоматоїдна пухлина — доброякісна пухлина
мезотеліального походження, яка має макро- і мікро-
скопічні риси, подібні до лейоміоми. Пацієнтки зви-
чайно репродуктивного віку. Симптомними бувають
лише великі пухлини.

Рис. 5.42. Рабдоміосаркома матки
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При макроскопічному дослідженні пухлина є неве-
ликою (до 4 см), солітарною, субсерозною і часто ло-
калізується в ділянці кутів матки. Вона є більш чітко
окресленою, ніж лейоміома, з солідною, сірувато-ко-
ричнюватою або сірувато-рожевою трабекулярною
поверхнею на розрізі.

Описані випадки незвичайного росту пухлини
(розмір більше 10 см, дифузне розповсюдження в міо-
метрій та ендометрій, численні пухлини, екзофітний се-
розний компонент, асоціація з подібними пухлинами в
маткових трубах).

Мікроскопічне дослідження: пухлина утворена
зміненими мезотеліальними клітинами, які нерівномір-
но розкидані на фоні гладком’язових клітин. Краї ура-
ження слабо окреслені. Структура пухлини може бути
залозистою (анастомозуючі залози, вистелені кубої-
дальними клітинами з цитоплазматичними вакуолями),
аденоматоїдною (широкі простори, вистелені сплоще-
ними клітинами, що нагадують судинну пухлину), со-
лідною (полігональні клітини з еозинофільною цито-
плазмою і поодинокими вакуолями, зібрані в широкі
смуги, стовпи, переплетені тяжі), кістозною (простори,
вистелені сплощеними клітинами і відокремлені тонки-
ми фіброзними перегородками) або сосочковою (со-

сочки зі стромальним ядром, які нагадують високо-
диференційовану сосочкову мезотеліому). Пухлинні
клітини містять невиразні круглі або овальні мітотич-
но неактивні ядра; мітотичні фігури майже завжди
відсутні.

Строма пухлини складається з гіперпластичних міо-
метріальних гладких м’язових клітин; інколи спостері-
гається фіброзна строма (набрякла або гіалінізована).
В клітинах виявляється муцин (кислий муцин, переваж-
но гіалуронова кислота). Неопластичні клітини звичай-
но є імунореактивними до цитокератину та віментину.

Диференційний діагноз проводять з лейоміомою
(відсутність залозистої структури), судинними пухли-
нами (імунореактивність до ендотеліальних маркерів
і відсутність реакції на цитокератин), метастатичною
аденокарциномою з перснеподібних клітин (наявність
нейтрального муцину, більш яскраві ядерні риси), пе-
ритонеальними інклюзійними кістами (відсутність
інвазії міометрія).

До рідкісних змішаних первинних пухлин матки
належать пухлини жовткового мішка, тератоми, пер-
винні нейроектодермальні пухлини, пігментні та інші
нейроектодермальні пухлини, маткові гліоми, пухли-
ни Вільмса і злоякісні меланоми.

Рис. 5.44. Ембріональна рабдоміо-
саркома (sarcoma botryoides). Вузли
ембріональної хрящової тканини

Рис. 5.43. Рабдоміосаркома. Ати-
пові клітини з плеоморфними ядрами,
виразною цитоплазмою з поперечни-
ми смужками
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Ураження матки
при гемопоетичних
і гістіоцитарних захворюваннях

Злоякісна лімфома (негоджкінська лімфома) має
маткове походження лише в 0,5 % випадків і в 90 %
випадків уражає шийку матки. Пухлина може стано-
вити певні труднощі для діагностики у зв’язку з нети-
повою локалізацією гемобластозу.

Клініка і діагностика. Вік хворих варіює від 15 до
90 років (середній вік 41–44 роки). Лімфома може бути
безсимптомною або спричинювати вагінальні крово-
течі або виділення, диспареунію, больовий синдром.
Діагноз може бути вперше запідозрено за даними ци-
тологічного дослідження вагінальних мазків (за Папа-
ніколау). Під час гінекологічного обстеження в шийці
матки можуть виявлятися пухлинні маси, які інколи
розповсюджуються на піхву, парацервікальні тканини,
нижній сегмент матки, стінки таза. При ураженні тіла
матки помітне її збільшення.

Макроскопічне дослідження: новоутворення має
екзофітну, поліпоїдну, солітарну або багатовузлову
структуру, що локалізується субмукозно в шийці мат-

ки; інколи може спостерігатися концентричний ріст пух-
лини («бочкоподібна шийка»). Пухлина в тілі матки
може мати вигляд дифузних поліпоїдних мас, що вкри-
вають ендометрій або являти єдину ендоміометріальну
інфільтративну масу. На розрізі поверхня пухлини м’я-
систа, каучукоподібна або тверда; біла або коричню-
вато-жовта, з осередками некрозів і геморагій.

Гістопатологічне дослідження: більшість лімфом
матки належать до В-клітинних лімфом дифузного ве-
ликоклітинного типу; рідше трапляються лімфоми
дрібноклітинного, змішаного, фолікулярного та інших
типів, а також Т-клітинні, інтраваскулярні та інші
лімфоми (рис. 5.46).

Шийкові лімфоми часто мають субепітеліальне
кільце неураженої строми, яке оточує нормальні ендо-
цервікальні залози. Шийкові пухлини виявляють екс-
пансивний характер росту і супроводжуються глибо-
кою інвазією. Периваскулярне розповсюдження при-
таманне фолікулярним лімфомам. У шийкових лімфо-
мах розвивається виразний склероз, що призводить до
появи епітеліоподібної структури (поодинокі веретено-
подібні клітини, які нагадують фібробласти, смуги і
групи клітин, відокремлених ніжними волокнами або
щільними смугами колагену).

Рис. 5.45. Ембріональна рабдоміо-
саркома (sarcoma botryoides). Попе-
речні смужки в деяких клітинах з ряс-
ною еозинофільною цитоплазмою

Рис. 5.46. Злоякісна лімфома, низь-
кодиференційована
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Доброякісні лімфоцити і плазматичні клітини ло-
калізуються безпосередньо під епітелієм і на пери-
ферії неопластичного інфільтрату шийкової пухлини.
Ендометріальні лімфоми, на відміну від ендоцерві-
кальних та інших лімфом, не виявляють ознак скле-
розу.

Диференційний діагноз проводять з лімфомоподіб-
ними ураженнями, вторинним лімфоматозним уражен-
ням матки, дрібноклітинною карциномою, лімфоепіте-
ліомоподібною карциномою шийки матки, саркомами,
включаючи саркому ендометріальної строми.

Лімфоми є імунореактивними до загального анти-
гену лейкоцитів і негативними до епітеліальних (цито-
кератин) і м’язових маркерів (віментин, актин).

Лікування комбіноване (радикальна гістеректомія
в комбінації з променевою і хіміотерапією).

Прогноз маткових лімфом сприятливий у разі адек-
ватного своєчасного лікування. П’ятирічне виживан-
ня хворих коливається від 70 до 77 %.

До інших пухлин цієї групи належать плазмоцито-
ма й ураження матки при лейкемії.

Метастатичні (вторинні) пухлини матки можуть ви-
никати внаслідок розповсюдження пухлин інших
відділів генітального тракту (піхва, шийка матки, мат-
кові труби, яєчники), пухлин очеревини та екстрагені-
тальних злоякісних новоутворень (рак молочної зало-
зи, шлунка, товстої кишки, легень, підшлункової за-
лози, жовчного міхура, нирок, сечового міхура, щито-
подібної залози), а також метастазів злоякісної мела-
номи, апендикулярної карциноїдної пухлини і злоякіс-
ної мезотеліоми.
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Розділ 6. ЕНДОМЕТРІОЗ І АДЕНОМІОЗ

Ендометріоз

Ендометріоз залишається об’єктом захоплень, по-
милок і фрустрацій для гінекологів і патологів, пред-
метом страждань і невиправданих надій багатьох па-
цієнток. Це, можливо, єдине захворювання, лікуван-
ня якого призначається переважно без чіткого гістоло-
гічного підтвердження хвороби, але має кращі на-
слідки, ніж відсутність будь-якого втручання взагалі.

Завдяки прогресу лапароскопії, наприкінці XX сто-
річчя суттєво підвищилась частота діагностики ендо-
метріозу і скоротився час встановлення цього діагно-
зу. Але протягом останніх 10 років спостерігається
«тиха революція» поглядів на ендометріоз, які бага-
тократно змінюються, причому нерідко до діаметраль-
но протилежних.

Це доброякісне захворювання, яке характеризуєть-
ся наявністю і ростом ендометріальних залоз та стро-
ми поза ендометрієм й міометрієм. Звичайно ендомет-
ріоз є прогресуючим і, інколи, рецидивним захворю-
ванням. Ріст ендометріальних залоз і строми в міо-
метрії (на глибину понад 1 мм від базального шару ен-
дометрія) дістав назву аденоміозу («внутрішній ендо-
метріоз»). Під зовнішнім ендометріозом розуміють
ендометріоїдні ураження за межами міометрія (перито-
неальний ендометріоз, ендометріоз яєчників, маткових
труб тощо). Виділяють також генітальний (органів
репродуктивної системи) і екстрагенітальний ендомет-
ріоз (ендометріоз сечових шляхів, гастроінтестиналь-
ного тракту, легенів, шкіри тощо).

Частота й епідеміологія. Відсутність чітких критеріїв
діагностики призводить до різних інтерпретацій
клінічних і морфологічних проявів ендометріозу. Ендо-
метріоз — захворювання жінок переважно репродуктив-
ного віку (середній вік — 28–30 років). Виявляється у 10–
15 % жінок. У кожної третьої пацієнтки причиною синд-
рому хронічного тазового болю є активний ендометріоз.
Захворювання виявляють у 30–45 % безплідних жінок.

Гетеротопічна тканина ендометрія є чутливою до
циклічних змін яєчникових гормонів. Захворювання
частіше діагностується у жінок, що не народжували, і
в безплідних пацієнток. Приблизно в 5 % випадків ен-
дометріоз виявляється в постменопаузальному періоді
і звичайно індукований екзогенними естрогенами. Ен-
дометріоз у підлітків (10 % випадків) пов’язаний з об-
структивними мюллеровими аномаліями репродуктив-
ного тракту («ретроградна менструація»). Перебіг і
прогноз ендометріозу є виключно індивідуальними.
Захворювання, яке виявлено в 20-річному віці в почат-
ковій стадії, може прогресувати до тяжкого ендомет-
ріозу через кілька років.

Етіологія, патогенез і гістогенез. Етіологія ендо-
метріозу залишається загадковою. Запропоновані чис-

ленні теорії розвитку ендометріозу, але жодна з них не
охоплює весь спектр його маніфестацій.

Можливо, найбільш ймовірним етіологічним фак-
тором розвитку ендометріозу є комплексний вплив рет-
роградної менструації та індивідуальної імунологічної
відповіді жінки.

Ендометріоз характеризується індивідуальною ва-
ріабельністю не лише за клінічними ознаками, але й
має в своїй основі контрастні патофізіологічні меха-
нізми («хвороба контрастів») (табл. 6.1). Це доброякіс-
не захворювання, але йому притаманні деякі риси зло-
якісного процесу: локальна інфільтрація, інвазія, ши-
рока дисемінація. Хоча ріст ектопічного ендометрія
стимулюється фізіологічними рівнями естрогенів і про-
гестерону, як низькі (псевдоменопауза), так і високі
(псевдовагітність) рівні цих гормонів є звичайно тера-
певтично ефективними. Численні спекуляції існують
навколо проблеми безплідності у пацієнток з ендомет-
ріозом.

Теорія ретроградної менструації (Sampson) є
найбільш популярною серед усіх гіпотез розвитку ен-
дометріозу. Згідно з цією теорією, тазовий ендометрі-
оз розвивається вторинно, внаслідок імплантації
клітин ендометрія, втрачених під час менструації. Ці

Етіологічні фактори розвитку ендометріозу

Ретроградна менструація

Целомічна метаплазія

Активація ембріональних (мюллерових) залишків
Лімфатичне і гематогенне «метастазування»

Імунологічні порушення

Генетична схильність
Ятрогенна дисемінація

Таблиця 6.1
Контрастні клініко-патогенетичні

механізми ендометріозу

Контрасти

Локальна інвазивність
Широка дисемінація
гетеротопій
Проліферація в тазових
лімфатичних вузлах
Тяжкий біль

Безсимптомність

Обмеження росту під
впливом гормональної
терапії

Характерні риси

Доброякісне захворювання

Мінімальна стадія

Розповсюджена стадія

Ріст під дією циклічної
гормональної стимуляції
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клітини прикріплюються до очеревини таза і під дією
гормональних стимулів ростуть як гомологічні ткани-
ни. Доказом на користь цієї теорії є часті випадки ен-
дометріозу у жінок з вихідними обструкціями геніталь-
ного каналу (обструктивними мюллеровими аномалі-
ями).

Завдяки впровадженню лапароскопії було з’ясова-
но, що ретроградна менструація є здебільшого прави-
лом, ніж винятком, тобто певною мірою властива
кожній жінці.

Теорія метаплазії, на відміну від теорії ретроград-
ної менструації, вважає можливим розвиток ендомет-
ріозу шляхом метаплазії целомічного епітелію або про-
ліферації ембріональних залишків. Більша частина
репродуктивного тракту походить з мюллерових про-
ток і прилеглої до них мезенхіми. Мюллерові протоки
розвиваються з целомічного епітелію протягом періо-
ду фетального розвитку. Згідно з цією теорією, цело-
мічний епітелій зберігає потенціал поліпотентного роз-
витку. За приклад може служити децидуальна реакція
ізольованих зон очеревини під час вагітності. Відомо,
що поверхневий епітелій яєчників може диференціюва-
тися у декілька гістологічних клітинних типів. Дока-
зами цієї теорії є виявлення ендометріозу у дівчаток
до пубертатного періоду, у жінок з аплазією матки і,
дуже рідко, — у чоловіків.

Теорія активації мюллерових залишків. Метаплазія
виникає після феномену індукції поліпотентних клітин.
Субстратом, який провокує цей феномен індукції, може
бути комбінація естрогенного і прогестеронового впли-
ву й місцевої дії менструального детриту. Batt і Smith
запропонували гіпотезу, згідно з якою гістогенез ендо-
метріозу в перитонеальних заглибленнях задньої час-
тини таза, задньому листку широкої маткової зв’язки,
дугласовому просторі є наслідком природженої ано-
малії, в тому числі рудиментарної дуплікації мюлле-
рової системи. З цією точкою зору перегукується тео-
рія виникнення оваріального ендометріозу шляхом

інвагінації метаплазованого целомічного епітелію в
кору яєчників (Nisolle і Donnez).

Теорія лімфатичної і судинної дисемінації ендомет-
ріозу допомагає пояснити рідкісні випадки його відда-
лених локалізацій: лімфатичні вузли, легені, спинно-
мозковий канал, передпліччя, стегно, ніс.

Теорія ятрогенної дисемінації полягає в такому.
Ендометріоз передньої черевної стінки може інколи
розвиватись у жінок після кесаревого розтину шляхом
імплантації ендометріальних залоз і строми. Підтвер-
дженням цієї гіпотези є випадки розвитку ятрогенного
ендометріозу в рубці після епізіотомії.

Теорія імунологічних змін. Одним із найбільш бо-
лісних, риторичних запитань відносно патофізіології
ендометріозу є те, чому не в усіх жінок з ретроград-
ною менструацією виникає ендометріоз. Вважають, що
індивідуальні особливості імунної системи, зокрема
порушення функції імунокомпетентних клітин, мають
прямий зв’язок з патогенезом ендометріозу. До цього
часу дискутується належність ендометріозу до авто-
імунних захворювань. Виявлені певні аномалії клітин-
но-опосередкованого та гуморального компонентів
імунної системи в периферичній крові і в перитоне-
альній рідині.

Найбільш імовірно, що первинними імунологічними
змінами можуть бути порушення функції перитонеаль-
них макрофагів, які превалюють в перитонеальній
рідині у пацієнток з ендометріозом. Запропонована гіпо-
теза (Halme та ін.), згідно з якою у жінок, які не хворі-
ють на ендометріоз, в перитонеальній рідині переважа-
ють моноцитоподібні макрофаги, які мають короткий
період життя й обмежені функції. Навпаки, у хворих на
ендометріоз виявляються численні, більші за розмірами
і функцією перитонеальні макрофаги. Ці гіперактивні
клітини секретують численні фактори росту і цитокіни,
які провокують розвиток ендометріозу. Дія лімфоцитів
у специфічних зонах контролюється хемокінами, які є
хемотаксисними цитокінами (рис. 6.1).

Рис. 6.1. Гіпотетичний механізм участі перитонеальних макрофагів у патогенезі ендометріозу
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На локальному рівні важливу роль можуть відігра-
вати зміни в експресії інтегринів. Вважають також, що
ендотеліальний фактор росту та інтерлейкін-6 (IL-6) є
промоторами ангіогенезу, який сприяє росту ендомет-
ріозу. У жінок з ендометріозом відзначається зростан-
ня рівня α-фактора некрозу пухлини (TNF-α), пору-
шення генної експресії і секреції IL-6. Образно кажу-
чи, перитонеальна рідина при ендометріозі містить
«коктейль з цитокінів». Більш того, цитокіни та фак-
тори росту може продукувати ектопічний ендометрій
(епітелій або строма). Інші імунологічні аномалії, які
можуть бути важливими в патогенезі ендометріозу,
включають зміни секреторних продуктів Т-лімфоцитів
і зменшення активності натуральних кілерних клітин.
Згідно з останніми даними, існують тонкі біохімічні
особливості в еутопічному ендометрії жінок з ендомет-
ріозом, вивчення яких може пояснити, чому ці клітини
здатні імплантуватися на очеревині (рис. 6.2).

Отже, наукові дані щодо патогенезу ендометріозу
швидко накопичуються і, можливо, через кілька років
ці «шматочки мозаїки» зберуться в повну картину.

Теорія генетичної схильності. Багатьма досліджен-
нями доведена сімейна схильність до розвитку ендомет-
ріозу (розвиток захворювання у матерів, дочок, сес-
тер). У родичів жінок, хворих на ендометріоз, ризик
розвитку цього захворювання збільшується в 7 разів
порівняно з контролем. Одна з 10 пацієнток, хворих
на тяжкий ендометріоз, має сестру або матір з
клінічною маніфестацією цього захворювання. У
жінок, сімейний анамнез яких обтяжений ендометріо-
зом, хвороба розвивається в молодшому віці і має
більше розповсюдження, ніж у тих, чиї родичі першо-
го ступеня спорідненості не мали цієї хвороби.

За результатами останніх досліджень виявлено де-
леції генів у хворих на ендометріоз порівняно з конт-
ролем; зростання гетерогенності 17-ї хромосоми й
анеуплоїдія. Експресія цієї генетичної лабільності най-
більше залежить від взаємодії з факторами навколиш-
нього середовища. Одержані перші дані щодо можли-

вості незалежного (з різних клонів) розвитку двобіч-
них ендометріальних кіст яєчників.

Отже, етіологічні та патогенетичні механізми ендо-
метріозу включають складну, нерідко поєднану дію
кількох факторів: ретроградного транспорту ендомет-
рія, потенційної целомічної метаплазії поліпотентних
клітин, імунологічні зміни і генетичну схильність.

Клініка і діагностика. Класичними симптомами ен-
дометріозу є дисменорея, біль (абдомінальний, тазовий,
біль у спині), диспареунія, нерегулярні маткові крово-
течі та безплідність.

Клінічний контраст ендометріозу полягає в частій
невідповідності між стадією хвороби й тяжкістю тазо-
вого больового синдрому. Розповсюджений тяжкий ен-
дометріоз може мати безсимптомний перебіг, тимчасом
як пацієнтки з мінімальними ураженнями нерідко скар-
жаться на сильний тазовий біль. Жінки з глибоким
інфільтративним, особливо ретроперитонеальним ендо-
метріозом, теж часто страждають від сильного тазового
болю (див. табл. 6.1).

При гінекологічному дослідженні можуть виявля-
тися болісні вузлики в дугласовому просторі й ділянці
крижово-маткових зв’язок; вразливі, обмежені в рух-
ливості яєчники; фіксована в ретроверзії матка, враз-
ливість та індурація ректовагінальної перегородки.

Сироватковий рівень СА-125 може бути підвище-
ним і корелювати з тяжкістю клінічного перебігу за-
хворювання. Рідкісними ускладненнями є асцит, пра-
вобічний плеврит, інфікування ендометріоїдних кіст,
гемоперитонеум, розрив ендометріоїдної кісти яєчни-
ка, що може супроводжуватися симптомами «гостро-
го живота».

Локалізація. Більшість ендометріальних імплантів
локалізується в гормонозалежних ділянках репродук-
тивного тракту (рис. 6.3). Найчастіше ендометріоз ура-
жає яєчники (у двох із трьох пацієнток з ендометріо-
зом), причому у більшості цих пацієнток захворюван-
ня є білатеральним (табл. 6.2).

Відповідно до частоти локалізації едометріоїдних
ектопій ідуть периметрій, дугласів простір, матково-
міхурове заглиблення, крижово-маткові, круглі й ши-
рокі маткові зв’язки. Ендометріоз тазових лімфатич-
них вузлів відзначається в 30 % випадків. Менш час-
то спостерігаються ендометріоїдні ураження шийки
матки, піхви, вульви тощо. Приблизно у 10–15 % жінок
з тяжкими стадіями ендометріозу захворювання розпов-
сюджується на пряму й сигмоподібну кишку.

Класифікація. Існує понад 10 класифікацій ендомет-
ріозу. На підставі даних, одержаних при лапароскопії,
Американське товариство фертильності (AFS) запропо-
нувало класифікацію ендометріозу залежно від кіль-
кості, розміру, локалізації, розповсюдженості (одно-
бічне або двобічне) ураження (табл. 6.3).

Згідно з цією класифікацією, виділяють 4 ступені
тяжкості ендометріозу:

I — мінімальний (сума балів 1–5);
II — легкий (сума балів 6–15);
III — помірний (сума балів 16–40);
IV — тяжкий (більше 40 балів).
Важливим є виділення поверхневого і глибокого ен-

дометріозу. Під глибоким ендометріозом розуміють
пенетрацію ендометріоїдної ектопії в підлеглу ткани-
ну більш ніж на 5 мм.

Макроскопічне дослідження: ендометріозні уражен-
Рис. 6.2. Роль хемокінів у патогенезі ендометріозу
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Рис. 6.3. Типова локалізація ендометріозу

Таблиця 6.2
Типова локалізація ендометріозу

Часта

Яєчники

Крижово-маткові, круглі та
широкі маткові зв’язки

Ректовагінальна перегородка
Дугласів простір

Очеревина матки, маткових
труб, прямої і сигмоподібної
кишки, сечоводів і сечового
міхура

Менш часта

Товста кишка, тонка кишка,
апендикс

Слизова оболонка шийки матки,
піхви і фаллопієвих труб

Шкіра (рубці, пупок, вульва,
промежина, пахвинна ділянка)
Сечоводи, сечовий міхур

Сальник, тазові лімфовузли

Рідкісна

Легені, плевра

М’які тканини, молочні залози

Кістки
Очеревина верхньої половини живота

Шлунок, підшлункова залоза, печінка

Нирки, уретра, простата
Крижові нерви, субарахноїдальний
простір, мозок

ня вельми різноманітні, відрізняються за кольором,
формою, розмірами, супровідними запальними і фіброз-
ними змінами (рис. 6.4, 6.5).

Перитонеальний ендометріоз. Можуть виявлятися
точкові, червоні, рожеві, жовті, сині, коричневі або
білі плями, клаптики або вузлики з дещо піднятою або
зморщеною поверхнею.

Макроскопічний вигляд імплантів перитонеально-
го ендометріозу залежить від їх локалізації, активності,
давності процесу, дня менструального циклу. Доміну-
ючий колір гетеротопій визначається особливостями
кровопостачання, кількістю геморагій і фіброзної тка-
нини, їх розміром, ступенем набряку, кількістю згуще-
ного матеріалу. Ці перитонеальні ураження можуть
нагадувати такі при ектопічній вагітності (некрози),
фіброзній реакції на шовний матеріал, гемангіомі, ад-
реналових і Вальтардових залишках, раку молочної
залози, яєчників, епітеліальних інклюзійних кістах. З
перитонеальним ендометріозом слід диференціювати
резидуальні зміни після лазерних хірургічних втру-
чань; при запаленні очеревини, реакції очеревини на
введення жиророзчинних контрастних речовин при
гістеросальпінгографії тощо.

Нові осередки є маленькими, пухирцеподібними
імплантами менше 1 см в діаметрі. Спочатку ці зони
підвищуються над поверхнею оточуючих тканин. Чер-
воні, наповнені кров’ю ураження спостерігаються, за
гістологічними і біохімічними даними, в найбільш ак-
тивну фазу захворювання. З часом ендометріоїдні ек-
топії розширюються і набирають світлого або корич-
нюватого забарвлення (порохоподібні зони; «шоко-
ладні кісти»). Задавнені ураження характеризуються
більш інтенсивним рубцюванням і звичайно є зморще-
ними або підвищеними над оточуючими тканинами.

Макроскопічна картина ендометріозу яєчників та-
кож є варіабельною. Діаметри осередків ендометріозу
варіюють від 1 см до великих кіст понад 8 см (рис. 6.6).
Спайки, що утворилися, можуть бути тонкими або
щільними. Кісти більшого розміру звичайно супрово-
джуються більш щільними адгезіями зі стінками таза і
листками широкої зв’язки матки. Ендометріоїдні кісти
яєчників (ендометріоми) звичайно мають гладку або
шершаву фіброзну стінку, коричнювато-жовту внут-
рішню поверхню, напіврідкий або згущений вміст («шо-
коладні кісти»). Пристінкові вузли і поліпоподібні ви-

рости в просвіті ендометріом є рідкісними і потребують
диференціації зі злоякісними новоутвореннями.

Ендометріоз шийки матки має вигляд маленьких
пурпурних фокусів, звичайно поблизу перехідної зони
між плоским і циліндричним епітелієм (рис. 6.7). В де-
яких випадках ендометріоз шийки матки може бути
посттравматичним (травми шийки матки після пологів,
вишкрібання порожнини матки тощо).

Частота ураження ендометріозом гастроінтести-
нального тракту становить близько 5 %. Це найчасті-
ша локалізація ендометріозу за межами таза (рис. 6.8).
При ендометріозі кишок спостерігаються солідні пух-
линоподібні пристінкові маси, які можуть стикатися з
просвітом кишки або спричинювати перекручування
ураженого сегмента.

Рідко тазові варіанти перитонеального ендометріо-
зу або ендометріозу слизових оболонок кишок, сечо-
вого міхура можуть утворювати численні поліпоїдні
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томорфологічного підтвердження цього діагнозу: ек-
топічні ендометріальні залози, ектопічна ендометріаль-
на строма і геморагії в прилеглих тканинах (рис. 6.10–
6.12). Ендометріальний епітелій і строма можуть мати
вигляд, типовий для еутопічного ендометрія, або на-
гадувати неактивний ендометрій. Стромальний компо-
нент зазвичай чітко виділяється і нагадує звичайну ен-
дометріальну строму, включаючи сітку артеріол. У де-
яких випадках клітини ендометріальної строми є роз-
киданими і зібраними в тонкі кільця навколо залоз; де-
які залози не мають оточуючої строми. Стромальні
клітини можуть бути веретеноподібними або нагаду-
вати фібробласти.

Вистілка ендометріоїдних кіст яєчників може бути
«розрідженою» і складатися з одного шару кубоїдаль-
них епітеліальних клітин ендометріоїдного або неспе-
цифічного типу (рис. 6.13). У цьому разі діагноз ендо-
метріозу можна визначити за умови наявності кільця
оточуючої ендометріальної строми. Вистілка кісти
може бути повністю заміщена грануляційною або
фіброзною тканиною або гістіоцитами (псевдоксантом-
ними клітинами). Інколи епітелій, що вистилає ендо-
метріоїдну кісту, може містити рясну еозинофільну ци-
топлазму й атипові ядра. Ці зміни можуть бути реак-
тивними, або, в поодиноких випадках, передракови-
ми. Ендометріоїдно-асоційовані пухлини розвивають-
ся приблизно через 9 років.

Геморагії при ендометріозі є частими і можуть бути
ключем до діагнозу. В крововиливах поблизу країв
ураження часто виявляється інфільтрат з великих мак-
рофагів (гістіоцитів, або псевдоксантомних клітин),
які звичайно містять ліпіди і два типи коричневого зер-
нистого пігменту (ліпофусцин і гемофусцин) і гемоси-
дерин (рис. 6.14).

У більшості випадків гетеротопічні ендометріальні
залози і строма відповідають на циклічну дію естро-
генів і прогестерону. Ці зміни можуть бути або не бути
синхронними зі змінами нормального ендометрія в по-
рожнині матки. Ектопічна ендометріальна строма може
зазнавати класичних децидуальних змін, схожих на ге-
стаційні зміни під дією високих фізіологічних і екзо-
генних рівнів прогестерону. Прогестаційні зміни (про-
тягом вагітності та терапії прогестинами) включають:
децидуальну реакцію (інколи з утворенням цитоплаз-

Локалізація Оцінка в балах

Ендометріоз < 1 см 1–3 см > 3 см
Очеревина
Поверхневий 1 2 4
Глибокий 2 4 6

Правий яєчник
Поверхневий 1 2 4
Глибокий 4 16 20

Лівий яєчник
Поверхневий 1 2 4
Глибокий 4 20 20

Облітерація дугла-  Часткова                  Повна
сового (позаматко- 4                    40
вого) простору

Спайки 1/3 1/3–2/3 > 2/3
поверхні поверхні поверхні

Правий яєчник
Тонкі 1 2 4
Щільні 4 8 16

Лівий яєчник
Тонкі 1 2 4
Щільні 4 8 16

Ліва маткова труба
Тонкі 1 2 4
Щільні 4 8 16

Права маткова труба
Тонкі 1 2 4
Щільні 4 8 16

Ампулярний кінець 16 16 16
труби непрохідний

Таблиця 6.3
Класифікація ендометріозу

маси м’якої сірої тканини, які симулюють розвиток пух-
лини (поліпоїдний ендометріоз).

Ендометріоз пупка (рис. 6.9) є рідкісним захворю-
ванням, що має характерний прояв — кров’янисті ви-
ділення з пупка під час кожної менструації.

Гістопатологічне дослідження: три кардинальні
гістологічні риси ендометріозу є необхідними для па-

Рис. 6.4. Зовнішній ендометріоз,
матка з придатками. Фіброзні адгезії
придатків матки. Яєчники з гемо-
рагічними кістами
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Характеристика проявів перитонеального
ендометріозу (термінологія)

Порохоподібні, зморщені чорні ураження

Васкуляризовані залозисті папули

Везикулярні ураження

Серозні, оточені чіткою зоною васкуляризації
Червоні геморагічні

Червоні, полум’яноподібні

Петехії на очеревині
Гіперваскуляризовані зони

Знебарвлені зони

Жовтувато-коричневі
Сині

Білі

Білі рубці

Дефекти очеревини
Ситоподібна очеревина

Під’яєчникові спайки

Рис. 6.5. Зовнішній ендометріоз,
матка з придатками. Виразні щільні
спайки

матичних вакуолей в децидуальних клітинах або стро-
мальні міксоїдні зміни, що можуть нагадувати адено-
карциному з перснеподібних клітин (але клітини
містять кислий, а не нейтральний муцин і є нереактив-
ними до цитокератину); атрофію ендометріальних за-
лоз і, рідко, реакцію Аріас-Стелли. Неактивні або ат-
рофічні зміни в ендометрії звичайно відбуваються після
менопаузи і спостерігаються у пацієнток у пременопау-
зальному віці, що отримують лікування оральними кон-
трацептивами або даназолом.

Ендометріоз, який розповсюджується на гладкі м’язи
(маткові зв’язки, стінки порожнинних органів), звичай-
но асоційований з проліферацією гладких м’язових
клітин, які можуть нагадувати такі при аденоміозі.

Приблизно в 25 % випадків ендометріозу видимі
ендометріальні залози і строма не ідентифікуються.
Повторні епізоди геморагій можуть призводити до ви-
разних запальних змін, внаслідок яких ендометріальні

Рис. 6.6. Ендометріома яєчника.
Зони геморагій у капсулі кісти

залози і строма зазнають пресорної атрофії або втра-
чають кровопостачання, що призводить до їх некро-
біозу. В цих випадках попередній діагноз ендометріо-
зу встановлюється при візуалізації інтенсивної запаль-
ної реакції і виявленні великих макрофагів з гемоси-
дерином.
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Рис. 6.7. Ендометріоз шийки мат-
ки. Фокус ендометріозу в зоні плоско-
клітинно-циліндричного з’єднання

Рис. 6.9. Ендометріоз пупка

Рис. 6.8. Локалізація ендометріозу кишок (цифрами
вказана кількість випадків кожної локалізації зі 168 опи-
саних у літературі)
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Рис. 6.10. Ендометріоз піхви. Ендо-
метріальні залози і строма в стінці
піхви

Рис. 6.11. Ендометріоз сигмоподіб-
ної кишки. Епітелій ендометріально-
го типу в проліферативній фазі, ото-
чений ендометріальною стромою

Рис. 6.12. Ендометріоз яєчника.
Ендометріальні залози і строма в тка-
нині яєчника
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Гістопатологічне дослідження: гіперпластичні
зміни, подібні до тих, що відбуваються в ендометрії,
можуть виникати в еутопічних ендометріальних зало-
зах. Інколи зміни пов’язані з ендогенним або екзоген-
ним естрогенним впливом або реакцією на терапію та-
моксифеном. Гіперпластичні зміни можуть передувати
аденокарциномі або співіснувати з нею (ендометріоїд-
на або світлоклітинна карцинома) в цій зоні.

Некротичні псевдоксантоматозні вузли, які можуть
мати вигляд дещо підвищених над оточуючою поверх-
нею ендометріоїдних ектопій, мають центральну зону
некрозу, оточену псевдоксантоматозними клітинами і
гіалінізованою фіброзною тканиною. Ці клітини час-
то утворюють палісадоподібну структуру; типові ен-
дометріоїдні залози і строма відсутні або розсіяні.

Стромальний ендометріоз належить до рідкісних
типів ендометріозу з відсутністю або майже повною

відсутністю залоз. Цей тип уражень частіше вияв-
ляється в стромі яєчника і в поверхневій стромі ший-
ки матки.

Метапластичні зміни в ендометріоїдних залозах
включають тубарну (війчасту), цвяхоклітинну і, рідко,
плоскоклітинну або муцинозну метаплазію. Метапла-
зія частіше виявляється при оваріальному ендометріо-
зі, асоційованому з епітеліальними пухлинами яєч-
ників. Муцинозна метаплазія може виникати в погра-
ничних муцинозних пухлинах ендоцервікального типу.
Гладком’язова метаплазія ендометріозної строми (зви-
чайно в стінці ендометріоїдних кіст) може утворюва-
ти маткоподібні маси (ендоміометріоз).

Міксоїдні зміни в ендометріозній стромі, які часті-
ше спостерігаються під час вагітності, можуть нага-
дувати метастатичну муцинозну або колоїдну адено-
карциному чи псевдоміксому очеревини.

Рис. 6.13. Ендометріома яєчника.
Епітелій, який вистилає кісту, зруйно-
ваний геморагією

Рис. 6.14. Ендометріоз яєчника.
Численні макрофаги в зоні ендомет-
ріоми
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Інші рідкісні знахідки включають нейтрофільну
інфільтрацію ендометріоїдних кіст, звичайно пов’яза-
ну з бактеріальною інфекцією, ендометріальні поліпо-
подібні структури, які можуть мати зв’язок з терапією
тамоксифеном; асоційовані фокуси перитонеального
лейоміоматозу; гліальні імпланти в яєчникових тера-
томах; вузли спленозу; периневральну і судинну інва-
зію тощо.

Диференційний діагноз проводять з ендосальпінго-
зом (відсутній стромальний компонент), саркомою ен-
дометріальної строми низького ступеня злоякісності
(відсутність залоз, мітотична активність, елементи
строми статевого тяжа, виразна судинна інвазія).

Лікування ендометріозу може бути хірургічним, ме-
дикаментозним і комбінованим. Спонтанна регресія
ендометріозу можлива при мінімальній або легкій
стадії хвороби.

Лапароскопія є показаною всім хворим з підозрою
на ендометріоз. Медикаментозне лікування в якості
монотерапії найбільш ефективне на початкових стаді-
ях захворювання (при ураженнях < 1–2 см у діаметрі).
Відповідь великих ендометріоїдних уражень на меди-
каментозну терапію може бути мінімальною. Гормо-
нальна терапія ендометріозу має на меті індукцію аме-
нореї, тому що кровотеча з ендометріальних імплантів
є найважливішою патогенетичною ланкою ендометрі-
озу. Препаратами вибору для консервативного ліку-
вання ендометріозу сьогодні є агоністи гонадотропін-
рилізинг-гормонів (ГнРГ), медроксипрогестерон (Про-
вера), депо-медроксипрогестерон («Депо-провера»)
або монофазові оральні контрацептиви. Інші гормо-
нальні режими включають гестринон (неместран), да-
назол, оральні прогестини, RU486. Гормональну тера-
пію призначають протягом 6–12 місяців.

Ефективність оральних контрацептивів протягом
лікування дорівнює 80 %. Частота рецидивів після
гормонального лікування становить 5–15 % через 1 рік
і зростає до 40–50 % через 5 років. Шанс рецидивів
збільшується при розповсюдженій стадії хвороби.

Хірургічне лікування є основним при помірних і
тяжких формах ендометріозу, часто в комбінації з до-
або, частіше, післяопераційною гормональною тера-
пією з метою ліквідації резидуальних уражень при роз-
повсюджених стадіях ендометріозу. Зменшення больо-
вого синдрому відзначають 70–80 % жінок після хірур-
гічного лікування ендометріозу. Лапароскопія широ-
ко використовується як з діагностичною (верифікація
діагнозу), так і з лікувальною метою. Застосовуються
всі види лапароскопічної оперативної техніки й енергії
(механічна, електрична, лазерна, ультразвукова). Ла-
пароскопічне лікування має переваги над лапарото-
мією у зв’язку зі зменшенням ризику повторних адгезій
і скороченням післяопераційного відновного періоду.

Хірургічне лікування може бути консервативним,
метою якого є видалення видимих уражень при збере-
женні функції яєчників і нормальної анатомії органів
малого таза. Консервативне лапароскопічне лікуван-
ня ендометріозу включає резекцію, електрокоагуляцію
або лазерну вапоризацію осередків ендометріозу, ад-
гезіолізис, оваріотомію, енуклеацію кіст яєчників, ова-
ріоцистектомію, резекцію яєчників, апендектомію, пре-
сакральну невректомію тощо. Радикальне лікування
(тубектомія, оваріоектомія, гістеректомія, в тому числі
радикальна гістеректомія з двобічною сальпінгоова-

ріоектомією) виконують переважно хворим з тяжким
симптомним ендометріозом, які завершили свою ре-
продуктивну функцію. В багатьох випадках розпов-
сюдженого ендометріозу і у безплідних пацієнток по-
казана повторна (second-look) лапароскопія з метою
додаткового адгезіолізису і для контролю за ефектив-
ністю післяопераційного гормонального лікування.

Лікування ендометріозу кишок залежить від роз-
повсюдженості й тяжкості уражень (апендектомія, ек-
сцизія уражень, резекція з подальшим кишковим ана-
стомозом). Гормональна терапія при розповсюджених
стадіях не рекомендується.

При ендометріозі очеревини, сечових шляхів вико-
нують резекцію ураження (важливо стежити за пери-
стальтикою сечоводів). Є повідомлення, що ендометрі-
оз сечоводів чутливий до консервативного лікування
даназолом або аналогами ГнРГ.

Пухлини, асоційовані з ендометріозом. Малігнізу-
юча трансформація ендометріозу є рідкісним феноме-
ном (0,8 % випадків). Близько 75 % випадків пухлин,
пов’язаних з ендометріозом, виникають в яєчниках.
Асоційований ендометріоз виявляють в 30 % випадків
раку яєчників І стадії. Найбільш частою позаяєчни-
ковою локалізацією ендометріоз-асоційованого раку
є ректовагінальна перегородка, рідше — піхва, тов-
ста кишка, пряма кишка, сечовий міхур та ін.

Ендометріоїдний рак становить близько 75 %
карцином, що виникають з ендометріозу (рис. 6.15);
світлоклітинна карцинома — 15 %, змішані типи —
близько 10 %. Рідко з осередків ендометріозу можуть
виникати аденоміоми, серозні цистаденоми яєчників
з низьким малігнізуючим потенціалом; доброякісні,
пограничні або злоякісні муцинозні пухлини; плос-
коклітинна карцинома; саркома ендометріальної
строми.

Аденоміоз
Доброякісне захворювання матки, яке характери-

зується наявністю ендометріальних залоз і строми в міо-
метрії (на глибині > 1 мм). Аденоміоз часто називають
внутрішнім ендометріозом, але за клінічними ознака-
ми ці захворювання дуже відрізняються. На думку де-
яких фахівців, аденоміоз є ранньою маніфестацією ен-
дометріозу. Належність зовнішнього і внутрішнього
ендометріозу до однієї групи захворювань дискутуєть-
ся вже протягом 80 років.

Частота. Аденоміоз виявляється в 60 % випадків
гістеректомій у жінок віком 40–50 років.

Гістогенез. В основі виникнення цього захворюван-
ня лежить руйнація гістологічного бар’єру між ендо-
метрієм і міометрієм. Спочатку строма, а пізніше ен-
дометріальні залози інвазують міометрій у місцях най-
меншого опору. В більшості випадків цей ріст відбу-
вається в зонах, суміжних з лімфатичними і кровонос-
ними судинами. Аденоміоз розвивається з аберантних
залоз базального шару ендометрія. Ці залози звичай-
но не зазнають нормальних проліферативних і секре-
торних змін під дією циклічної гормональної яєчнико-
вої стимуляції, хоча, за даними останніх досліджень,
в аденоміозній тканині виявлені рецептори до естро-
генів і прогестерону.
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Клініка і діагностика. Аденоміоз у більшості ви-
падків має безсимптомний перебіг. Хворі з симптомним
аденоміозом (переважно у віці 35–50 років) можуть
скаржитись на вторинну дисменорею і менорагії; інко-
ли на диспареунію. Посилення симптомів дисменореї і
тривалі менорагії, що призводять до анемізації хворої,
свідчать про прогресування захворювання. Тяжкість
клінічних симптомів зростає пропорційно глибині пе-
нетрації та збільшенню загального об’єму ураженого
міометрія.

Чутливість трансвагінальної ультрасонографії
щодо діагностики аденоміозу коливається між 53 і
89 %, специфічність — 50–89 %.

Макроскопічне дослідження: аденоміоз має два
різних патологічних варіанти. Найчастіше — це ди-
фузне ураження передньої і задньої стінок матки (рис.
6.16). Задня стінка звичайно більш втягнена в патоло-
гічний процес, ніж передня. Зони аденоміозу є акапсу-

лярними. Другий варіант — локальне ураження, або
аденоміома, у цьому разі можливе утворення псевдо-
капсули. Дифузний аденоміоз виявляється приблизно
в 2/3 випадків, аденоміома — в 1/3.

При найбільш частому дифузному типі аденоміозу
матка рівномірно збільшена (особливо в передньо-зад-
ньому розмірі), звичайно в 2–3 рази перевищує свої нор-
мальні параметри (рис. 6.17). На розрізі вона має губ-
частий, трабекулярний вигляд, зони аденоміозу
темніші, ніж лейоміома, або представлені маленькими
виповненими кров’ю кістозними просторами.

Гістопатологічне дослідження: характерними оз-
наками аденоміозу є наявність ендометріальних залоз
і строми більш ніж в одному полі зору (1 мм) від ба-
зального шару ендометрія (ендометріально-міометрі-
ального з’єднання). В залозах можуть відбуватися не-
активні або проліферативні зміни. Інколи трапляється
кістозна гіперплазія або псевдодецидуальна структу-

Рис. 6.15. Аденоакантома, яка ви-
никла з ендометріозу шийки матки.
Структура пухлини нагадує таку в
ендометрії

Рис. 6.16. Аденоміоз і міома мат-
ки. Дифузне збільшення матки; роз-
ширені судинні канали і зони крово-
виливів на фоні гіпертрофічного міо-
метрія
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периферичної крові та в менструальній крові може
бути діагностичним і прогностичним критерієм ендо-
метріозу, хоча недостатньо чутливим і специфічним.

Лікування. Вважають, що консервативне лікуван-
ня аденоміозу не є достатньо ефективним. З метою
зменшення менструальної крововтрати або больового
синдрому застосовують агоністи ГнРГ, комбіновані
оральні контрацептиви, інгібітори простагландинсин-
тетази. Наводяться дані щодо ефективності при адено-
міозі внутрішньоматкової спіралі з прогестероном
(«Мірена» тощо). У жінок, які завершили свою репро-
дуктивну функцію, методом вибору є хірургічне ліку-
вання (лапароскопічна, абдомінальна або вагінальна
гістеректомія).

Рис. 6.18. Аденоміоз. Ендометріаль-
на залоза, оточена невеликою кіль-
кістю ендометріальної строми в гіпер-
плазованому міометрії

Рис. 6.17. Дифузний аденоміоз мат-
ки

ра залоз. Звичайно навколо фокусів ендометріозу за-
пальних клітин немає. Хоча осередки аденоміозу не
зазнають менструальноподібних змін, з цих ектопічних
зон можуть виникати кровотечі. Реакція міометрія на
елементи ендометрія виражається в гіперплазії і гіпер-
трофії м’язових волокон навколо елементів ендометрі-
альних залоз і строми (рис. 6.18). Ці зміни міометрія
призводять до кулеподібного збільшення матки.

Диференційний діагноз проводять із саркомою ен-
дометріальної строми, інвазивною аденокарциномою.
Відсутність мітотичної активності й ураження ендомет-
рія свідчать на користь аденоміозу.

Імуногістохімічне дослідження: підвищення рівня
СА-125 (маркера целомічного епітелію) в сироватці
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Розділ 7. МАТКОВІ ТРУБИ
І ШИРОКА ЗВ’ЯЗКА

Ембріологія

Протягом п’ятого тижня ембріогенезу маткові тру-
би починають свій розвиток шляхом утворення числен-
них випинів целомічного епітелію на латеральній по-
верхні урогенітальної складки. Протягом шостого
тижня ці численні випини зливаються в мюллерову (па-
рамезонефральну) протоку, яка мігрує вздовж напрям-
ку вольфової (мезонефральної) протоки в підлеглу уро-
генітальну складку. Мюллерова протока розміщуєть-
ся на латеральній поверхні вольфової протоки до межі
входу в таз. Потім мюллерові протоки пересікають пе-
редню стінку вольфових проток і розміщуються на їх
медіальній поверхні. У цьому місці, протягом сьомого
тижня ембріонального життя, обидві (білатеральні)
мюллерові протоки зливаються і примикають до зад-
ньої стінки урогенітального синуса між отворами двох
вольфових проток. Верхня (краніальна) частина мюл-
лерових проток залишається роз’єднаною; з неї утво-
рюються маткові (фаллопієві) труби. Ембріологічні
взаємовідношення маткових труб з вольфовими прото-
ками виявляються в наявності залишків вольфових
проток у мезосальпінксі дорослих жінок. Труби спо-
чатку займають вертикальну позицію, потім синхрон-
но з яєчниками мігрують у порожнині таза і займають
медіальну позицію.

Протягом другого та третього триместрів життя ме-
зодерма стінки маткової труби перетворюється на
внутрішню lamina propria і зовнішню м’язову оболон-

ку. М’язова оболонка товста, чітко обмежена в кор-
нуальному (матковому) кінці труби і стає більш розрі-
дженою в бахромчастому кінці. Серозна оболонка
широкої зв’язки щільно прикріпляється до труби в
ділянці маткових кутів. У дистальних відділах матко-
вих труб широка зв’язка дещо послабляється, і труба
відділяється від серозної оболонки шаром пухкої спо-
лучної тканини з виразною васкуляризацією.

Анатомія та гістологія

Маткові (фаллопієві) труби, або яйцепроводи, —
парні утворення, які прямують від супралатеральної
частини (рогів) матки до яєчників і служать для транс-
порту яйцеклітини, сперматозоонів і продукту кон-
цепції. Маткові труби розміщуються у вільному лист-
ку верхньої частини широкої зв’язки матки і сполуча-
ються в корнуальному (матковому) відділі з порожни-
ною матки, а в дистальному — з черевною порожни-
ною. Діаметр внутрішнього отвору в порожнину мат-
ки становить близько 1,5 мм; в черевну порожнину —
3 мм.

Довжина маткових труб коливається від 10 до
14 см, максимальний діаметр (у дистальному кінці) до-
рівнює близько 1 см. Кожна труба має 4 анатомічних
відділи (рис. 7.1, 7.2). Матковий інтрамуральний
(інтерстиціальний) відділ має довжину 1–2 см; він ото-
чений міометрієм. Істмічний відділ завдовжки близь-

Рис. 7.1. Діаграма фаллопієвих
труб в ампулярному, істмічному та
інтрамуральному відділах

ІСТМІЧНА

АМПУЛЯРНА

ФАЛЛОПІЄВА ТРУБА

ІНТРАМУРАЛЬНА
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ко 4 см починається від кута матки і має найбільш роз-
винену мускулатуру. Цей сегмент є вузьким (внут-
рішній діаметр дорівнює 1–2 мм) і прямим (горизон-
тальним). Ампулярний відділ труби завдовжки 4–6 см
і з внутрішнім діаметром близько 6 мм ширший і більш
звивистий, ніж інші сегменти. В ампулярній частині
труби в нормі відбувається фертилізація. Лійка є дис-
тальною трубоподібною частиною яйцепроводу. Че-
ревний отвір маткової труби оточений 20–25 нерівно-
мірними пальцеподібними виступами — торочками.
Одна з найдовших торочок прикріплюється до яєчни-
ка (fimbria ovarica).

Стінка труби складається з трьох основних шарів:
зовнішнього (серозного), середнього (м’язового) і внут-
рішнього (слизового). Серозна оболонка маткової тру-
би є частиною широкої зв’язки матки й утворює мезо-
сальпінкс — брижу маткової труби. Під серозною обо-
лонкою розміщується підсерозний шар сполучної тка-
нини, в якому проходять численні судини і нерви. Ме-
зосальпінкс часто містить кістозні або солідні ділянки
проліферації мезотеліальних клітин — рудиментарні

залишки мезонефральних проток (Вальтардові залиш-
ки). Більші з них дістали назву над’яєчника (epoopho-
ron), менші — прияєчника (paroophoron) (рис. 7.3).

М’язова оболонка маткової труби складається з
внутрішнього циркулярного і зовнішнього поздовж-
нього шарів, які забезпечують її перистальтичні ско-
рочення. В матковому (корнуальному) відділі труби
м’язові волокна набувають зворотного напрямку: внут-
рішній шар стає поздовжнім, а зовнішній — циркуляр-
ним.

Слизова оболонка маткової труби утворює чис-
ленні високі поздовжні складки слизової оболонки і
підлеглої строми (підслизової), тому просвіт труби схо-
жий на лабіринт. Ці складки є найбільш виразними в
ампулярному сегменті труби. Строма і слизова оболон-
ка розріджені. Між епітелієм і м’язовою оболонкою
розміщується товста власна пластинка (lamina
propria) з судинними каналами.

Кровопостачання маткової труби здійснюється за
рахунок кінцевих гілок маткової та яєчникової ар-
терій. Ці артерії утворюють у мезосальпінксі численні

Рис. 7.2. Відділи маткової труби:
1 — лійка; 2 — ампула; 3 — пере-

шийок; 4 — маткова (інтерстиціаль-
на, корнуальна) частина труби

Рис. 7.3. Діаграма рудиментарних
залишків мезонефральних проток:
більший з них — над’яєчник, менший
— прияєчник

НАД’ЯЄЧНИК

ГАРТНЕРОВА ПРОТОКА

МАТКОВА ТРУБА

ПРИЯЄЧНИК

ЯЄЧНИК

1

2

3
4



Гінекологічна патологія

170

анастомози. Кров з маткової артерії надходить до ме-
діальних 2/3 кожної маткової труби. Венозний дренаж
здійснюється в однойменні вени. Лімфатична система
яйцепроводів є відокремленою від лімфатичного дре-
нажу матки. Відток лімфи відбувається у внутрішні
пахвинні лімфовузли і парааортальні лімфовузли на
рівні відходження ниркових судин.

Маткові труби мають симпатичну і парасимпатич-
ну іннервацію за рахунок маткового і яєчникового
нервових сплетень. Чутливі нервові волокна походять
від Т11, Т12 і L1 спинномозкових сегментів.

Епітелій слизової оболонки маткової труби містить
три основні типи клітин: війчасті, секреторні і вузькі
інтерстиціальні (штифтоподібні) клітини (рис. 7.4). Сли-
зова оболонка маткових труб має естрогенні і прогесте-
ронові рецептори, але циклічні зміни в ній не є такими
очевидними, як в ендометрії. Вони проявляються зростан-
ням розміру клітин протягом першої фази менструально-
го циклу і появою цитоплазматичних вакуолей з гліко-
геном і ліпідами приблизно на 22-й день циклу. Найбіль-
ша концентрація лужної фосфатази визначається протя-
гом овуляторної фази в апікальній частині цитоплазми.

Циліндричні війчасті  епітеліальні клітини є
найбільш виразними поблизу яєчникового кінця тру-
би. Їхня загальна кількість становить близько 25 % усіх
клітин слизового шару. Групи війчастих клітин чітко
відокремлені одна від одної виступаючими секретор-
ними клітинами. Війчасті клітини мають довжину 30–
35 мкм, містять світлу цитоплазму з сяйвом навколо
круглого або овального базально розміщеного ядра.
Кількість війчастих клітин зменшується від фімбріаль-
ного до інтерстиціального відділу труби. Вони набу-
вають найбільшого розміру під час овуляції; потім ви-
сота їх зменшується до початку проліферативної фази.
Апікальний полюс вкритий приблизно 50 війками зав-
довжки близько 8 мкм. Війки здійснюють рухи у на-
прямку до матки. Після застосування внутрішньомат-
кової спіралі спостерігається порушення гістологічної
структури війок клітин. Розмір клітин зростає протя-
гом проліферативної фази циклу. Вважають, що 10 %
цих клітин можуть втрачатися і регенерувати протягом
кожного менструального циклу.

Секреторні клітини також належать до циліндрич-
ного епітелію; їх кількість дорівнює близько 60 %.

Вони характеризуються наявністю вздовж апікально-
го краю цитоплазми мікровійок, які стають видимими
при електронній мікроскопії. Секреторні клітини ма-
ють уніформну, більш темну базофільну цитоплазму,
витягнуті ядра зі щільним хроматином. Протягом мен-
струального циклу спостерігаються модифікації цих
клітин. Так, під час ранньої проліферативної фази цик-
лу клітини є дещо кубоїдальними, в овуляторний пері-
од вони витягуються і залишаються циліндричними до
початку менструальної фази, під час якої їх висота
зменшується. Протягом секреторної фази апікальний
полюс клітин випинається в просвіт труби, ядро пере-
міщується на поверхню клітини і трохи випинається.
Об’єм клітин у цей час зростає і вони починають сек-
реторну активність, у цитоплазмі з’являються ліпіди і
глікоген.

Вузькі інтерстиціальні (штифтоподібні) клітини
розміщуються між секреторними та війчастими кліти-
нами і, можливо, є морфологічним варіантом секретор-
них клітин (перехідна стадія) з довгими тонкими палич-
коподібними ядрами і маленьким кільцем оточуючої
цитоплазми. Вони мають характерний вигляд протягом
передменструального і менструального періодів.

Інколи вирізняють також індиферентні клітини, які
лежать на базальній мембрані і можуть бути поперед-
никами епітеліальних і стромальних клітин. Але остан-
німи дослідженнями доведено, що більшість із цих
клітин насправді є лімфоцитами.

Цікавим є той факт, що жінки з рідкісним синдро-
мом «нерухомих війок маткових труб» не втрачають
здатності до запліднення завдяки тому, що м’язові ско-
рочення труби забезпечують адекватний транспорт яй-
цеклітини і сперматозоонів. Секреторні клітини також
відіграють важливу роль у забезпеченні нормальної
репродуктивної функції, тому що зигота і продукт кон-
цепції повинні утримуватися в адекватному рідкому
середовищі для підтримання своєї життєдіяльності.

Гестаційні зміни. Під час вагітності зменшується
висота війчастих і секреторних клітин, зростає кіль-
кість інтерстиціальних клітин, спостерігається реакція
Аріас-Стелли. Збільшується кількість глікогену в сек-
реторних клітинах, але вміст ліпідів не змінюється.
Деякі зони власної пластинки слизової оболонки мат-
кової труби зазнають децидуальних змін.

Рис. 7.4. Нормальна слизова обо-
лонка маткової труби. Один шар ци-
ліндричних клітин, які підтримують-
ся власною пластинкою (lamina
propria). Помітні війчасті та секре-
торні клітини
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У післяпологовому періоді в слизовій оболонці тру-
би відбувається інфільтрація lamina propria поліморф-
ноядерними лейкоцитами.

Під час препубертатного періоду епітелій є низь-
ким і представлений війчастими і секреторними кліти-
нами.

У постменопаузі атрофія слизової оболонки матко-
вих труб відбувається повільно, її функціональний ви-
гляд зберігається тривалий час після припинення ак-
тивності яєчників.

Аномалії розвитку маткових труб (мюллерові ано-
малії) нерідко сполучаються з природженими вадами
розвитку матки.

Аплазія маткової труби може спостерігатися при
однорогій матці. Двобічна (білатеральна) аплазія є
рідкісною. Також можуть спостерігатися різні ступені
гіпоплазії маткових труб, але виразна гіпоплазія трап-
ляється рідко. Атрезія маткових труб звичайно поєдна-
на з атрезією рога матки, але може бути сегментарною
або ізольованою. Описані випадки наявності двох
труб на одному боці таза, а також численних зовнішніх
отворів і дивертикулів.

У жінок, після експозиції ДЕС in utero, можуть спо-
стерігатися короткі, скручені труби зі «знищеними»
фімбріями і точковим зовнішнім отвором, що часто
асоційовано з безплідністю і позаматковою вагітністю.

Гетеротопія маткових труб не є аномалією розвит-
ку, але може спостерігатись у різних формах як на-
слідок перенесених операцій на органах таза.

Захворювання
маткових труб

Запальні захворювання

Гострий сальпінгіт (рис. 7.5) — це гнійне запальне
захворювання, яке розвивається вторинно і в 99 % ви-
падків є наслідком висхідної бактеріальної інфекції з
нижніх відділів генітального тракту (піхва, шийка
матки, ендометрій). Хворіють 1–2 % молодих, сексу-
ально активних жінок віком 16–25 років.

Етіологія та патогенез. Найчастіше збудниками
гострого сальпінгіту традиційно вважаються Neisseria
gonorrhoeae і Chlamidia trachomatis. Але, за даними
бактеріологічних досліджень, ці мікроорганізми рідко
висіваються у разі гострої інфекції. Звичайно виявля-
ють полімікробну, змішану грамнегативну аеробну і
анаеробну флору (Escherichia coli, Proteus vulgaris,

Bacteroides fragilis, Staphylococcus, Streptococcus,
Peptostreptococcus тощо). Гостра запальна реакція при-
зводить до деструкції слизової оболонки маткової тру-
би, набряку і, зрештою, до розвитку піосальпінксу.
При прогресуванні процесу гнійний ексудат через
фімбріальний відділ труби виливається в черевну по-
рожнину (гостре запальне захворювання органів таза,
пельвіоперитоніт). Розповсюдження гнійного запален-
ня на яєчники з розвитком тубооваріального абсцесу
звичайно відбувається у фазі овуляції, коли оваріаль-
на тканина стає більш сприйнятливою через травму
епітелію до інфекції. Утворення тубооваріального аб-
сцесу також є більш імовірним, якщо інфекція розпов-
сюджується, крім маткових труб і яєчника, на прилеглі
структури: сальник, тонку і сигмоподібну кишки (рис.
7.6).

При реабсорбції гнійного ексудату можливе утво-
рення гідросальпінксу. При виникненні крововиливів
у просвіті маткової труби, часто внаслідок її перекру-
чування, виникає гематосальпінкс. При зворотному
розвитку запалення маткової труби може виникати
підгострий сальпінгіт з аглютинацією фімбріального
кінця труби, утворюючи численні кістозні простори
(фолікулярний сальпінгіт).

Клініка і діагностика. Гострий сальпінгіт характе-
ризується гарячкою, тазовим болем, особливо в клу-
бових заглибинах, менструальними розладами; при
розповсюдженні інфекції — нудотою, блюванням, оз-
наками пельвіоперитоніту. Діагноз базується на даних

Рис. 7.5. Сальпінгіт: прогресуван-
ня запального процесу, утворення ад-
гезій, розвиток піосальпінксу
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анамнезу, клінічного та бактеріологічного дослі-
дження. При підозрі на розповсюдження інфекції в че-
ревну порожнину показана лапароскопія.

Макроскопічне дослідження: при лапароскопічно-
му дослідженні труби виглядають розширеними, на-
бряклими, в’ялими, мають темно-червоне забарвлення.
Очеревина мутна, спостерігаються ніжні фібринові
спайки між ураженою трубою і суміжними органами.
На розрізі стінка труби набрякла, з повнокровними
складками слизової оболонки. Просвіт труби містить
серозну або гнійну рідину. Збільшення розмірів труби
і стовщення її стінки є більш виразним при неспе-
цифічній бактеріальній інфекції, ніж при гонорейному
сальпінгіті. Збільшення об’єму труби сприяє розвитку
вторинної обструкції або стенозу. При виникненні об-
струкції труби, піо- або гідросальпінксу стінка труби
стає товстою, фіброзною; можливий розрив труби. Ус-
кладненням гострого сальпінгіту може бути розвиток
тубооваріального (рис. 7.7) або тазового абсцесу.

Гістопатологічне дослідження: якщо запалення є
обмеженим, мікроскопічні зміни локалізуються в сли-
зовій оболонці і проявляються стромальним набряком
й інфільтрацією поліморфноядерними лейкоцитами і,
меншою мірою, плазмоцитами і лімфоцитами (рис. 7.8).
У цій стадії епітелій не ушкоджується. При більш
тяжкій інфекції епітелій втягується в запальний процес.
У просвіті труби наявні поліморфноядерні лейкоцити
і, нерідко, фібрин. В епітеліальних клітинах з’являють-
ся ознаки атипії (анізоцитоз, ядерний плеоморфізм, ци-
топлазматична вакуолізація) і поліморфноядерна лей-
коцитарна інфільтрація. Складки слизової оболонки
стовщуються, випинаються в просвіт труби, між ними
виникають зрощення. Поверхневий епітелій може дес-
квамуватись або некротизується з виникненням мікро-
абсцесів, інтерстиціальних крововиливів.

У кінцевій стадії запальний процес уражає всю сли-
зову оболонку і доходить до м’язового шару труби, во-

локна якого відсепаровуються запальним інфільтратом.
Лікування полягає в адекватній антибактеріальній

терапії.

Хронічний сальпінгіт є наслідком «тліючого» —
підгострого запалення маткової труби, яке продовжує
спричинювати лімфоплазматичну інфільтрацію з утво-
ренням поодиноких лімфоїдних фолікулів. Інколи за-
пальний процес може мати первинно хронічний перебіг.
Етіологічні фактори такі ж, як при гострому сальпін-
гіті. Chlamidia trachomatis нерідко є збудником як гост-
рого, так і хронічного сальпінгіту.

Клініка і діагностика. Хворі можуть скаржитися на
тазовий біль, порушення менструальної функції, диз-
уричні та гастроінтестинальні розлади, безплідність.
Виявляється болісність у склепіннях піхви, вразливість
ділянок придатків матки та їхнє ущільнення. Якщо
своєчасно розпочати лікування гострого сальпінгіту,
то запальні ураження не розповсюджуються, але хро-
нічне подразнення може призводити до зрощень (ад-
гезій) і звужень (стриктур) слизової оболонки матко-
вих труб (з розвитком аглютинації торочок труби,
фімозу, парафімозу, адгезії отворів маткових труб
тощо), що нерідко спричинює розвиток трубної і труб-
но-перитонеальної безплідності.

Макроскопічне дослідження: хронічне запалення
маткової труби може бути представлено гіпертрофіч-
ною або атрофічною формою. При гіпертрофічній
формі труба збільшена (рис. 7.9), деформована фіброз-
ними адгезіями. Серозна оболонка труб сірувато-жов-
того, темно-червоного або коричневого кольору. Ут-
ворюються численні зрощення з прилеглими структу-
рами — яєчником (рис. 7.10), маткою, сальником тощо.
На розрізі маткової труби виявляється стовщення суб-
мукозної (lamina propria) і м’язової оболонок.

При атрофічній формі труба стоншується, стає
щільною; на розрізі виявляється фіброзна стінка з по-
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Рис. 7.6. Патогенез гострого сальпінгіту і тубооварі-
ального абсцесу:

1 — розповсюдження інфекції з нижніх відділів гені-
тального тракту в порожнину матки і маткової труби;
2 — утворення піосальпінксу; 3 — витікання гнійного ек-
судату в черевну порожнину; 4–8 — формування тубо-
оваріального абсцесу при локалізації інфекції в матковій
трубі, яєчнику, сальнику, тонкій та сигмоподібній киш-
ках
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Рис. 7.9. Хронічний сальпінгіт.
Розширення дистальних відділів мат-
кових труб

Рис. 7.7. Великий тубооваріальний
абсцес

Рис. 7.8. Гострий сальпінгіт. На-
бряк, дифузна  інфільтрація  полі-
морфноядерними лейкоцитами
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Рис. 7.12. Перекручування матко-
вої труби з хронічним сальпінгітом.
Некроз труби

Рис. 7.10. Хронічний сальпінгіт.
Розширення ампулярних і лійкових
відділів труб, щільні адгезії з яєчни-
ками

Рис. 7.11. Двобічний гідросаль-
пінкс
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мітною атрофією м’язового шару. Якщо лійка труби
та її матковий отвір облітеруються міжскладковими
адгезіями, розвиваються подальший набряк, дефор-
мації, утворюються кістозні порожнини з гнійним (піо-
сальпінкс), серозним (гідросальпінкс) і, інколи, гемо-
рагічним (гематосальпінкс) вмістом.

При хронічному піосальпінксі стінка труби стовще-
на, фібротизована, з сіруватою зернистою або гладкою
слизовою оболонкою; ексудат накопичується в
просвіті труби. Складки слизової оболонки невиразні
або взагалі відсутні.

Гідросальпінкс частіше утворюється вторинно,
після резорбції гнійного ексудату і містить серозну або
серозно-муцинозну рідину. Ця рідина може постійно
накопичуватися внаслідок секреторної активності епі-
телію слизової оболонки або, що більш важливо, вна-
слідок транссудації з ушкоджених кровоносних судин.
Кістозні порожнини можуть мати великий об’єм і утво-
рювати адгезії з суміжними органами (рис. 7.11). Стін-
ка труби тонка, гладенька, напівпрозора; на розрізі
вона може бути однокамерною або багатокамерною,
з тонкими фібротизованими м’язовими волокнами. Ба-
гатокамерна порожнина труби виникає внаслідок ут-
ворення адгезій між складками слизової оболонки. Ці

камери з часом збільшуються у розмірах і наповнюють-
ся рідиною.

Ускладненнями піосальпінксу і гідросальпінксу
можуть бути крововилив у набряклій стромі мукозних
складок — гематосальпінкс. Строма утворює м’ясисті
бруньки в зоні епітеліальних ерозій. Гематосальпінкс
інколи може сприйматися за трубну вагітність. У дея-
ких випадках виникає перекручування розширеної
маткової труби з хронічним сальпінгітом, що призво-
дить до її некрозу (рис. 7.12).

Гістопатологічне дослідження: при гіпертрофічній
формі хронічного сальпінгіту спостерігається збіль-
шення і розширення складок слизової оболонки труби
(рис. 7.13). З часом складки слизової оболонки втра-
чають свою нормальну структуру, між ними утворю-
ються адгезії, додаткові порожнини різного розміру —
фолікулярний сальпінгіт (рис. 7.14). Строма слизової
оболонки едематозна, щільна, інфільтрована лімфоци-
тами і плазматичними клітинами. Утворюються грану-
льоми і мікроабсцеси, які руйнують слизову оболонку.
Епітелій атрофічний, сплощений, війчасті клітини
трапляються рідко. В деяких випадках виразна гіпер-
трофія слизової оболонки потребує диференціації з аде-
нокарциномою. Відсутність злоякісних цитологічних

Рис. 7.13. Хронічний сальпінгіт.
Щільна інфільтрація складок слизової
оболонки маткової труби лімфоцита-
ми і плазмоцитами. Відсутність ад-
гезій між складками труби

Рис. 7.14. Фолікулярний сальпінгіт.
Організація ексудату шляхом про-
ліферації фібробластів і капілярів з
утворенням фіброзних адгезій між
складками труби



Гінекологічна патологія

176

аномалій і виразна хронічна запальна реакція свідчать
на користь хронічного сальпінгіту. Слизова і м’язова обо-
лонки містять лімфоплазмоцитарний інфільтрат і фібро-
бласти. Адгезії трубних складок з частковою або повною
трубною обструкцією не перешкоджають руху сперма-
тозоонів, але сприяють аномальній імплантації плодово-
го яйця в матковій трубі. У фазі загоєння хронічного
сальпінгіту адгезії між складками слизової оболонки за-
лишаються і утворюють численні ізольовані порожнини
в просвіті труби. В стромі ознаки запальної інфільтрації
відсутні (рис. 7.15).

При атрофічній формі хронічного сальпінгіту
відзначаються згладжування трубних складок і вираз-
на атрофія всіх шарів стінки труби. Епітелій кубої-
дальний або сплощений. Війчасті клітини, як і при
гіпертрофічній формі хронічного сальпінгіту, рідкісні.
У стромі наявний лімфоплазмоцитарний інфільтрат.
Транспорт яйцеклітини порушується внаслідок упо-
вільнення потоку серозної рідини в матковій трубі.

При хронічному піосальпінксі стінка труби інфільтро-
вана плазмоцитами, лімфоцитами, нейтрофілами і гістіо-
цитами (рис. 7.16). Адгезії між складками слизової обо-
лонки утворюють кістозні порожнини, вистелені цилін-
дричним або сплощеним внаслідок запального процесу

епітелієм. У серозній оболонці спостерігаються фіброзні
адгезії. Порожнина труби містить гнійний ексудат. Не-
рідко можна побачити фокуси гострого запалення, що
ускладнюють хронічний піосальпінкс.

Гідросальпінкс вистелений атрофічним плоским епі-
телієм, в якому може бракувати кількох складок сли-
зової оболонки (рис. 7.17). При багатокамерному
гідросальпінксі кістозні простори вкриті атрофічним
епітелієм, який розміщується над різко стовщеною
фібротизованою стінкою. Мікроскопічних ознак запа-
лення може не бути, але частіше вони виявляються. У
слизовій оболонці гідросальпінксу зменшується кіль-
кість естрогенних і прогестеронових рецепторів.

Гематосальпінкс має вигляд осередків стромальних
крововиливів і геморагій у складках слизової оболон-
ки, з розривами епітелію і геморагічним «затоплюван-
ням» просвіту труби. Слизова оболонка стає атрофіч-
ною під тиском геморагічного ексудату і представле-
на одним шаром сплощених клітин. При задавненому
гематосальпінксі стінка труби містить один щільний
фіброзний шар.

Лікування залежить від клінічної ситуації і полягає
в антибактеріальній терапії і, в разі неефективності,
хірургічному втручанні (лапароскопія або лапарото-

Рис. 7.15. Сальпінгіт у фазі загоєн-
ня. Адгезії між складками труби утво-
рюють численні ізольовані простори.
У стромі відсутні запальні клітини

Рис. 7.16. Піосальпінкс. Сплощен-
ня складок слизової оболонки труби,
щільний лімфо- і плазмоцитарний
інфільтрат у власній пластинці
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мія, адгезіолізис, ревізія, санація і дренування черев-
ної порожнини, тубектомія, аднексектомія).

Вузлуватий істмічний сальпінгіт (salpingitis
isthmica nodosa) спостерігається у молодих жінок (се-
редній вік — 26 років) і може бути причиною без-
плідності або фактором ризику трубної вагітності.
Існує точка зору, що він може розвиватися після труб-
ної вагітності або операції на маткових трубах.

Це захворювання характеризується виворотом або
дивертикулом трубного епітелію, звичайно в істмічно-
му відділі яйцепроводу. Вважають, що вузлуватий
істмічний сальпінгіт може бути наслідком хронічного
інтерстиціального сальпінгіту; але він може бути діаг-
ностований і за відсутності в анамнезі запалення мат-
кових труб. Вузлуватий істмічний сальпінгіт є двобіч-
ним у 85 % випадків.

Макроскопічне дослідження: спостерігається один
або кілька твердих вузликів жовтувато-білого кольо-
ру діаметром до 2 см в істмічному відділі маткової тру-
би. На розрізі тканина каучукоподібна або тверда, ча-
сто з маленькими кістозними просторами.

При мікроскопічному дослідженні виявляють варі-
абельну картину кістозних залоз, вистелених трубним

епітелієм, нерідко разом зі стромою ендометріального
типу в оточенні м’язових волокон з ознаками гіпер-
плазії та гіпертрофії. Залози утворюють дивертикули,
які сполучаються з просвітом труби (рис. 7.18). Запаль-
ний інфільтрат є дуже обмеженим.

Диференційний діагноз з раком маткової труби
включає наявність кістозно розширених залоз,
відсутність виразної клітинної атипії і реактивної стро-
мальної відповіді.

Туберкульозний сальпінгіт є рідкісним і звичайно
розвивається вторинно внаслідок гематогенного роз-
повсюдження екстрагенітального туберкульозу (легені,
сечові шляхи, черевна порожнина).

Макроскопічне дослідження: туберкульозна інфек-
ція спричинює в маткових трубах виразний запальний
процес, подібний до такого при хронічному бактеріаль-
ному сальпінгіті (рис. 7.19). У просвіті труби вияв-
ляється сироподібний некротичний ексудат, у стінці
труби — казеозні некрози. Черевний отвір труби зви-
чайно є вивернутим і відкритим, на відміну від хроніч-
ного неспецифічного сальпінгіту.

Мікроскопічне дослідження: у слизовій оболонці
труб виявляють казеозні гранульоми і типові горбики

Рис. 7.17. Гідросальпінкс. Незнач-
ний (резидуальний) запальний інфіль-
трат у стінці маткової труби. Різке
стоншення слизової оболонки труби,
поодинокі складки

Рис. 7.18. Вузлуватий істмічний
сальпінгіт (salpingitis isthmica nodosa).
Стовщення сітки істмічного відділу
маткової труби, залозисті структури
поміж гладком’язових волокон, які
мають сполучення з просвітом труби
(дивертикули)



Гінекологічна патологія

178

Рис. 7.19. Туберкульозний саль-
пінгіт (гранулематозний сальпінгіт).
Розширення маткових труб з казеоз-
ними некрозами в їхньому просвіті

Рис. 7.20. Туберкульозний саль-
пінгіт. Туберкульозні гранульоми з
епітеліоїдних клітин серед запально-
го лімфо- і плазмоцитарного інфільт-
рату. Велетенські багатоядерні кліти-
ни

(гранулематозний сальпінгіт), щільний запальний
інфільтрат (рис. 7.20). Доказом специфічної туберку-
льозної етіології сальпінгіту є виявлення ацидофільних
мікобактерій Коха. Аденоматозні зміни слизової обо-
лонки труби інколи потребують диференційної діагно-
стики з аденокарциномою.

Лікування включає специфічну протитуберкульоз-
ну терапію і хірургічне втручання.

Актиномікозний сальпінгіт може в рідкісних випадках
розвиватись як ускладнення внутрішньоматкової контра-
цепції. Під час гістологічного дослідження в гнійному ек-
судаті виявляються «сірчані гранули». В стінці абсцесу
утворюються інфільтрат із гістіоцитів, плазматичних
клітин, лімфоцитів, групи грампозитивних філаментів.

Ліпогранулематозний сальпінгіт розвивається після
введення жиророзчинних контрастних речовин при

гістеросальпінгографії. Під час мікроскопічного до-
слідження виявляються гранульоми, утворені з епі-
теліоїдних і велетенських клітин.

Трубна вагітність

Приблизно 1–2 % усіх запліднень становить екто-
пічна (позаматкова) вагітність, при якій бластоциста
імплантується за межами порожнини матки (рис. 7.21).
Позаматкова вагітність у всіх країнах світу залиша-
ється однією з провідних причин материнської смерт-
ності.

Більш ніж у 95 % випадків ця помилкова імпланта-
ція відбувається в матковій трубі (трубна вагітність).
Більшість випадків трубної вагітності (75–80 %) відбу-
ваються в ампулярному відділі труби, 10–15 % — в
істмічному, 5 % — між торочками (у фімбріальному
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кінці) і 2–4 % — в інтерстиціальній (корнуальній) час-
тині труби.

Етіологія та патогенез. Факторами ризику труб-
ної вагітності вважають сальпінгіт, особливо вузлува-
тий істмічний, а також ендометріоз, адгезії внаслідок
хірургічних втручань на органах таза, які призводять
до порушення архітектури і функції маткових труб.
Жінки, що курять, мають двократний ризик позамат-
кової вагітності, а при курінні понад 30 сигарет на
добу ризик зростає в 4 рази. Майже в 40 % випадків
причина позаматкової вагітності залишається невідо-
мою. В цих випадках трубну вагітність пов’язують із
фізіологічними розладами, які призводять до затрим-
ки переміщення зародка в порожнину матки. Внаслі-
док цього зародок залишається в матковій трубі до до-
сягнення 7-денного гестаційного віку, коли повинна
відбуватись імплантація. Однією з причин затримки
транспорту бластоцисти в матковій трубі може бути
овуляція в протилежному яєчнику (1/3 випадків).

Важливим фактором ризику є гормональний дисба-
ланс. Підвищення рівня циркулюючих естрогенів і про-
гестерону може порушувати скоротливу активність
маткової труби. Підтвердженням цього є більша часто-
та трубної вагітності у пацієнток з фізіологічною або
фармакологічною прогестиновою стимуляцією (суто ге-
стагенні оральні контрацептиви, ВМС з прогестероном);
а також при медикаментозній стимуляції овуляції кло-
міфеном або менопаузальним гонадотропіном (3–4 %).
Збільшення постовуляторного рівня естрогенів (наприк-
лад, при посткоїтальній контрацепції) може збільшува-
ти ризик позаматкової вагітності (1,5 % випадків).

Іншою можливою причиною позаматкової вагіт-
ності вважають аномальний розвиток зародка (2/3 ви-
падків, причому в 50 % випадків спостерігаються
значні структурні аномалії). В 1/3 випадків трубної
вагітності за допомогою ДНК-проточної цитометрії
виявлена анеуплоїдія. Можливо, висока частота хро-
мосомних аномалій є фактором, який перешкоджає
нормальній імплантації. Спадкові генетичні аномалії
в більшості випадків не вважають причиною ектопіч-
ної вагітності (відсутнє зростання її частоти у родичів
першого ступеня споріднення).

Жінки, які мали попередню ектопічну вагітність, що
закінчилась однобічною сальпінгектомією, мають

більший ризик (7–25 %) повторної трубної вагітності.
Частота ектопічної вагітності після трубної стерилі-
зації не перевищує 1,85 %. У пацієнток, які мали інду-
ковані аборти, також підвищується ризик наступної
позаматкової вагітності. Так, при двох штучних абор-
тах в анамнезі цей ризик збільшується вдвічі (можли-
во, внаслідок післяабортної інфекції).

Клініка і діагностика. Клінічна картина трубної
вагітності є варіабельною і залежить від цілості стінок
труби. Пацієнтки можуть відмічати затримку очікува-
ної менструації або метрорагію (частіше при пору-
шенні ектопічної вагітності), біль внизу живота. При
розриві маткової труби спостерігаються симптоми «го-
строго живота», ознаки подразнення очеревини та
внутрішньої кровотечі. При порушенні позаматкової
вагітності за типом трубного аборту захворювання
може мати стерту клінічну симптоматику. Ускладнен-
ня є потенційно фатальним у зв’язку з можливістю рап-
тової масивної внутрішньої кровотечі.

Для діагностики використовують дослідження
рівня β-субодиниці хоріонічного гонадотропіну (β-ХГ),
ультрасонографію (відсутність плідного яйця в порож-
нині матки при позитивному тесті з β-ХГ), кульдоцен-
тез (пункцію черевної порожнини через заднє склепін-
ня піхви; виявлення гемолізованої, «старої» крові
свідчить про порушену позаматкову вагітність), лапа-
роскопію.

Рис. 7.21. Локалізація ектопічної вагітності: маткова
труба (95–97 %); інтерстиціальна (корнуальна) частина
труби (2–4 %); черевна порожнина (0,03 %); шийка матки
(0,1 %); яєчник (0,5 %)

95–97 % 2–4 %

0,03 %

0,1 %

0,5 %

Рис. 7.22. Трубна вагітність в ам-
пулярному відділі маткової труби.
Наявність крові (гематосальпінкс) і
хоріальної тканини
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Макроскопічне дослідження: спостерігаються гема-
тосальпінкс, при порушеній вагітності — з місцем
перфорації, і гемоперитонеум (рис. 7.22). Інколи відзна-
чається розшарування геморагічними масами листків
широкої зв’язки матки. Рідко гематома широкої зв’яз-
ки може досягати протилежних придатків матки. Тро-
фобласт легко проростає в слизову і м’язову оболон-
ки труби. Слизова оболонка має обмежені можливості
щодо децидуальних змін, а просвіт труби не може
вміщувати зростаючий зародок. Внаслідок цих не-
відповідностей відбувається перфорація, розрив тру-
би або трубний аборт через лійку труби і загибель за-
родка.

Мікроскопічне дослідження: виявляються ворсин-
ки хоріона, які пенетрують слизовий і м’язовий шари
труби і доходять до серозної оболонки або прорива-
ють її (рис. 7.23). Децидуальної оболонки часто немає.
Можуть траплятися частини плода, життєздатні або
некротизовані ворсинки, трофобласт, згустки крові.
Супровідними ураженнями є хронічний сальпінгіт, вуз-
луватий істмічний сальпінгіт, ендометріоз, маленькі
пухлини маткових труб.

Лікування хірургічне і, бажано, лапароскопічне,
яке може бути консервативним (сальпінготомія, саль-
пінгостомія, фімбріальна евакуація, часткова сальпінг-
ектомія або сегментарна резекція), якщо хвора бажає
зберегти репродуктивну функцію, або радикальним
(сальпінгектомія). У деяких випадках після консерва-
тивного хірургічного лікування можлива персистенція
трубної вагітності, що проявляється появою симптомів
«гострого живота» в післяопераційному періоді або
підвищенням рівня β-ХГ понад 3000 мМО/мл. Якщо
позаматкова вагітність не порушена, можливе прове-
дення консервативного лікування метотрексатом
(1 мг/кг маси тіла, 4–5 доз).

Пухлиноподібні стани
і доброякісні пухлини

Муцинозна метаплазія трубного епітелію характе-
ризується заміщенням нормального епітелію одним
шаром доброякісних циліндричних муцинозних клітин

ендоцервікального типу. Муцинозна метаплазія матко-
вих труб може спостерігатися при муцинозних пухли-
нах яєчників (цистаденомі або раку яєчників) і пухли-
нах шийки матки.

Перехідно-клітинна метаплазія є рідкісною і потре-
бує диференціації з раком маткової труби цього клітин-
ного типу.

Гіперплазія трубного епітелію виявляється в 18 % усіх
гістеректомій і може бути асоційована із стимуляцією
естрогенами, з серозними пограничними пухлинами яєч-
ників або бути ідіопатичною. Під час мікроскопічного
дослідження відзначаються стратифікація епітелію, со-
сочкова або решетоподібна структура, мітотична ак-
тивність. Виразна клітинна атипія відсутня.

Псевдокарциноматозна гіперплазія — найбільш
атипова форма трубної метаплазії, яка звичайно асоці-
йована з туберкульозним або неспецифічним сальпін-
гітом і потребує диференційної діагностики з раком
маткової труби. При туберкульозному сальпінгіті злит-
тя складок слизової оболонки труби призводить до ут-
ворення численних залозоподібних просторів, що мо-
жуть мати решетоподібну структуру і бути вистелени-
ми злегка або помірно атиповим епітелієм зі спорадич-
ною мітотичною активністю. Гранульоми у стінці тру-
би і відсутність малігнізуючих ядерних рис спростову-
ють діагноз карциноми. Частіше, ніж при неспецифіч-
ному хронічному сальпінгіті, виразні псевдокарцино-
матозні зміни включають псевдоінвазію залозистопо-
дібних структур у міосальпінкс, наявність інтраваску-
лярних епітеліальних клітин, псамомних тілець, вираз-
ну реактивну гіперплазію підлеглого мезотелію, інко-
ли з утворенням псевдозалозистих просторів. На ко-
ристь доброякісної гіперплазії свідчить відсутність
макроскопічно видимої пухлини труби, мікроскопіч-
них атипових ядерних рис, наявність виразних ознак
хронічного сальпінгіту, поодинокі мітотичні фігури;
відповідний імунний профіль клітин.

Аденоматоїдна пухлина (мезотеліома) — найчасті-
ша з-поміж доброякісних пухлин маткових труб і зви-
чайно є випадковою знахідкою у жінок середнього і

Рис. 7.23. Трубна вагітність. По-
мітні хоріальні ворсинки, міжворсин-
ковий простір і епітелій трофобласта



7. Маткові труби...

181

старшого віку. Ці пухлини можуть спостерігатися на
поверхні матки і в дугласовому просторі.

Макроскопічне дослідження: пухлина округлої
форми, твердої консистенції, жовтого або білувато-
сірого кольору діаметром 1–2 см, розміщується поблизу
кутів матки і, в рідкісних випадках, може бути біла-
теральною.

Мікроскопічне дослідження: структура аналогічна
аденоматоїдній пухлині матки. Спостерігаються ма-
ленькі кістозні простори, трубочки, вистелені сплоще-
ним або низьким кубоїдальним епітелієм (рис. 7.24).
Пухка міксоматозна сполучна тканина утворює стро-
му між кістозними просторами (рис. 7.25).

Диференційний діагноз проводять з лейоміомою,
лімфангіомою. У складних випадках допомагає імуно-
гістохімічна діагностика (ендотеліальні маркери). По-
зитивний імунопрофіль на цитокератин і Ulex europaeus
полегшує встановлення діагнозу аденоматоїдної пух-
лини. На відміну від злоякісної мезотеліоми і адено-
карциноми, пухлина є чітко окресленою, зі слабкими
цитологічними рисами і поодинокою мітотичною ак-
тивністю.

Лікування полягає в ексцизії пухлини.

Ендометріоїдний поліп є найчастішою доброякісною
пухлиною маткових труб (11 % випадків гістеректомій,
1,2–2,5 % у безплідних жінок). Поліп може призводити
до безплідності або ектопічної вагітності внаслідок об-
струкції просвіту труби. Він звичайно локалізується в
інтерстиціальній частині труби і може бути асоційова-
ний з ендометріозом. Хоча більшість поліпів є мікро-
скопічними утвореннями, діаметр їх може досягати 1,3
см. Поліп нерідко прикріплюється до епітелію труби ши-
рокою основою і нагадує поліп ендометрія.

До рідкісних доброякісних пухлин маткових труб
належать папілома, цистаденома, лейоміома (може
бути субмукозною, інтрамуральною або субсерозною
і збільшувати ризик трубної вагітності), метапластич-
на папілярна пухлина, неврилемома, ангіоміоліпома,
ліпома, лімфангіома, гангліоневрома, гемангіома.

Пограничними пухлинами маткових труб вважають
серозні та ендометріоїдні пухлини, аналогічні таким в
яєчниках. Деякі з них виникають між торочками мат-
кової труби, інші можуть бути асоційовані з псевдо-
міксомою очеревини.

Рис. 7.24. Аденоматоїдна пухлина
маткової труби (мезотеліома). Труб-
часта структура

Рис. 7.25. Аденоматоїдна пухлина
маткової труби (мезотеліома). Ма-
ленькі кістозні простори вистелені од-
ним шаром плоских клітин. Строма
представлена пухкою міксоматозною
сполучною тканиною
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Рак маткової труби
Первинні злоякісні пухлини маткової труби є

рідкісними і становлять близько 0,3–1,1 % гінекологіч-
ного раку. Приблизно 80–90 % злоякісних уражень
маткових труб є метастатичними, переважно з яєч-
ників, матки і гастроінтестинального тракту. Низька
частота первинного раку дещо пояснюється тим, що
пухлина, яка уражає трубу і яєчник, звичайно класи-
фікується як оваріальна пухлина. Співвідношення ча-
стоти раку маткових труб до раку яєчників, за дани-
ми гістологічних досліджень, дорівнює 1:150, тимча-
сом як за результатами імунологічного скринінгу з
СА-125 воно збільшується до 1:5. Зростання частоти
раку маткових труб у пацієнток, хворих на рак яєч-
ників, може бути наслідком незалежного росту первин-
ної пухлини внаслідок системних порушень або ура-
ження труби виникає в результаті імплантації оварі-
альної карциноми.

Вік пацієнток варіює від 14 до 87 років (середній
вік — 57 років). Хворі на рак маткової труби мають
підвищений ризик розвитку раку ендометрія і молоч-
ної залози.

Етіологія раку маткової труби нез’ясована. Вважа-
ють, що факторами ризику можуть у деяких випадках
бути хронічний сальпінгіт і попередні запальні захво-
рювання органів таза. Захворювання частіше уражає
жінок старшого віку, в анамнезі яких нерідко відзна-
чаються безплідність, низький паритет, епізоди тазової
інфекції. При молекулярно-генетичних дослідженнях у
пацієнток, хворих на рак маткової труби, виявлені ано-
малії р53 і с–еrbВ–2 протоонкогенів, а також мутації
гена BRCA1, подібні до таких при раку яєчників. Це
дало підстави припустити можливість схожої біологіч-
ної поведінки раку маткової труби і раку яєчників. Ос-
танніми дослідженнями встановлено, що вживання
оральних контрацептивів і вагітність можуть зменшу-
вати ризик раку маткової труби та раку яєчників.

Клініка і діагностика. Основними скаргами хворих
можуть бути аномальні вагінальні виділення, крово-
течі або тазовий біль (у кожному другому випадку). У
10 % пацієнток клінічна картина може імітувати симп-
томатику порушеної трубної вагітності. Аномальні
піхвові виділення і біль внаслідок блокади дистальної
частини маткової труби дістали назву hydrops tubae
profluens.

При гінекологічному дослідженні інколи виявля-
ють збільшені придатки на ураженому боці. Захворю-

вання є складним для діагностики, і лише в 3 % ви-
падків можна встановити доопераційний етіологічний
діагноз. З метою діагностики використовують цитоло-
гічне дослідження вагінальних мазків (інформа-
тивність — 60 %), ультрасонографію і визначення рівня
СА-125 у сироватці крові.

Існують чіткі макро- і мікроскопічні критерії для
визначення первинного походження раку маткової тру-
би (табл. 7.1).

Під час діагностики рак маткової труби звичайно
має меншу стадію, ніж рак яєчників. Так, I стадія ви-
являється в 21–56 %, II — в 9–20 %, III — в 16–55 %,
IV — у 4–12 % пацієнток.

Макроскопічне дослідження: двобічне ураження
маткових труб відзначається в 3–20 % випадків.
Співвідношення частоти локалізації пухлини в ампу-
лярному та істмічному відділах становить 2:1. Близь-
ко 8 % пухлин обмежені торочками (фімбріями) матко-
вої труби. Вся труба або її частина може бути ковба-
соподібно розширеною внаслідок накопичення водявої
рідини або крові в її просвіті й за макроскопічними оз-
наками нагадувати гідросальпінкс або гемато-
сальпінкс (рис. 7.26). Тому в усіх подібних випадках
слід проводити інтраопераційне дослідження видале-
них маткових труб з розкриттям їх порожнини.

Може спостерігатися проростання пухлиною сероз-
ної оболонки труби або інфільтрація прилеглих
внутрішніх органів або стінки таза. В просвіті труби
виявляють локалізовану або дифузну, сірувато-роже-
вого кольору, м’яку і крихку пухлину або кілька пух-
лин. На розрізі тканина пухлини є солідною або част-
ково кістозною. Часто спостерігаються розповсюджен-
ня пухлини на стінки труби, геморагії і некротичні маси
жовтого кольору. Деякі пухлини розростаються на яєч-
ник («тубооваріальна карцинома»), що ускладнює
діагноз.

Гістопатологічне дослідження: найбільш частим
гістологічним типом раку маткової труби є серозна па-
пілярна аденокарцинома, яка виявляється в 50 % ви-
падків. Ендометріоїдний рак діагностується у 1/4 хво-
рих, перехідно-клітинний або недиференційований рак
— у 1/5 пацієнток. Близько 8 % пухлин усіх клітинних
типів мають гістопатологічний І ступінь, 20 % — II
ступінь і 72 % — III ступінь.

Карцинома in situ обмежується плоским або дещо
сосочковим, макроскопічно невидимим ураженням, яке
призводить до стовщення трубного епітелію і заміщен-

Таблиця 7.1
Критерії первинного раку маткової труби

Мікроскопічні

Епітелій ендосальпінксу повністю або частково заміщений аденокарци-
номою
Карцинома представлена пухлиною, що виникла з трубного епітелію

Яєчники й ендометрій є нормальними; якщо в них наявна карцинома,
ураження є метастатичним за своїм розміром, розповсюдженням і
гістологічним типом

Первинне ураження ендосальпінксу (перисальпінкс і лімфатична систе-
ма міосальпінксу і мезосальпінксу втягуються рідко)
Слід виключити туберкульоз

Макроскопічні

Дистальний кінець труби є ано-
мальним, можливо з оклюзією
фімбріального відділу труби

Спостерігається ріст сосочкової
пухлини в ендосальпінксі
Матка і яєчники є нормальними
або виявляють ознаки уражень,
відмінних від раку
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Рис. 7.26. Рак маткових труб. Стов-
щення стінок труби

КЛАСИФІКАЦІЯ РАКУ МАТКОВОЇ ТРУБИ ЗА СИСТЕМОЮ ТNM I FIGO

ТNM- FIGO-
категорії стадії

Карцинома in situ (пухлина обмежена ендосальпінксом)
Ріст пухлини обмежений матковою трубою

Ріст пухлини обмежений однією трубою з розповсюдженням на підслизовий і (або)
м’язовий шар без пенетрації серозної поверхні; асцит відсутній

Ріст обмежений двома трубами з розповсюдженням на підслизовий і (або) м’язовий шар
без пенетрації серозної поверхні; асцит відсутній
Пухлина в стадії IА або IВ з розповсюдженням через серозну оболонку або на неї, з
асцитом із злоякісними клітинами або з позитивними змивами з очеревини*

Пухлина уражає одну або дві маткові труби і розповсюджується на органи таза

Розповсюдження і (або) метастази в матку і (або) в яєчники
Розповсюдження на інші тазові тканини

Злоякісні клітини в асцитичній рідині чи перитонеальних змивах

Пухлина уражає одну або обидві маткові труби з перитонеальними імплантами за
межами таза і (або) ураження ретроперитонеальних або пахвинних лімфовузлів. Поверх-
неві печінкові метастази свідчать про III стадію. Пухлина візуально обмежена тазом,
але відзначається мікроскопічне розповсюдження на тонку кишку і сальник

Пухлина макроскопічно обмежена тазом з відсутністю ураження лімфовузлів, але має
мікроскопічне розповсюдження на абдомінальні перитонеальні поверхні
Пухлина урауретри, слизовий шар сечового міхура, слизовий шар прямої кишки, кістки
таза (фіксована до лонної кістки), і (або) піхву, і (або) анусжає одну або обидві труби з
гістологічно підтвердженими імплантами на абдомінальних перитонеальних поверхнях
діаметром менше 2 см. Ураження лімфатичних вузлів немає

Абдомінальні імпланти діаметром більше 2 см і (або) ураження ретроперитонеальних або
пахвинних лімфовузлів

Ріст пухлини в одній або двох маткових трубах з віддаленими метастазами. Злоякісні
клітини в плевральному випоті свідчать про IV стадію. Метастази в паренхіму печінки
свідчать про IV стадію

Стадія 0

Стадія І
ІА

ІВ

ІС

Стадія II
IIА

IIВ

IIC
Стадія III

IIIА

IIIВ

IIIС

Стадія IV

*Інколи виділяють стадію І(F) — пухлина обмежена торочками (фімбріями)

Т1
Т1a

T1b

T1c

T2
T2a

T2b

T2c
T3
і /або N1

T3a

T3b

T3c
і /або N1

M1

Групування за стадіями
Стадія 0 Тis N0 М0
Стадія ІА Т1а N0 М0
Стадія ІВ T1b N0 М0
Стадія ІС T1с N0 М0
Стадія ІІA Т2a N0 М0

Стадія IIB Т2b N0 М0
Стадія IIІА Т3а N0 М0
Стадія IIІB Т3b N0 М0
Стадія IIIC Т1, T2, T3 N1 М0
Стадія IVA Т4 Будь-яке N М0
Стадія IVB Будь-яке Т Будь-яке N М1

T Первинна пухлина
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Рис. 7.27. Рак маткових труб (се-
розна папілярна карцинома). Пух-
линні сосочки контактують зі стінкою
труби і пенетрують м’язовий шар або
перитубарні тканини

Рис. 7.28. Рак маткових труб (се-
розна папілярна карцинома). Цилінд-
ричні мітотично активні пухлинні
клітини

ня його злоякісними клітинами (ядерний плеоморфізм,
мітози). Базальна мембрана є інтактною. При по-
єднанні з подібними пухлинами в інших органах ура-
ження труби в більшості випадків є вторинним (ім-
плант).

Серозна папілярна аденокарцинома нагадує свій
яєчниковий варіант і має сосочкову структуру (рис.
7.27), клітинні бруньки, щілиноподібні залозисті про-
стори, солідні смуги і, рідко, велетенські пухлинні
клітини і псамомні тільця. Сосочки вистелені цилінд-
ричним багатошаровим мітотично активним атиповим
епітелієм (рис. 7.28). Пухлина звичайно має високий
ступінь диференціації і може бути асоційована з суміж-
ною карциномою in situ. Часто спостерігаються некро-
зи і судинна інвазія.

Папілярно-альвеолярну карциному вважають
більш пізнім варіантом папілярної карциноми, з аглю-
тинацією сосочкових складок (рис. 7.29).

Ендометріоїдна карцинома за гістологічною струк-
турою подібна до такої в ендометрії. Пухлина звичай-
но є неінвазивною або має лише поверхневу інвазію.
До рідкісних гістопатологічних рис належать плоско-

клітинна диференціація, трабекулярна структура, на-
явність веретеноподібних та оксифільних клітин. Мож-
ливе походження цієї пухлини з ендометріозу.

Муцинозний тип пухлини, ідентичний ендоцерві-
кальній карциномі, можливий у 6 % випадків, недифе-
ренційований — у 8 %. Рідкісними типами раку мат-
кової труби є також світлоклітинний, плоскоклітин-
ний, склоклітинний, лімфоепітеліомоподібний і гепа-
тоїдний рак.

Диференційний діагноз проводиться з раком яєч-
ників, що розповсюджується на маткову трубу (пере-
важне ураження яєчникової тканини) і з псевдокарци-
номатозною гіперплазією трубного епітелію.

Лікування полягає у радикальній абдомінальній
гістеректомії з двобічною сальпінгооваріоектомією,
оментектомією з подальшою хіміотерапією (доксору-
біцин, цисплатин тощо) і, за необхідності, опромінен-
ням парааортальних і тазових лімфовузлів.

Біологічна поведінка і прогноз. Рак маткової труби
розповсюджується перитонеальним (на суміжні органи)
і лімфогенним шляхами (парааортальні, тазові та пах-
винні лімфатичні вузли). Віддалені метастази можливі
в 50 % випадків при екстратубарному розповсюдженні
пухлини і їх частота більша, ніж при раку яєчників.
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Рис. 7.29. Папілярно-альвеолярна
карцинома маткової труби, помірно-
диференційована

Рецидиви можливі через 2–3 (максимум 9) роки після
операції.

Найбільш важливим прогностичним фактором є
стадія, а не гістопатологічний ступінь пухлини. Так,
п’ятирічне виживання хворих з I–II стадією раку мат-
кової труби дорівнює 50 %, з III–IV — 15–20 %. Ста-
дію I інколи розділяють на субтипи залежно від гли-
бини інвазії: стадія IА0 (інвазія відсутня); стадія ІА1
(інвазія лише у власній пластинці — lamina propria);
стадія ІА2 (глибока інвазія без розповсюдження на се-
розну оболонку). Більш глибока інвазія супроводжу-
ється гіршим прогнозом. Стадія І(F) — пухлина обме-
жена торочками (фімбріями) труби — має прогноз, по-
дібний до стадії ІС (інвазивна пухлина з розповсю-
дженням на серозну оболонку).

Несприятливими прогностичними ознаками є стар-
ший вік хворих; відкритий отвір труби; судинна інва-
зія, великий об’єм резидуальної пухлини.

Інші типи пухлин маткової труби. Враховуючи
спільне походження стромальної стінки маткових труб
з іншими частинами генітального тракту, їх пухлини
можуть мати аналогічні гістопатологічні риси. Хоча
мезенхімальні пухлини в трубах є рідкісними, описані
випадки саркоми (переважно лейоміосаркома і адено-
саркома) і змішаних епітеліально-мезенхімальних пух-
лин. Подібно до таких пухлин інших локалізацій, вони
мають агресивний перебіг і звичайно широке розпов-
сюдження під час встановлення діагнозу.

Змішані епітеліально-мезенхімальні пухлини мо-
жуть бути представлені доброякісною аденофібромою
або цистаденофібромою (серозного або ендометріоїд-
ного типів), які нагадують подібні пухлини в яєчниках.
Ураження може бути білатеральним. Діаметр пухлини
інколи досягає 3 см. Пухлина розміщується в просвіті
труби або прикріплюється до її торочок чи серозної
оболонки. Поверхня пухлини гладка або сосочкова.
Деякі пухлини можуть мати пограничні риси.

Злоякісні (малігнізуючі) змішані мюллерові пухли-
ни звичайно розвиваються в постменопаузі (середній вік
хворих — 60 років) і можуть проявлятися кров’янисти-
ми вагінальними виділеннями і (або) больовим синдро-

мом. У більшості випадків під час лапаротомії пухли-
на є розповсюдженою на таз або в черевну порожнину.

Макроскопічне дослідження: пухлина звичайно ви-
повнює просвіт труби, має осередки некрозів і гемо-
рагій.

Мікроскопічне дослідження як при змішаних мюл-
лерових пухлинах матки: сосочкова структура зло-
якісного епітелію в комбінації з атиповими стромаль-
ними змінами або наявністю гетерогенної мезодермаль-
ної тканини (хрящ, рабдоміобласти тощо).

Диференційний діагноз проводять з аденосаркомою,
ендометріоїдним раком з виразним веретеноклітинним
компонентом і незрілою тератомою.

Прогноз дуже поганий, виживання хворих обме-
жується місяцями (в середньому 16–20 місяців). П’яти-
річне виживання хворих не перевищує 15 %.

Зародковоклітинні пухлини (трубні тератоми)
рідкісні. Діаметр їх може досягати 20 см. Більшість із
них є дермоїдними кістами, але описані випадки со-
лідних, зрілих і незрілих тератом.

Трофобластична хвороба. Міхуровий занос, тро-
фобластичні пухлини і хоріокарциноми можуть мати
трубне походження і симулювати клінічну і макроско-
пічну картину ектопічної вагітності.

Хоріокарцинома маткової труби виникає у віці 16–
56 років (середній вік 33 роки) приблизно в 4 % ви-
падків усіх хоріокарцином.

При інтраопераційному або макроскопічному дослі-
дженні виявляють крихкі пухлинні маси з осередками
геморагій, нерідко в асоціації з гемоперитонеумом.

При мікроскопічному дослідженні виявляються ти-
пові риси гестаційної хоріокарциноми. Патогномоніч-
ною рисою є інвазія трофобласта в міосальпінкс (ди-
ференційний діагноз із трубною вагітністю).

Лікування комбіноване (хірургічне та хіміотерапія),
є ефективним у 94 % випадків.

При злоякісній лімфомі і лейкемії маткова труба
уражається вторинно внаслідок розповсюдження пух-
лини з яєчника. Гістопатологічні риси характерні для
пухлин цього типу.
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Вторинний метастатичний рак маткової труби є
приблизно в 10 разів частішим, ніж первинна карци-
нома, і розвивається при розповсюдженні раку яєч-
ників, ендометрія, перитонеальних серозних пухлин,
мезотеліоми, раку молочної залози, гастроінтестиналь-
ного або сечового тракту.

На відміну від первинного раку, метастатична кар-
цинома не розповсюджується на просвіт труби або
трубний епітелій, але інфільтрує лімфатичні та крово-
носні судини lamina propria і стінки труби. В судинах
мезосальпінксу можуть спостерігатися емболи злоякіс-
них клітин. Навіть якщо первинна пухлина є обмеже-
ною, інфільтрація тканин свідчить про поганий прогноз.
Морфологічні риси залежать від первинного походжен-
ня пухлини. Діагноз базується на клінічних, інтраопе-
раційних і гістопатологічних даних.

Захворювання широкої
зв’язки матки

Пухлиноподібні ураження

Ембріональні залишки. Найбільш частими ембріо-
нальними залишками в широкій зв’язці матки є залиш-
ки мезонефральних (вольфових) проток: головної ме-
зонефральної протоки і групи з 12–16 трубочок, які
прямують до воріт яєчника (рис. 7.30). З головної ме-
зонефральної протоки і додаткових трубочок можуть
утворюватися кісти різного діаметра.

Мікроскопічне дослідження: просвіт кіст вистеле-
ний кубоїдальним епітелієм і оточений шаром м’язової
тканини. Більшість великих кіст утворюються внаслі-
док дилатації додаткової власної пластинки (lamina
propria), просвіт кіст вистелений типовим трубним епі-

Рис. 7.30. Діаграма параоваріаль-
них кіст: гідатиди Morgagni з епітелію
торочкового відділу труби; мюлле-
рові кісти з серозних клітин труби і
широкої зв’язки матки (Вальтардових
залишків); кісти Kobelt з епоофорона
і пароофорона, кіста сітки яєчника.
Тонкостінні кісти містять світлу ріди-
ну

Рис. 7.31. Залишки серозних (Валь-
тардових) клітин утворюють чис-
ленні маленькі кісти на поверхні мат-
кової труби і широкої зв’язки матки

ГАРТНЕРОВА ПРОТОКА

ПАРАОВАРІАЛЬНА КІСТА

КІСТА KOBELT

МЮЛЛЕРОВА КІСТА

КІСТА ПРИЯЄЧНИКА

КІСТА СІТКИ ЯЄЧНИКА

ГІДАТИДА MORGAGNI
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телієм, який містить війчасті і невійчасті клітини і роз-
міщується на базальній мембрані.

Адренокортикальні залишки виявляються в 25 %
випадків і інколи зазнають гіперплазії, наприклад, у
разі кортикотропінсекретуючих гіпофізарних пухлин
(синдром Nelson). Рідко відзначається скупчення в ши-
рокій зв’язці гілюсних клітин.

Кісти широкої зв’язки матки мають мюллерове, ме-
зонефральне або мезотеліальне походження (див. рис.
7.30). Епітелій, що вистилає кісти, може бути неспе-
цифічним. Діаметри кіст варіюють від мікроскопічних
до 20 см. Ускладненнями кіст широкої зв’язки матки
можуть бути перекручування кісти, інфаркт або інфіку-
вання.

Кісти «на ніжці» (гідатиди Morgagni) мають мюл-
лерове походження. Це найчастіші парамезонефральні
кісти. Вони розміщуються поблизу торочок маткової
труби (рис. 7.31). Ці кісти звичайно вистелені епі-

телієм трубного типу, який може мати складки, подібні
до трубних (можливе походження з додаткової матко-
вої труби). Кісти на широкій основі, але подібні до
гідатид Morgagni, можуть розміщуватись між листка-
ми широкої зв’язки. Гідатиди, на відміну від цистаде-
номи, не мають стромального компонента. Деякі кісти
вистелені кубоїдальними або сплощеними мезотеліаль-
ними клітинами і можуть мати вигляд багатокамерних
перитонеальних інклюзійних кіст. Кісти мезонефраль-
ного типу вистелені кубоїдальним, звичайно невійча-
стим епітелієм і можуть мати виразну базальну мемб-
рану і рудиментарні залишки, з яких вони походять
(рис. 7.32).

Параоваріальна кіста розміщується між матковою
трубою і яєчником, вистелена одним шаром кубоїдаль-
ного або циліндричного війчастого або невійчастого
епітелію (рис. 7.33, 7.34). Параоваріальна кіста може
виникати з мюллерових (парамезонефральних), з воль-

Рис. 7.32. Клітинна проліферація в
Вальтардових залишках

Рис. 7.33. Параоваріальна кіста.
Великий кістозний простір
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Рис. 7.34. Параоваріальна кіста.
Просвіт кісти вистелений високими
циліндричними війчастими клітинами.
У стінці кісти помітні м’язові волок-
на

фових (мезонефральних) елементів або утворюватися
внаслідок перитонеальної (мезотеліальної) інклюзії.
Інколи кіста розвивається внаслідок існування додат-
кової власної пластинки маткової труби. Малігніза-
ція параоваріальних кіст спостерігається рідко (3–4 %
випадків). Звичайно злоякісні кісти мають діаметр по-
над 5 см. Інколи при ультрасонографії виявляються со-
сочкові включення всередині кісти. Більшість цих пух-
лин є пограничними або з низьким малігнізуючим по-
тенціалом, хоча деякі можуть мати інвазивний харак-
тер росту.

Інші пухлиноподібні стани широкої зв’язки матки
включають ендометріоз (часто поєднується з іншими
локалізаціями тазового ендометріозу); запальні ура-
ження, малакоплакію тощо.

Пухлини широкої зв’язки матки

Пухлини широкої зв’язки матки становлять 1/5 ча-
стину від пухлин яєчників і лише 2 % можуть бути
інвазивними. Величина пухлин широкої зв’язки матки
варіює від 3 до 40 см (у середньому 5–12 см); близько
15 % є двобічними. Клінічні симптоми аналогічні та-
ким при пухлинах яєчників.

Епітеліальні пухлини мюллерового типу

Серозна цистаденома є найбільш частою епітеліаль-
ною пухлиною мюллерового типу. Вона звичайно
відрізняється від серозної кісти наявністю товстої стін-
ки, що складається з клітинної строми яєчникового
типу, і відсутністю складок епітеліальної вистілки.

Серозні пограничні пухлини широкої зв’язки мат-
ки є другими за частотою пухлинами цієї локалізації.
Вони мають клінічні і гістопатологічні риси, ідентичні
таким для аналогічних оваріальних пухлин. Виявля-
ються у жінок віком 19–67 років (середній вік — 33
роки), однобічні і не мають тенденції до розповсюджен-
ня.

Інші доброякісні та пограничні пухлини, що розви-
ваються у широкій зв’язці матки, включають муци-

нозні пухлини інтестинального типу, пухлини Бренне-
ра, змішані пухлини епітеліального типу.

До карцином мюллерового типу належать, відпо-
відно до частоти, ендометріоїдний, світлоклітинний,
серозний, муцинозний або перехідно-клітинний рак.
Деякі з ендометріоїдних і світлоклітинних карцином
можуть виникати з фокусів ендометріозу.

Злоякісні пухлини інколи розвиваються із залишків
мезонефральних проток (так звані придаткові, або яєч-
никові пухлини можливого мезонефрального (вольфо-
вого) походження). Ці пухлини описані у пацієнток
від 15 до 81 року; вони є однобічними, розміщуються
між листками широкої зв’язки або мають ніжку від
широкої зв’язки чи маткової труби. Розмір їх варіює
від 0,5 до 18 см.

Макроскопічне дослідження: на розрізі пухлина є
солідною або містить невеликі кістозні простори. Со-
лідна тканина може бути сірувато-білого або жовтого
кольору, твердою або каучукоподібною. Геморагії і
некрози звичайно не спостерігаються.

Мікроскопічне дослідження: зовнішній вигляд пух-
лини варіює від кістозної і решетоподібної (з еозино-
фільною секрецією в просвіті кіст) до переважно со-
лідної. Солідні ділянки складаються з гнізд клітин або
щільно розміщених солідних або порожнинних трубо-
чок. Виразна фіброзна строма може розділяти трубоч-
ки або утворювати часточкову структуру. Клітини
мають рясну еозинофільну цитоплазму й епітеліоїдний
вигляд; інколи трапляються веретеноподібні клітини.
Ядра звичайно уніформні, невиразні, з рідкісними міто-
тичними фігурами або без них. На користь вольфово-
го походження пухлини свідчать локалізація в широкій
зв’язці; відсутність війок клітин і комплексу Гольджі,
секреторних гранул і глікогену, наявність перитубу-
лярної базальної пластинки.

Імуногістохімічне дослідження: характерною є не-
гативна імунореактивність до епітеліального мембран-
ного антигену, Tag72 і карціоембріонального антиге-
ну на відміну від мюллерових пухлин.

Рідкісні пухлини широкої та крижово-маткових
зв’язок — це епендимома (гістологічно подібна ана-
логічній пухлині в центральній нервовій системі, ут-
ворює периваскулярні клітинні розетки і виявляє
імунореактивність до гліального фібрилярного кис-
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лого протеїну) і змішані епітеліально-мезенхімальні
пухлини (аденоміома з залозами і, в деяких випад-
ках, стромою ендометріального типу в оточенні м’я-
зових волокон).

Пухлини м’яких тканин широкої зв’язки

Лейоміоми (в тому числі інтравенозний лейоміома-
тоз) і ліпоми є найбільш частими доброякісними мезен-
хімальними пухлинами широкої зв’язки. Утворення
звичайно маленькі; тільки великі пухлини є симптом-
ними. Зв’язок із походженням пухлини можна встано-
вити лише після обережного відсепаровування пухли-
ни від маткової труби або міометрія.

Описані поодинокі випадки лейоміосаркоми (з по-
ганим прогнозом), ембріональної рабдоміосаркоми
(два фатальних випадки) і саркоми ендометріальної
строми, яка розвинулася з фокусів ендометріозу, зло-
якісної фіброзної гістіоцитоми, міксоїдної ліпосарко-
ми тощо.

У широкій зв’язці матки можуть виникати різні типи
змішаних пухлин. Деякі з них походять з додаткового
яєчника.

Зародковоклітинні пухлини включають дермоїдні
кісти, пухлини жовткового мішка, хоріокарциному (за-
родковоклітинного або гестаційного походження).

Пухлини строми статевого тяжа можуть бути
представлені гранульозоклітинними пухлинами, теко-
мами і фібромами. Деякі з цих пухлин мають зв’язок з
естрогенною стимуляцією.

Стероїдоклітинні пухлини широкої зв’язки походять
з адренокортикальних залишків і мають виразні гормо-
нозалежні клінічні прояви (передчасний пубертатний
розвиток, вірилізм). Рідко в широкій зв’язці виявляють
аденоматоїдну пухлину, феохромоцитому (асоційована
з гіпертензивним синдромом) і карциноїдні пухлини.

Будь-яка злоякісна пухлина, що виникає в матці,
маткових трубах тощо може розповсюджуватися на
широку зв’язку матки перитонеальним (континуаль-
ним), лімфогенним або гематогенним шляхом.

У круглих зв’язках матки рідко можуть розвивати-
ся доброякісні пухлини: лейоміома, ліпома, аденоміо-
ма, кісти каналу Nuck, що переходить у пахвинний ка-
нал (дилатація перитонеальної оболонки круглої мат-
кової зв’язки).

Злоякісні пухлини круглої маткової зв’язки (карци-
номи, аденосаркоми) є рідкісними.
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Розділ 8. ЯЄЧНИК

Ембріологія

Яєчник розвивається з трьох джерел: целомічного
епітелію, мезенхіми і первинних зародкових клітин.

Розвиток яєчників починається після 4–6 тижнів
ембріонального життя з недиференційованої тканини,
аналогічної для чоловічих і жіночих геніталій. Неди-
ференційована гонада складається з груп мезенхімних
клітин, вкритих целомічним епітелієм. Епітелій утво-
рює витягнуті виступи на вентральній поверхні мезо-
нефроса. Звичайно до 32-го дня розвитку первинні (при-
мордіальні) зародкові клітини мігрують з ентодерми
жовткового мішка в мезенхіму медіальної стінки уро-
генітальної складки. Відповідно у плода хромосомної
жіночої статі (XX) починається проліферація целоміч-
ного епітелію, що сприяє розвиткові як кори, так і воріт
яєчника. Якщо аберантні («помилкові») зародкові
клітини мігрують в інші субцеломічні епітеліальні
зони, в них можуть утворюватись аномальні гонади.
Якщо ж міграції гермінативних клітин у зону первин-
них гонад не відбувається або якщо вони мігрують,
але невдовзі гинуть, трапляються різного ступеня не-
дорозвинення гонад (яєчникові смужки). Яєчникові
смужки складаються з невеликої кількості гонадної
строми і розміщуються безпосередньо під целомічним
епітелієм. Клітини інтерстиціального або гілюсного
типу є виразними серед мозкової речовини яєчникових
смужок і можуть реагувати на дію гонадотропінів.

У разі нормального розвитку інвазія зародкових
клітин спричинює проліферацію раннього компонента
поверхневого епітелію, що призводить до утворення
рудиментарних трубочок, аналогічних стромі статево-
го тяжа в яєчках, але дещо іншої структури. В яєчни-
ках ці рудиментарні структури ніколи повністю не роз-
виваються, вкриваються сплощеним або кубоїдальним
епітелієм і залишаються у вигляді сітки яєчника (rete
ovarii). Іноді rete ovarii асоційована з трубочками ме-
зонефральних залишків, які відрізняються від яєчнико-
вих розвинутим стромальним компонентом. Окремо,
або в асоціації з цими тубулярними структурами, з’яв-
ляються нервові клітини органів-мішеней, аналогічні
інтерстиціальним клітинам яєчок — так звані гілюсні
клітини яєчника. Вони не мають клінічного значення
протягом більшої частини репродуктивного періоду,
але можуть зазнавати гіперплазії в жінок у постмено-
паузі або бути джерелом виникнення пухлин. У разі
гіперплазії інтерстиціальні клітини можуть містити
значну кількість коричневого пігменту. Хоча «чисті»
гілюсноклітинні пухлини звичайно виникають в пост-
менопаузі, інколи у дівчаток-підлітків гілюсні струк-
тури служать джерелом розвитку аренобластоми з обох
типів тубулярних елементів й інтерстиціальних клітин.

Подальша проліферація целомічних епітеліальних
клітин та інвазія зародкових клітин призводять до ут-
ворення товстого кіркового шару на медіальній по-
верхні урогенітальної складки. На початку другого
триместру вагітності мозкова речовина (мезенхіма)
урогенітальної складки пенетрує ці клітинні маси, роз-
діляючи їх на «гнізда» епітеліальних і зародкових клі-
тин. Цей процес відбувається від мозку яєчника до по-
верхні урогенітальної складки. Клітини інтерстиціаль-
ного типу чітко вирізняються в мезенхімі протягом дру-
гого триместру, але зникають у терміні пологів. Якщо
«гнізда» епітеліальних і зародкових клітин успішно
розділені, утворюються примордіальні яєчникові фолі-
кули. Це відбувається спочатку в мозковій речовині,
а пізніше — поблизу поверхні гонади. Примордіальні
фолікули складаються з однієї зародкової клітини,
оточеної одним шаром епітеліальних клітин. Випадко-
во один фолікул може містити дві зародкові клітини.
Диференціація примордіальних фолікулів у первинні
відбувається близько 19–20-го тижня ембріогенезу.

Отже, яєчник має мезодермальне походження, за
виключенням зародкових клітин, які походять з енто-
дерми.

В яєчнику 6–7-тижневого ембріона міститься 6 млн
зародкових клітин, кількість яких зменшується до 1–
2 млн до терміну пологів і до 400–600 тис. ооцитів пе-
ред менархе. У новонародженої дівчинки розвиток
примордіальних фолікулів майже, але не повністю за-
вершений, тобто деякі нерозділені «гнізда» епітеліаль-
них і зародкових клітин все ще розміщуються безпосе-
редньо під поверхневим епітелієм. У мозковій частині
майже всі зародкові клітини перебувають у формі при-
мордіальних фолікулів. Високий рівень материнських
гормонів у крові новонародженої може спричинити не-
абиякий розвиток деяких фолікулів, утворення фоліку-
лярних кіст і, рідко, виявляти гістологічні ознаки ймо-
вірної овуляції (гормональний криз). Деякі з таких кіст
можуть викликати виразні симптоми: біль, кровотечу,
пухлиноподібні маси в черевній порожнині. Ці зміни
звичайно регресують при елімінації з крові материн-
ських стероїдних гормонів.

Анатомія та гістологія

Яєчник (ovarium, oophoron) — жіноча статева за-
лоза, що продукує жіночі статеві клітини і жіночі ста-
теві гормони (естрогени та прогестерон). Це парний
овальний орган сірувато-білого кольору, який за фор-
мою і конфігурацією нагадує великий мигдаль. Поверх-
ня яєчника у дорослих жінок має ямки і заглибини внас-
лідок овуляцій. Протягом репродуктивного періоду
життя жінки близько 8000 фолікулів починає розвиток.
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Ріст багатьох фолікулів переривається на різних стаді-
ях розвитку, але приблизно 300 яйцеклітин звичайно
дозрівають.

Розмір і позиція яєчників залежать від віку і пари-
тету жінки. Протягом репродуктивного періоду маса
яєчників становить 3–6 г, а середні розміри — 1,5×
×2,5×4 см. У репродуктивному періоді яєчники в нормі
можуть досягати 5 см, а при розвитку невеликих функ-
ціональних кіст — 6–7 см. Зі збільшенням віку жінки
яєчники стають меншими і більш твердими за консис-
тенцією. В постменопаузі яєчники не повинні пальпу-
ватися при гінекологічному обстеженні.

В яєчнику розрізняють: дві поверхні — присеред-
ню, повернуту в бік черевної порожнини, і бічну, по-
вернуту до стінки таза; два кінці — матковий і труб-
ний; два краї — опуклий вільний (margo liber) і бри-
жовий (margo mesovarica). У ділянці брижового краю
є ворота яєчника (hilum ovarii), через які в яєчник про-
ходять судини і нерви (рис. 8.1).

У жінок, які не народжували, довга вісь яєчників
(у положенні жінки стоячи) є вертикальною; яєчники
розміщуються в заглибині очеревини, яка дістала на-
зву яєчникової ямки. До яєчникової ямки безпосеред-
ньо примикають зовнішні клубові судини, сечовід, об-
тураторні судини і нерви (рис. 8.2).

Анатомічна мобільність яєчника забезпечується
трьома зв’язками. Задній листок широкої зв’язки мат-
ки утворює брижу яєчника (mesovarium), яка при-
кріплюється до його переднього (брижового) краю.

Брижа яєчника містить артеріальні анастомозуючі
гілки маткової та яєчникової артерій, венозне сплетен-
ня і латеральний кінець власної зв’язки яєчника. Влас-
на зв’язка яєчника є вузеньким, коротким фіброзним
валиком, що проходить від нижнього полюса яєчника
до матки (рис. 8.3). Зв’язка, що підвішує яєчник, або
лійкотазова зв’язка, утворює верхньо-бічну частину
широкої зв’язки матки. Лійкотазова зв’язка містить
яєчникові артерію, вену і нерви і проходить від верх-
нього полюса яєчника до бічної стінки таза.

Кожна яєчникова артерія бере початок безпосеред-
ньо від аорти нижче рівня відходження ниркових ар-
терій. Вона опускається в ретроперитонеальному про-
сторі, пересікає передню поверхню m. psoas major та
внутрішні клубові судини, потім входить у лійкотазо-
ву зв’язку і досягає брижі яєчника (мезоваріума) в ши-
рокій зв’язці матки. Яєчникові судини входять у воро-
та яєчника. Яєчникові вени супроводжують одно-
йменні артерії. Ліва яєчникова вена впадає в ліву нир-
кову вену, тимчасом як права яєчникова вена сполу-
чається безпосередньо з нижньою порожнистою веною.

Лімфатичний дренаж яєчників здійснюється в пара-
аортальні лімфатичні вузли на рівні ниркових судин.
Метастази раку яєчників можуть мати дуже короткий
шлях у клубові лімфовузли. Автономні й сенсорні нер-
вові волокна супроводжують яєчникові судини у
лійкотазовій зв’язці і сполучаються з яєчниковим, гіпо-
гастральним і аортальним сплетеннями. Наявністю сен-
сорних нервових волокон і нервових закінчень пояс-
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Рис. 8.1. Будова яєчника:
1 — одношаровий кубоїдальний поверхневий епітелій; 2 — первинні фолікули; 3 — атретичний фолі-

кул; 4 — початок формування порожнини фолікула (antrum); 5 — пухирчастий фолікул, що досягає
зрілості; 6 — сполучна тканина яєчника; 7 — зрілий пухирчастий (Граафа) фолікул з яйцеклітиною; 8 —
порожнина фолікула (antrum), наповнена фолікулярною рідиною; 9 — звільнена яйцеклітина; 10 — ро-
зірваний фолікул; 11 — атретичний фолікул; 12–15 — молоде жовте тіло (12 — згусток крові; 13 — фібри-
новий згусток; 14 — лютеїнові клітини; 15 — сполучна тканина); 16 — повністю сформоване жовте тіло;
17 — біле тіло; 18 — кровоносні судини; 19 — брижа яєчника (mesovarium)
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нюється чутливість або болісність нормальних яєчників
під час пальпації.

Будова яєчника. Гістологічно яєчник поділяється
на зовнішню коркову речовину (кору) і внутрішню
мозкову речовину (мозок) (рис. 8.4, див. рис. 8.1). Яєч-
ник зовні вистелений одним шаром поверхневого цело-
мічного кубоїдального (циліндричного) епітелію (ста-
ра назва зародковий, або гермінальний епітелій) (рис.
8.5). Втім пізніше термін «зародковий епітелій» було
спростовано, оскільки клітини поверхневого епітелію
яєчника аналогічні клітинам целомічного мезотелію,
з якого походить очеревина, а також тому, що цей по-
верхневий епітелій не причетний до гістогенезу пухир-
частих граафових фолікулів. Епітелій відокремлюєть-
ся від підлеглої строми за допомогою виразної базаль-
ної мембрани. Під епітелієм міститься строма, білко-
ва оболонка (tunica albuginea), яка складається з ко-
лагенових й еластичних волокон і невеликої кількості
гладких міоцитів. Поверхневий целомічний епітелій
яєчника може диференціюватись у трубний, ендометрі-
альний, цервікальний або перехідний епітелій і є дже-
релом більшості оваріальних пухлин. На поверхні роз-
різу яєчника в його корі спостерігаються численні про-

світи, наповнені рідиною кісти. Це пухирчасті фоліку-
ли в різній стадії розвитку, активне або регресуюче
жовте тіло, атретичні фолікули (див. рис. 8.1). Фолі-
кули містять зародкові клітини — великі, круглі, зі
світлою цитоплазмою і крупним везикулярним ядром з
ніжно дисперсним хроматином, одним чи двома ядер-
цями.

Строма кори яєчника широка і складається пере-
важно зі щільно розміщених веретеноподібних сполуч-
нотканинних клітин, які оточують фолікули. Клітини
строми можуть зазнавати лютеїнізації, утворювати
«гнізда» і синтезувати стероїдні гормони (дегідроепі-
андростерон, андростендіон, тестостерон).

Мозкова речовина містить сполучнотканинний мат-
рикс (строму), який оточує яєчникові судини. Строма
складається з еластичних волокон, судин, нервових
волокон, нервових закінчень, має спеціалізовані бага-
тогранні гілюсні клітини, подібні до інтерстиціальних
клітин яєчок і (в 93 % випадків) — так звану сітку яєч-
ника (rete ovarii) — залишки ранньої проліферації по-
верхневих епітеліальних клітин у воротах яєчника
(аналог rete testis) (рис. 8.6). Сітка яєчника представ-
лена вузенькими щілиноподібними трубочками, висте-
леними плоским епітелієм без м’язовоклітинного ото-

Рис. 8.2. Положення яєчників у малому тазі:
1 — передня поверхня матки; 2 — власна зв’язка яєчника; 3 — брижовий край яєчника; 4 — присеред-

ня (медіальна) поверхня яєчника; 5 — ампула маткової труби; 6 — сечовід; 7 — пряма кишка; 8 — жи-
рові підвіски (appendices epiploicae); 9 — дно матки; 10 — лійка і торочки маткової труби; 11 — зв’язка,
що підвішує яєчник (лійкотазова зв’язка, lig. suspensorium ovarii) і яєчникові судини; 12 — брижа матко-
вої труби (мезосальпінкс); 13 — перешийок (істмус) маткової труби; 14 — кругла зв’язка матки; 15 —
міхурово-маткова заглибина; 16 — сечовий міхур; 17 — серединна пупкова зв’язка
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чення. На відміну від rete ovarii, мезонефральні тру-
бочки — кластери маленьких пластинок, вистелених
кубоїдальним епітелієм, — завжди оточені товстою
м’язовою зоною.

Гілюсні клітини (рис. 8.7) локалізуються в зоні во-
ріт яєчника і зібрані в мозаїчні структури. Ці невеликі
клітини наявні в усіх випадках, мають багатогранну
або овоїдну форму, оксифільну цитоплазму і містять
кристали Рейнке (Reinke). За гістологією вони подібні
до клітин Лейдига в яєчках. Інколи (15–20 % випадків)
поблизу воріт яєчника або вздовж яєчникових судин
міститься ектопічна тканина кори надниркових залоз.

Яєчниковий (оваріальний) цикл. Овогенез почи-
нається в житті плода, коли примордіальні зародкові
клітини мігрують у генітальні складки. Кількість цих
зародкових клітин (овогоній) збільшується шляхом
мітотичного ділення з 600 тис. на другому місяці емб-
ріогенезу до 7 млн на сьомому місяці ембріонального
життя. Овогонії потім зазнають мейотичного ділення і
називаються первинними овоцитами. Перед народжен-
ням дитини первинні овоцити, кількість яких коли-
вається між 2 і 4 млн, піддаються мейозу до досягнен-
ня стадії диплотени в профазі. Між народженням і пе-

ріодом статевого дозрівання овоцити стають неактив-
ними і зазнають атрезії. В пубертатному періоді деякі
з овоцитів досягають зрілості і підлягають мейотично-
му діленню під стимулювальною дією фолітропіну гіпо-
фіза (фолікулостимулювального гормону, ФСГ). Леп-
тин — пептид, що секретується жировою тканиною, —
відіграє роль периферичного месенджера як для почат-
ку накопичення жиру, так і для передачі в центральну
нервову систему сигналу про досягнення критичного
рівня секреції гіпоталамічних рилізинг-гормонів
(ГнРГ), необхідного для статевого дозрівання.

Первинний овоцит, який перебуває ще в стадії ди-
плотени першого мейотичного ділення, оточується
кільцем з одного шару низького кубоїдального епіте-
лію — гранульозних (фолікулярних) клітин (membrana
granulosa) — й утворює примордіальний фолікул.
Навіть без стимуляції гонадотропінами деякі примор-
діальні фолікули розвиваються у первинні (преант-
ральні) фолікули, овоцит в яких оточується кількома
шарами гранульозних клітин. Цей ФСГ-незалежний
процес триває в усіх жінок до менопаузи: як при ан-
овуляції (в дитинстві, під час вагітності, протягом за-
стосування оральних контрацептивів), так і під час
овуляторних циклів. Але лише наявність ФСГ в ову-

Рис. 8.3. Схематичне зображення задньої поверхні тазових органів:
1, 6 — власна зв’язка яєчника; 2 — кругла зв’язка матки; 3 — маткова труба; 4 — дно матки; 5 —

перешийок (істмус) маткової труби; 7 — мезосальпінкс; 8 — строма яєчника; 9 — ампула маткової тру-
би; 10 — поперечні протоки яєчника; 11 — складки слизової оболонки маткової труби; 12 — торочки
(фімбрії) маткової труби; 13 — яєчникова торочка; 14 — яєчникові судини; 15 — біле тіло; 16 — яєчни-
кові фолікули; 17 — жовте тіло; 18 — широка зв’язка; 19 — інтерстиціальна частина маткової труби;
20 — параметрій; 21 — перешийок матки; 22 — шийка матки (надпіхвова частина); 23 — зовнішній зів
матки; 24 — складки слизової оболонки піхви; 25 — піхва; 26 — шийка матки (піхвова частина); 27 —
шийковий (цервікальний) канал; 28 — внутрішній зів матки; 29 — крижово-маткова зв’язка; 30 — тіло
матки; 31 — ендометрій, порожнина матки; 32 — міометрій; 33 — параметрій
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Рис. 8.6. Rete ovarii. Мозкова речо-
вина яєчника складається з пухкої спо-
лучної тканини, еластичних гладко-
м’язових волокон, серед яких помітна
сітка яєчника

Рис. 8.4. Діаграма яєчника в репро-
дуктивному періоді. Поверхневий епі-
телій, білкова оболонка, кортикальна
строма, примордіальний  фолікул,
гілюсні клітини, сітка яєчника, грану-
льозні і тека-клітини в зрілому фолі-
кулі, жовте тіло, біле тіло

Рис. 8.5. Високий циліндричний
поверхневий епітелій яєчника (мезо-
телій). Під епітелієм помітна сполуч-
нотканинна білкова оболонка. Стро-
мальний матрикс складається з верете-
ноподібних клітин і ретикулінових
волокон. У нижньому правому куті
— примордіальний фолікул
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ляторному циклі дозволяє первинному фолікулу розви-
ватися до антральної стадії й утворювати центральну
порожнину — фолікулярну печеру (antrum). Без ФСГ-
стимуляції всі фолікули піддаються атрезії. Лише з по-
чатком пубертатного періоду починається циклічне
дозрівання первинних фолікулів. Рідко в препубертат-
ному періоді можливе спорадичне дозрівання поодино-
ких фолікулів і навіть утворення фолікулярних кіст.

Під впливом ФСГ кількість гранульозних клітин
навколо овоцита різко зростає, і примордіальний фолі-
кул дозріває у первинний (преантральний) фолікул
(рис. 8.8). Якщо кількість гранульозних клітин зростає
під дією ФСГ і лютропіну (лютеїнізуючого гормону
гіпофіза, ЛГ), це призводить до супровідного паралель-
ного зростання продукції естрадіолу. Крім того, ФСГ
активує синтез ферменту ароматази. Естрадіол стиму-
лює ріст преантральних фолікулів, запобігає атрезії
фолікулів і посилює дію ФСГ на гранульозні клітини.
Тестостерон сприяє атрезії фолікулів і запобігає рос-
ту преантральних фолікулів. Вважають, що місцева
концентрація естрогенів й андрогенів у фолікулі ви-
значає шлях його розвитку: дозрівання або атрезію.

Фолікул, якому призначено бути домінантним, сек-
ретує велику кількість естрадіолу, що, в свою чергу,

сприяє збільшенню питомої ваги рецепторів ФСГ. Крім
того, зростає кількість гранульозних клітин та їх міто-
тична активність. Зовні фолікула з клітин спеціалізо-
ваної сполучної тканини утворюється тека (тека-обо-
лонка, «дах») фолікулів (рис. 8.9). Тека складається з
внутрішнього та зовнішнього шарів і базальної мемб-
рани. Внутрішня тека (theca interna) містить судини,
колагенові волокна та клітини текоцити (інтерстиці-
альні клітини). Текоцити набувають рис епітеліальних
клітин, накопичують рясну стероїдпродукуючу цито-
плазму; в них відбуваються мітози. Зовнішня тека по-
будована із щільної сполучної тканини, клітини якої
не зазнають змін.

Підвищення концентрації естрадіолу викликає
ефект негативного зворотного зв’язку щодо виділення
ФСГ гіпофізом. Розвиток усіх інших фолікулів припи-
няється (відбувається їх атрезія). Гранульозні клітини
домінантного фолікула починають секрецію глікопро-
теїнових субстанцій та інгібіну, які також пригнічують
секрецію ФСГ. Домінантний фолікул продовжує свій
розвиток під дією високої концентрації ФСГ-рецеп-
торів. Його тека-клітини (текоцити) стають більш вас-
куляризованими, ніж в інших фолікулах, дозволяючи
більшій кількості ФСГ досягти своїх рецепторів.

Рис. 8.7. Гілюсні клітини (клітини
Лейдига). За ходом нервових волокон
розміщуються групи багатогранних
клітин з оксифільною цитоплазмою

Рис. 8.8. Незрілий граафів фолікул
з центрально розміщеною яйцекліти-
ною, оточеною шаром гранульозних
клітин
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Розвиток овоцита триває, його оточують прозора
оболонка — блискуча зона (zona pellucida) та проме-
нистий вінець (corona radiata); у фолікулі починаєть-
ся накопичення рідини. Коли кількість гранульозних
клітин досягає певної «критичної» маси, утворюється
порожнина, виповнена фолікулярною рідиною — фолі-
кулярна печера (antrum), що переміщує овоцит на бік
фолікула. В місці знаходження овоцита гранульозні
клітини нагромаджуються й утворюють яйценосний
горбик, або кумулюс (cumulus oophorus). Кумулюс
містить овоцит, оточений кількома шарами гранульоз-
них клітин (рис. 8.10).

Блискуча зона — це оболонка з мукополісахаридів,
яка містить специфічні білкові локуси, що дозволяють
лише сперматозоонам того самого біологічного виду
пенетрувати й фертилізувати яйцеклітину. Під блиску-
чою зоною розміщується мембрана, яка оточує ово-
плазму. Кортикальні гранули утворюються під мемб-
раною в процесі дозрівання овоцита. Якщо zona
pellucida пенетрується одним сперматозооном, ці гра-
нули звільнюються і блокують подальшу пенетрацію
сперматозоонів. Фолікулярна рідина містить естроге-
ни, андрогени, різні протеїни. Гранульозні клітини не
є простими реципієнтами регуляторних білкових гор-

монів. Вони також секретують різні пептиди, які регу-
люють синтез гормонів в яєчнику за допомогою авто-
кринних і паракринних механізмів. Деякі з цих регу-
ляторних протеїнів, наприклад інгібін, чинять ендо-
кринний вплив на вивільнення гонадотропінів гіпофі-
зом. Протягом фолікулінової фази циклу циркулюю-
чий рівень інгібіну низький, але він зростає одночас-
но з рівнем прогестерону в лютеїнову фазу. На проти-
вагу цьому рівень активіну в плазмі крові залишаєть-
ся майже постійним протягом усього менструального
циклу. Під час проліферації гранульозних клітин в
їхніх поверхневих мембранах з’являються рецептори до
ЛГ. Коли молекули ЛГ зв’язують ці рецептори, про-
ліферація гранульозних клітин припиняється і клітини
починають виділяти прогестерон.

За даними ультрасонографії, перед овуляцією домі-
нантний фолікул досягає діаметра в середньому 19 мм
(18–25 мм). Максимальний об’єм фолікула в цей час
дорівнює 3,8 мл (3,1–8,2 мл) і може варіювати як у
різних жінок, так і у однієї жінки під час різних менст-
руальних циклів.

Близько 80 % усього естрадіолу (500 мкг) проду-
кується домінантним фолікулом протягом дня перед
овуляцією. Швидко зростаючий рівень естрадіолу в

Рис. 8.9. Незрілий граафів фолікул.
Збільшення фолікула внаслідок про-
ліферації гранульозних клітин. При-
легла оваріальна строма утворює
«дах» навколо фолікула — теку з двох
концентричних шарів: внутрішнього
з багатогранних і зовнішнього — з
веретеноподібних клітин

Рис. 8.10. Зрілий граафів фолікул.
Збільшення фолікула внаслідок нако-
пичення фолікулярної рідини (утво-
рення печери). Яйценосний горбик
(кумулюс) містить овоцит. Грану-
льозні клітини, які оточують яйцеклі-
тину, стають кубоїдальними й утво-
рюють променистий вінець
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комбінації з невеликим, але суттєвим підвищенням
рівня прогестерону, які продукуються домінантним
фолікулом, подають сигнал у гіпоталамо-гіпофізарну
систему, що фолікул є підготовленим для овуляції.
Коли рівень естрадіолу істотно зростає в середині цик-
лу (приблизно до 200 пг/мл і вище протягом двох і
більше днів), це стимулює секрецію ЛГ (позитивний
зворотний зв’язок). Очевидно, невелике преовулятор-
не зростання рівня прогестерону також стимулює ви-
вільнення ЛГ і може бути відповіддю на хвилю ФСГ у
середині циклу. Отже, шляхом позитивного зворотно-
го зв’язку ці стероїди викликають хвилю виділення ЛГ
і ФСГ гіпофізом.

Підвищення рівня ЛГ у середині циклу ініціює про-
цес овуляції — розриву стінки зрілого фолікула та
стінки яєчника з виходом овоцита, оточеного клітина-
ми кумулюса, в черевну порожнину і далі в просвіт яй-
цепроводу. За даними дослідницької групи ВООЗ, ову-
ляція виникає через 24 год після досягнення піку сек-
реції естрадіолу; через 32 години після початкового
підйому рівня ЛГ і між 12 і 16 год після сироватково-
го піка ЛГ.

Хвиля ЛГ у середині циклу ініціює розрив гермі-
нальних пухирців і завершення метафази І ділення.

Овоцит вступає в метафазу II ділення і виникає перше
полярне тільце. Завершення мейозу і виникнення дру-
гого полярного тільця відбувається лише тоді, коли
сперматозоон пенетрує яйцеклітину. Підготовляючись
до розриву фолікула, ЛГ стимулює синтез простаглан-
динів F2α і Е2 (PGF2α і PGE2α) і протеолітичних ен-
зимів (колагенази). Підвищення рівня ФСГ стимулює
продукцію активатора плазміногену, що конвертує
плазміноген у протеолітичний фермент плазмін.
Плазмін допомагає відділити кумулюс від парієталь-
них гранульозних клітин, тобто сприяє процесу ви-
штовхування овоцита і кумулюса під час розриву фо-
лікула. Звільнений овоцит завдяки дії торочок матко-
вої труби майже завжди потрапляє відразу в її просвіт
і далі в матку.

Після виштовхування овоцита кількість фолікуляр-
ної рідини значно зменшується, фолікулярна стінка
скручується, діаметр і об’єм фолікула суттєво зменшу-
ються, місце розриву фолікула — стигма овуляції —
закривається фібрином (рис. 8.11, 8.12). Якщо заплід-
нення не відбувається, утворюється менструальне
жовте тіло (corpus luteum), у розвитку якого виді-
ляють кілька стадій. Спочатку, при розриві зрілого фо-
лікула, відбувається крововилив з ушкоджених судин

Рис. 8.11. Стигма овуляції, початок
утворення жовтого тіла. Колапс фо-
лікула після експульсії яйцеклітини.
Місце розриву фолікула (стигма) за-
міщується фібрином і, пізніше, фіб-
розною сполучною тканиною

Рис. 8.12. Стигма овуляції, початок
утворення жовтого тіла. Лютеїнізація
проліферуючих гранульозних клітин.
Фібрин і згустки крові виповнюють
стигму овуляції і порожнину фоліку-
ла
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теки; кров накопичується в центрі майбутнього жов-
того тіла (рис. 8.13). Кров’яний згусток поступово
організується і на його місці утворюються зона з
фібробластів (сполучнотканинний рубець). Гранульоз-
ні клітини розмножуються і васкуляризуються шляхом
пенетрації судин з внутрішньої теки (стадія проліфе-
рації та васкуляризації) і разом з текоцитами піддають-
ся лютеїнізації: накопичують ліпіди і лютеїновий
пігмент, який надає їм жовтого забарвлення. Клітини
стають великими, багатогранними, з рясною еозино-
фільною цитоплазмою і маленькими темними ядрами
(лютеїнові клітини). Внутрішня тека-оболонка посту-
пово регресує. Якщо під час овуляції виникає інтра-
перитонеальна кровотеча, клінічна картина може на-
гадувати таку при позаматковій вагітності (гострий
живіт при «апоплексії яєчника»).

Під дією ЛГ жовте тіло, що утворилось на місці ро-
зірваного фолікула, продукує прогестерон у кількості
20 мкг за 24 год і також секретує естрадіол (стадія роз-
квіту жовтого тіла). Прогестерон забезпечує фазу
секреції в менструальному циклі, сприяє підготовчим
змінам у слизовій оболонці матки, спрямованим на
здійснення імплантації; забезпечує нормальний перебіг
перших місяців вагітності. Лютеїнові клітини проду-

кують переважно прогестерон, тимчасом як клітини
внутрішньої теки — переважно естрогени. Високий
рівень ЛГ необхідний для підтримки секреторної
функції жовтого тіла. Стадія розквіту жовтого тіла три-
ває близько 12–14 діб; діаметр менструального жов-
того тіла досягає 1,5–2 см.

Якщо не настає вагітність, жовте тіло зазнає зво-
ротного розвитку. Клітини жовтого тіла гинуть (підда-
ються жировій дегенерації), розростаються фіброзні
клітини, які формують гіалінові маси (сполучна тка-
нина центрального рубця) й утворюється так зване біле
тіло (corpus albicans) (рис. 8.14), яке поступово під-
дається резорбції оваріальною стромою. Сполучна
тканина центрального рубця може містити гемосиде-
рин.

Рівень прогестерону рівномірно зростає в сироватці
крові після овуляції і досягає плато через 1 тиждень,
потім знижується, якщо вагітність не виникає. Зроста-
ючі рівні естрадіолу і прогестерону за механізмом не-
гативного зворотного зв’язку пригнічують секрецію
ФСГ і ЛГ. Естрадіол інгібує переважно ФСГ (негатив-
ний зворотний зв’язок), тимчасом як прогестерон го-
ловним чином інгібує дію ЛГ. Доведено також, що про-
дукція естрадіолу жовтим тілом спричинює місцевий

Рис. 8.13. Кров у порожнині жов-
того тіла

Рис. 8.14. Біле тіло. Лютеїнові
клітини  з жировою дегенерацією.
Строма утворює гіалінові маси
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лютеолітичний ефект. Зростання яєчникової концент-
рації прогестерону запобігає дозріванню фолікула в
цьому ж яєчнику в наступному циклі.

Після закінчення лютеолізу і зменшення рівнів ест-
радіолу й прогестерону виникає слабший негативний
зворотний зв’язок. Перед початком менструації почи-
нають зростати рівні ФСГ і ЛГ для стимуляції росту
фолікулів у наступному циклі.

Естрадіол і прогестерон чинять пряму інгібіторну
дію на синтез і секрецію гіпофізарних гонадотропінів,
а також на вивільнення гонадотропін-рилізинг-гор-
монів (ГнРГ), змінюючи частоту й амплітуду їх пуль-
сації. Стероїдний зворотний зв’язок на вивільнення
ГнРГ здійснюється через прямий ефект на нейротранс-
мітери (дофамін і норепінефрин) і нейромодулятори (β-
ендорфін) в аркуатних ядрах гіпоталамуса. Пульсую-
чий викид ГнРГ відбувається кожні 10 хв. Під час сну
спостерігаються чіткі взаємовідношення між частотою
пульсуючого викиду ГнРГ у портальну кров і часто-
тою пульсації ЛГ у периферичній циркуляції. В ранню
фолікулярну фазу пульсація ЛГ відбувається кожні
90 хв, припиняючись під час сну. Частота пульсуючо-
го викиду ЛГ значно зростає в середній та пізній фолі-
кулярній фазі (1 імпульс за годину вдень і вночі). Амп-
літуда ЛГ-імпульсів є низькою і зменшується між ран-
ньою і середньою фолікулярними фазами. Протягом
пізньої фолікулярної (преовуляторної) фази амплітуда
ЛГ значно зростає. Частота пульсації ЛГ прогресив-
но уповільнюється від 1 імпульсу кожні 90 хв у ранню
лютеїнову фазу до 1 імпульсу за 3 год в пізню лютеї-
нову фазу. Середній рівень ЛГ вищий у лютеїнову фазу,
ніж у фолікулярну. Подібні зміни пульсації ФСГ у пе-
риферичній крові не відбуваються, можливо, у зв’язку
з його довгим періодом напівжиття.

Зростання частоти імпульсів ЛГ у пізню фолікуляр-
ну фазу є важливим для стимуляції фолікулярної сек-
реції естрадіолу. Близько 80 % пульсуючих викидів ЛГ
відбувається після підйому рівня естрадіолу в цирку-
люючій крові. Зростання амплітуди ЛГ-пульсації спо-
стерігається протягом середини циклу, можливо, у
зв’язку зі збільшенням частоти ГнРГ-пульсації або зав-
дяки позитивній зворотній відповіді на зростання
рівнів естрадіолу і прогестерону внаслідок посилення
реакції гонадотропінів на ГнРГ. Пульсація ЛГ у серед-
ню і пізню лютеїнові фази стимулює продукцію проге-
стерону. На початку середньої лютеїнової фази про-
гестерон секретується шляхом пульсації, яка зростає
безпосередньо після викиду ЛГ. Варіації амплітуди й
уповільнення частоти секреції ЛГ протягом середньої
лютеїнової фази, можливо, пов’язані з негативною зво-
ротною дією прогестерону й естрадіолу. Ймовірно, що
зменшення частоти секреції ЛГ виникає завдяки впли-
ву прогестерону на гіпоталамічне вивільнення ГнРГ.
Роль медіатора цього процесу може відігравати зрос-
таючий рівень β-ендорфінів, тимчасом як зменшення
амплітуди імпульсів ЛГ відбувається внаслідок нега-
тивного зворотного ефекту прогестерону на гіпофіз.
Величина екскреції ФСГ і ЛГ з сечею коливається від
1 до 10 МО за 24 год, а сироватковий рівень — від 1
до 100 мМО/мл.

Екскреція трьох класичних естрогенів — естрону,
естрадіолу й естріолу — є найнижчою протягом ран-
ньої фолікулярної фази, досягає максимуму безпосеред-
ньо перед піком ЛГ, після цього швидко зменшується

і потім підвищується в лютеїнову фазу, після якої зно-
ву знижується. Зростання рівня цих естрогенів у лю-
теїнову фазу має меншу амплітуду, але більшу три-
валість, ніж під час преовуляторного піка. Пік екс-
креції з сечею всіх трьох естрогенів становить 50–
75 мкг за 24 год. Сироватковий рівень естрадіолу за-
знає схожих змін протягом циклу, зростаючи з менш
ніж 50 пг/мл у ранню фолікулярну фазу до 200–500 пг/мл
в середині циклу з підйомом у лютеїнову фазу до 100–
150 пг/мл.

Головним метаболітом прогестерону, який екскре-
тується з сечею, є прегнандіол. Рівень прегнандіолу
менше 0,9 мкг за 24 год перед овуляцією (в середньо-
му 0,4 мкг за 24 год і значно більше 1 мкг за 24 год
після овуляції (в середньому 3–4 мкг за 24 год). Рівень
прогестерону в сироватці крові менше 1 нг/мл перед
овуляцією і в середині лютеїнової фази досягає 10–
20 нг/мл. У циклах, які відбуваються після запліднен-
ня, рівень прогестерону завжди менше 9 нг/мл. Але
враховуючи, що прогестерон секретується в пульсую-
чому ритмі з широкими коливаннями його рівня в си-
роватці крові, поодинокі низькі значення цього гормо-
ну не є індикаторами порушення утворення жовтого
тіла або недостатності його функції.

Рівень стероїдного метаболіту 17-гідроксипрогес-
терону зростає одночасно з підвищенням кривої ЛГ,
відбиваючи переміщення стероїдогенезу з шляху ∆5 до
∆4. Рівень 17-гідроксипрогестерону потім знижується
і знову підвищується в середині лютеїнової фази, коли
зростають рівні естрогенів і прогестерону. За 4–6 днів
до початку менструації рівні естрадіолу, прогестеро-
ну і 17-гідроксипрогестерону починають знижуватися.

У середині циклу першою подією є підвищення
рівня естрадіолу. Коли рівень естрадіолу досягає піка,
це викликає раптовий підйом хвилі ЛГ і ФСГ. Зрос-
тання секреції ЛГ досягає піка приблизно через 18 год
й утримується у вигляді плато близько 14 год, а після
цього знижується. Середня тривалість хвилі ЛГ стано-
вить близько 24 год. За 12 год до початку хвилі ЛГ
відмічається зростання рівнів прогестерону і 17-гідрок-
сипрогестерону. Разом з піком ЛГ спостерігається зни-
ження концентрації естрадіолу й подальше зростання
рівня прогестерону. Цей зсув стероїдогенезу на ко-
ристь прогестерону замість продукції естрадіолу
здійснюється завдяки лютеїнізації гранульозних клітин
під дією ЛГ.

Рівні численних інших гормонів протягом яєчнико-
вого циклу зазнають різноманітних змін. Так, сироват-
кові рівні андростендіону й тестостерону незначно
змінюються протягом циклу, хоча їх середні рівні є
значно більшими протягом фолікулярної, ніж лютеїно-
вої фази. Рівень тиротропіну (тиреотропного гормону,
ТТГ) також залишається відносно стабільним, тимча-
сом як адренокортикотропін (адренокортикотропний
гормон, АКТГ) і гормон росту (ГР) мають преовуля-
торний пік. Рівень пролактину дещо підвищується про-
тягом лютеїнової фази.

Якщо відбувається запліднення, продукція прогес-
терону жовтим тілом триває під стимулювальним впли-
вом хоріонічного гонадотропіну, який секретується
синцитіотрофобластом. Утворюється так зване жовте
тіло вагітності. Воно є більшим, ніж менструальне
жовте тіло, і містить кістозний компонент з виразними
лютеїновими і паралютеїновими клітинами. Ці кліти-
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ни можуть піддаватися проліферації й утворювати те-
калютеїнові кісти, подібні до таких при трофоблас-
тичній хворобі. Діаметр жовтого тіла вагітності дося-
гає 5 см і зазнає зворотного розвитку через 11–12
тижнів. Децидуальні клітини розміщуються під поверх-
нею яєчника.

Протягом кожного менструального циклу кілька
фолікулів розвиваються до антральної стадії і беруть
участь у продукції стероїдних гормонів. Лише один
фолікул досягає овуляції; решта піддаються атрезії.
Процес атрезії фолікулів має кілька стадій: загибель
яйцеклітини, дегенерація зернистої зони, формування
фолікулярної кісти в theca interna, рубцева облітера-
ція й утворення фіброзного, або атретичного, тіла
(corpus fibrosum, s. corpus atreticum) (рис. 8.15). При
утворенні атретичного тіла після загибелі овоцита
продовжують розростатися клітини внутрішньої теки,
які продукують естрогени. Отже, процес атрезії фолі-
кулів є необхідним не лише для елімінації зайвих яй-
цеклітин, а й для забезпечення організму естрогенами.
Якщо гранульозні і тека-клітини дегенерують, фіброз-
не тіло визначається як відносно тонке гіалінове еози-
нофільне кільце.

Якщо овуляції не відбувається (ановуляторний
цикл), наприклад, при застосуванні оральних контра-
цептивів, синдромі полікістозних яєчників, деяких хро-
нічних захворюваннях, фолікули звичайно піддають-
ся атрезії. При персистуючій (хронічній) ановуляції
можуть утворюватися численні кістозні фолікули.

Морфологічна структура яєчника зазнає певних
змін: кора яєчника стовщується і містить варіабельну
кількість фолікулів у різних стадіях розвитку від
зрілості до атрезії. Численні фолікули характеризу-
ються виразною лютеїнізацією внутрішньої теки, мож-
лива також лютеїнізація інших стромальних клітин. В
інших випадках яєчник може містити неабияку кількість
тека-тканини з яскравою лютеїнізацією деяких клітин і
невелику кількість слабо розвинених фолікулів (так зва-
ний гіпертекоз). Інколи з гіпертекозом пов’язують роз-
виток деяких функціональних кіст яєчників. Синдром
едематозного яєчника також характеризується вираз-
ною лютеїнізацією стромальних клітин.

У постменопаузі зміни в яєчниках характеризують-
ся відсутністю примордіальних і зрілих фолікулів,

жовтих тіл й атретичних фолікулів. Внаслідок відсут-
ності фолікулів яєчник припиняє відповідь на дію гіпо-
таламо-гіпофізарних гормонів; рівень гонадотропінів
зростає. Строма яєчника стає менш клітинною або за-
знає гіперплазії. Спостерігається стовщення тека-обо-
лонки, лютеїнізація ізольованих гнізд стромальних
клітин. Крім того, у відповідь на зростання рівня го-
надотропінів може відбуватися гіперплазія гілюсних
клітин з утворенням кристалів Рейнке. Більшість гі-
люсноклітинних пухлин розвиваються в постмено-
паузі.

Аномалії розвитку. Природжена відсутність одно-
го або обох яєчників є рідкісною. Такі пацієнтки ма-
ють хромосомну жіночу стать і вторинні жіночі статеві
ознаки.

Агенезія яєчників (агенезія гонад, чиста форма дис-
генезії гонад) — генетичне захворювання, яке харак-
теризується наявністю рудиментарних гонад і значни-
ми соматичними аномаліями (стеноз пілоруса, коарк-
тація аорти, катаракта, остеопороз тощо).

Зайвий яєчник виникає внаслідок редуплікації пер-
вісних гонадних попередників і трапляється виключ-
но рідко.

Додатковий яєчник є більш частою знахідкою і
складається з острівців яєчникової тканини, при-
кріплених або прилеглих до нормального яєчника.

Селезінково-гонадне з’єднання — рідкісна аномалія,
що виникає внаслідок злиття ембріональних зачатків
обох органів протягом ембріогенезу. Співвідношення
між ураженнями жінок і чоловіків дорівнює 9:1. Хворі
можуть мати частково неопущені яєчники та інші при-
роджені аномалії. Хордоподібна структура з’єднує се-
лезінку з лівим яєчником; або виявляються інтра-
оваріальні селезінкові вузлики. Супровідною анома-
лією може бути перегородка в матці.

Диференційний діагноз проводять з травматичним
спленозом.

Ектопічна тканина простати в яєчнику виникає
з гілюсних мезонефральних залишків.

Синдром Тернера (Шерешевського — Тернера) —
хромосомне захворювання, яке є аномалією статевої
диференціації і характеризується каріотипом 45Х0 або
мозаїцизмом. Частота синдрому в дітей становить

Рис. 8.15. Атрезія фолікула (corpus
atreticus). Гранульозні клітини втра-
чають зв’язок зі стінкою фолікула, по-
рожнина  фолікула  виповнюється
фібробластами. Внаслідок дегенерації
гранульозних і тека-клітин утворю-
ються гіалінові еозинофільні маси
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1:2000–1:3000 народжених живими; серед абортусів
вона є значно вищою. Клінічними проявами синдрому
є низький ріст, крилоподібні шийні складки, низька
лінія росту волосся, низько розміщені вуха, щитоподіб-
на грудна клітка з широко розміщеними сосками, ко-
роткий 5-й палець. Гонадні смужки мають вигляд
стрічок або кілець, складаються з фіброзної тканини,
яка не містить зародкових клітин. У сполучній тканині
можуть виявлятися гілюсні клітини та мезонефральні
залишки.

Справжній гермафродитизм характеризується на-
явністю як яєчникової (з одного боку), так і яєчкової
тканини (з другого боку) або овотестиса (ovotestis)
(рис. 8.16). Більшість справжніх гермафродитів вихо-
вуються як чоловіки. Визначення паспортної статі ба-
зується на вигляді зовнішніх геніталій.

У більшості випадків справжні гермафродити ма-
ють позитивний статевий хроматин і цитогенетичну
конституцію 46ХХ. Гонади звичайно локалізуються в
черевній порожнині; матка майже завжди наявна. Діаг-
ноз справжнього гермафродитизму базується на мор-
фологічному підтвердженні наявності оваріальної і те-
стикулярної тканини.

Овотестис мають індивідуми з HY-антигеном, у
яких є яєчники. Ступінь розвитку мюллерових і мезо-
нефральних проток залежить від кількості тестикуляр-
ної тканини в овотестисі та спорідненості розвитку цих
систем.

Якщо кількість тестикулярної тканини значна, вона
має тенденцію до опущення в лабіоскротальну ділян-
ку і може промацуватися в пахвинному каналі. Якщо
ж розвинута мюллерова система, можуть відбуватися
овуляція й менструація. Тестикулярна тканина підля-
гає обов’язковому хірургічному видаленню у зв’язку
з високим ризиком малігнізації. З яєчникової частини
овотестиса можуть виникати зародковоклітинні пухли-
ни — дисгерміноми.

Захворювання яєчників

Запальні захворювання
Запальні захворювання яєчників виникають рідше,

ніж сальпінгіти, і в більшості випадків вони є части-
ною клініко-патологічної картини запальних захворю-
вань органів таза (висхідної інфекції). Більшість за-
пальних процесів яєчника виникає вторинно при роз-
повсюдженні інфекції з маткових труб: етіологічні
фактори аналогічні таким при сальпінгітах. Рідко за-
палення яєчників виникає при гематогенній дисемі-
нації мікроорганізмів з інших місць (апендикс, сигмо-
подібна кишка). Запальні ураження яєчника звичай-
но охоплюють лише його перитонеальні поверхні.

Бактеріальні інфекції

Гострий оофорит — поверхневе ураження яєчника,
що інколи називають також серозно-фібринозним або
фібринозним оофоритом. Гострий оофорит може супро-
воджувати гострий сальпінгіт. Спостерігається збіль-
шення, гіперемія яєчника, утворюються запальний ек-
судат, адгезії навколо яєчника, маткових труб, при-
леглої очеревини.

Лікування полягає в антибактеріальній терапії, за
необхідності (при розповсюдженій тазовій інфекції) —
в лапароскопічному адгезіолізисі, санації й дрену-
ванні черевної порожнини.

Ізольований оваріальний абсцес є більш рідкісним,
ніж тубооваріальний абсцес. Більшість абсцесів яєч-
ника виникають після хірургічних процедур або
абортів і спричинюються змішаною бактеріальною
флорою. Тубооваріальний абсцес часто білатераль-
ний; нерідко він є ускладненням внутрішньоматкової
контрацепції. Клінічна симптоматика тубооваріально-
го абсцесу включає абдомінальний або тазовий біль,
збільшення придатків матки, гарячку, піхвові виділен-
ня або кровотечі, і, інколи, дизуричні симптоми. Близь-
ко 50 % пацієнток мають в анамнезі запальні захво-
рювання органів таза, решта випадків припадає на ус-
кладнення субклінічної (латентної) інфекції. Рідко ту-

Рис. 8.16. Овотестис. Наявність яєч-
кової тканини (зліва) і яєчникової тка-
нини з фолікулом (справа) у внут-
рішніх геніталіях
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бооваріальний абсцес утворюється внаслідок лімфо-
генного розповсюдження кишкової інфекції (диверти-
куліт, апендицит); післяопераційної інфекції (наприк-
лад, при вагінальній гістеректомії) або гематогенної
дисемінації.

Під час лапароскопії виявляють численні тубоова-
ріальні фіброзні адгезії. Ускладненням абсцесу може
бути його розрив з вилиттям гною в черевну порожни-
ну і розвитком перитоніту. Тяжкими ускладненнями
тубооваріального абсцесу можуть бути утворення
фістул з товстою кишкою, сечовим міхуром або піх-
вою. В деяких випадках абсцес зазнає зворотного роз-
витку (резорбції і фіброзу); інколи після регресу абс-
цесу утворюються кісти яєчника.

Мікроскопічне дослідження: в абсцесі виявляють
поліморфноядерні лейкоцити, лімфоцити, плазматичні
клітини, гістіоцити і некротичний клітинний детрит
всередині добре васкуляризованої сполучнотканинної
капсули.

Лікування полягає в антибактеріальній терапії і, за
необхідності, хірургічному втручанні. У молодих
жінок з репродуктивними намірами бажане лапароско-
пічне консервативне хірургічне лікування.

Хронічний оофорит характеризується наявністю
маленького яєчника з фіброзними змінами в оточенні
адгезій із суміжними органами. Частим ускладненням
хронічного оофориту є безплідність.

Макроскопічне дослідження: яєчник оточений ма-
сою численних спайок, що можуть утворювати фіброз-
ний блок разом з матковою трубою.

Мікроскопічне дослідження: шар сполучної ткани-
ни розповсюджується на поверхню яєчника. Спостері-
гається метаплазія поверхневого епітелію (мезотелію)
яєчника в кубоїдальний, циліндричний епітелій з сек-
реторними й війчастими елементами та псамомними
тільцями або в плоский епітелій.

Лікування: антибактеріальне і хірургічне.

Туберкульоз яєчника є варіантом генітального ту-
беркульозу, хоча ураження яєчників спостерігається
значно рідше (лише 10 % випадків), ніж маткових труб
і ендометрія. Яєчник звичайно «підпаяний» до ампули
труби. Ураження яєчника в більшості випадків обме-
жується його корою.

Актиномікоз яєчника може мати вигляд абсцесу
сірого кольору, який містить гнійну зернисту тканину,
оточену фіброзною стінкою. Актиномікоз яєчника зви-
чайно є вторинним і виникає як ускладнення актино-
мікозу ендометрія (після аборту, при застосуванні внут-
рішньоматкової спіралі (ВМС) понад три роки). Близь-
ко 90 % жінок, у яких виявлені актиномікозні «сірчані
гранули» при дослідженні ендометрія або цервіковагі-
нальних мазків, можуть мати абсцес яєчника. Актино-
мікозні абсцеси звичайно є численними і розповсю-
джуються на яєчник і маткову трубу, частіше з одно-
го боку.

При мікроскопічному дослідженні виявляється гра-
нульома, у центрі якої — базофільні грампозитивні бак-
терії з розгалуженими філаментами, а на периферії роз-
міщуються нейтрофіли, пінні гістіоцити, епітеліоїдні
клітини, кілька велетенських клітин, плазмо- і лімфо-
цитів.

Ксантогранулематозний оофорит (ксантогранульо-
ма) дуже рідко виникає внаслідок хронічного абсцесу
яєчника. При мікроскопічному дослідженні виявляють
пінні гістіоцити, багатоядерні велетенські клітини,
плазмоцити, нейтрофіли, фокуси некрозів і фіброзу. Інко-
ли цей процес дифузно охоплює придатки матки.

Сифілітичний оофорит (яєчникова гума) є виключ-
но рідкісним.

Малакоплакія яєчника — рідкісне ускладнення, яке
характеризується появою на поверхні одного або обох
яєчників крихких жовтих мас з осередками геморагій і
некрозів і може розповсюджуватися на маткові труби,
тонку і товсту кишку, симулюючи злоякісне ураження.
Мікроскопічні риси ідентичні таким при малакоплакії
інших локалізацій: гістіоцити з рясною еозинофільною
цитоплазмою і тільцями Michaelis — Guttman. З метою
диференційного діагнозу зі злоякісними пухлинами ви-
користовують імуногістохімічний аналіз.

Паразитарні захворювання

Шистосоміаз яєчника — паразитарне захворюван-
ня, яке може бути ендемічним у деяких країнах світу.
В запальний процес часто залучається маткова труба.
Симптомами можуть бути болі внизу живота, збільшен-
ня придатків матки і, рідко, порушення ритму менст-
руацій і безплідність.

Мікроскопічне дослідження: яйце шистосоми зна-
ходиться всередині епітеліальної гранульоми в ото-
ченні еозинофілів; на пізніх стадіях розвиваються ви-
разні фіброзні зміни.

Ентеробіоз — ураження яєчника Enterobius
vermicularis — може бути випадковою знахідкою при
оперативному втручанні. Можливе симультанне ура-
ження тазової очеревини, що нагадує метастатичний
процес. Утворюються гранульоми, які можуть підда-
ватися казеозним некрозам. Гельмінти жіночої статі
або їхні яйця звичайно локалізуються в оточенні еози-
нофілів. Гельмінти можуть мігрувати з промежини
інтраканалікулярним шляхом і досягати черевної по-
рожнини.

Грибкова (мікотична) інфекція рідко спостерігаєть-
ся в яєчнику, навіть у пацієнток з дисемінованим захво-
рюванням. Етіологічними факторами тубооваріально-
го абсцесу можуть бути Blastomyces dermatitidis,
Coccidium та Aspergillus. Захворювання пов’язують з
внутрішньоматковою контрацепцією. Описані випад-
ки розриву грибкових абсцесів яєчника з розвитком
тазового перитоніту.

Гранульома — реакція яєчника на сторонні мате-
ріали, може інтраопераційно імітувати злоякісне за-
хворювання. Ізольована палісадоподібна гранульома
часто є мікроскопічною знахідкою і виникає у
відповідь на будь-які оперативні втручання на яєчни-
ках у минулому. Гранульоми звичайно є численними і
можуть бути білатеральними.

Мікроскопічне дослідження: виявляється централь-
на зона некрозу або гіалінізації, оточена частоколом
з мультиядерних гістіоцитів та інших запальних клітин
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— лімфоцитів, плазматичних клітин, еозинофілів. У
деяких випадках утворюється фіброзна псевдокапсу-
ла. Інколи гранульоми, які містять карбоновий (вугле-
цевий) пігмент, можуть утворюватись у відповідь на
електрокаутеризацію або лазерну фульгурацію ткани-
ни яєчника.

Диференційний діагноз проводять з некротичним
псевдоксантоматозним вузлом й ендометріозом.

У рідкісних випадках гранульоми в яєчниках мо-
жуть виявлятися при системних хворобах (саркоїдоз,
хвороба Крона).

Пухлиноподібні ураження

Функціональні кісти

До функціональних кіст яєчника належать фоліку-
лярні кісти, кісти жовтого тіла і текалютеїнові кісти.

Фолікулярна кіста. Солітарні фолікулярні кісти є
найбільш частими у невагітних жінок репродуктивно-
го віку, особливо в перші роки після менархе і в ос-
танні роки перед менопаузою; вони рідко виявляють-
ся в жінок у постменопаузальному періоді. Інколи фо-
лікулярні кісти можуть виникати у дітей (як компонент
синдрому McCune — Albright). У новонародженої мож-
ливо виникнення фолікулярної кісти, її перекручуван-
ня, розрив або крововилив у порожнину кісти.

Фолікулярні кісти можуть бути поодинокими або
численними і варіюють за розмірами від кількох
міліметрів до 15 см, але рідко перевищують 8 см у діа-
метрі (рис. 8.17). Навіть нормальний фолікул може ста-
вати фізіологічно кістозним. Кістозне утворення діа-
метром понад 2,5–3 см вважають фолікулярною
кістою, менше 2–2,5 см — кістозним фолікулом.

Етіологія і патогенез. Фолікулярні кісти не є нео-
пластичними (пухлинними) ураженнями; їх утворення
вважають наслідком аномальної секреції гонадотро-
пінів. Вони утворюються при тимчасових варіаціях
нормального фізіологічного процесу. Фолікулярні
кісти можуть виникати як внаслідок відсутності роз-
риву зрілого домінантного фолікула (персистенція фо-
лікула), так і нормального процесу атрезії незрілого
фолікула. В останньому випадку неповністю розвине-

ний фолікул втрачає здатність до реабсорбції фоліку-
лярної рідини. Деякі фолікулярні кісти припиняють
продукувати естрогени, інші продовжують їхню сек-
рецію завдяки функціонуванню гранульозних клітин.
Численні фолікулярні кісти, вистелені лютеїнізовани-
ми клітинами, розвиваються при екзогенному або ен-
догенному зростанні рівня гонадотропінів.

Клініка і діагностика може характеризуватися по-
рушенням ритму менструацій або аномальними матко-
вими кровотечами (у зв’язку зі збільшенням рівня ест-
рогенів), болем внизу живота, збільшенням яєчника,
що потребує диференційної діагностики з неопластич-
ним процесом. Характерним синдромом, асоційованим
з фолікулярними кістами, є регулярний менструальний
цикл зі збільшеним міжменструальним інтервалом, який
настає за епізодами менорагії. Але більшість фоліку-
лярних кіст є безсимптомними і діагностуються лише
при ультрасонографії. Внаслідок своєї тонкої стінки
кісти можуть розриватися під час гінекологічного об-
стеження, але рідко спричинюють значну кровотечу.
Ультрасонографічне дослідження допомагає відрізни-
ти фолікулярну кісту від кістозного утворення склад-
ної структури, підозрілого на пухлинний процес.

Макроскопічне дослідження: фолікулярна кіста
розміщуються в корі яєчника. Вона є напівпрозорою,
гладкою, тонкостінною, виповненою водявою світлою
або трохи забарвленою рідиною, яка може містити до-
мішки крові. Деякі так звані прості кісти в жінок у
репродуктивному періоді можуть являти собою кінце-
ву стадію розвитку фолікулярних кіст. Якщо порож-
нини кіст заповнює кров із васкуляризованої теки, фо-
лікулярні кісти перетворюються на фолікулярні гема-
томи. При невеликому порушенні цілості капсули ріди-
на під тиском б’є струменем з фолікулярної кісти.

Гістопатологічне дослідження: стінка кісти висте-
лена щільно розміщеними круглими гранульозними
клітинами й лютеїнізованими веретеноподібними
клітинами внутрішньої теки, які локалізуються глибо-
ко в стромі (рис. 8.18). Гранульозні клітини також мо-
жуть зазнавати лютеїнізації. В деяких кістах їх важко
розпізнати внаслідок пресорної атрофії; виявляється
лише шар гіалінізованої сполучної тканини.

Диференційний діагноз інколи проводять з гра-
нульозоклітинними пухлинами.

Рис. 8.17. Велика фолікулярна
кіста яєчника
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Лікування при невеликих безсимптомних кістах є
консервативним (спостереження або застосування ком-
бінованих оральних контрацептивів протягом щонай-
менше 1–2 міс). Більшість фолікулярних кіст ре-
гресують спонтанно шляхом реабсорбції або безсимп-
томного розриву через 4–8 тижнів від моменту вста-
новлення діагнозу. Близько 80 % фолікулярних кіст
діаметром 4–6 см регресують внаслідок застосування
оральних контрацептивів. Але персистуючі кісти по-
требують оперативного втручання (лапароскопічна ци-
стектомія), в тому числі з метою диференційної діаг-
ностики з пухлиною яєчника. Якщо діаметр кісти
збільшується або залишається стабільним протягом
більш ніж 10 тижнів, слід виключити пухлинний про-
цес. Визначення рівня лактатдегідрогенази (ЛДГ) інко-
ли може бути корисним для оцінки характеру патоло-
гічного процесу.

Великі солітарні лютеїнізовані фолікулярні кісти
вагітності й пуерперію можуть бути діагностовані під
час кесаревого розтину або першого післяпологово-
го обстеження і не супроводжуються ендокринними
порушеннями. Їх розмір може досягати 8–25 см; вони
звичайно однобічні, тонкостінні й містять водяву
рідину.

Мікроскопічне дослідження: стінка кісти вистеле-
на одним або кількома шарами лютеїнізованих грану-
льозних і тека-клітин, які часто мають схожий вигляд.
Клітини характеризуються рясною еозинофільною або,
менш часто, вакуолізованою цитоплазмою. Вони де-
монструють локальний ядерний плеоморфізм і гіпер-
хромазію. Мітози відсутні.

Диференційний діагноз у деяких випадках прово-
дять з гранульозоклітинними пухлинами.

Лікування. Ці кісти підлягають оперативному ліку-
ванню; післяопераційний період звичайно неускладне-
ний.

Кісти жовтого тіла. Під кістою жовтого тіла розу-
міють його збільшення понад 3 см в діаметрі (рис.
8.19–8.21). Ці кісти виникають внаслідок центрально-
го крововиливу в жовте тіло. Кісти жовтого тіла є
менш частими, ніж фолікулярні, але вони мають більше
клінічне значення. Ці кісти рідко виникають у ново-
народжених і в постменопаузі.

Етіологія і гістогенез. Кісти жовтого тіла можуть
бути асоційовані як з нормальною ендокринною функ-
цією яєчників, так і з тривалою секрецією прогестеро-
ну. Кіста жовтого тіла розвивається зі зрілого граа-

Рис. 8.18. Фолікулярна кіста. По-
рожнину кісти вистилають кілька ша-
рів гранульозних клітин

Рис. 8.19. Кіста жовтого тіла з кро-
вовиливом
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фового фолікула. Інтрафолікулярна кровотеча не ви-
никає під час овуляції. Але на 2–4 дні пізніше, протя-
гом стадії васкуляризації жовтого тіла, тонкостінні ка-
піляри з внутрішньої теки інвазують шар гранульоз-
них клітин. Спонтанний, але обмежений крововилив
виповнює центральну порожнину дозріваючого жовто-
го тіла. Поступово ця кров абсорбується й утворюєть-
ся невеликий кістозний простір. Якщо відбувається
інтенсивна кровотеча, кістозний простір розширюєть-
ся. У разі раптової кровотечі під впливом різкого зро-
стання внутрішнього тиску може відбутися розрив
кісти. За відсутності розриву розмір кісти жовтого
тіла збільшується від 3 до 10–15 см. Якщо кістозна по-
рожнина персистує, кров заміщується світлою рідиною
й утворюється гормонально неактивна кіста білого
тіла. Кісти жовтого тіла вагітності звичайно мають
розміри від 3 до 5 см з центральною порожниною і зай-
мають щонайменше 50 % об’єму яєчника.

Клініка і діагностика. Кісти жовтого тіла можуть
бути безсимптомними або супроводжуватися порушен-
ням ритму менструацій, менорагією або аменореєю,
болем внизу живота з ураженого боку. Залежно від
кількості прогестерону, що секретується кістою, мен-
струації можуть бути нормальними або затримуватись

на кілька днів або тижнів з подальшою менорагією.
Збільшений яєчник звичайно болісний під час гінеко-
логічного обстеження. При розриві кісти виникає ма-
сивна внутрішньочеревна кровотеча з симптомами го-
строго живота. Передувати розриву кісти можуть ста-
тевий акт, травма, фізичні вправи, гінекологічне до-
слідження.

Класичною тріадою клінічних симптомів кісти жов-
того тіла є:

1) затримка нормальної менструації з подальшими
кров’янистими виділеннями;

2) біль внизу живота з одного боку;
3) болісність придатків при пальпації.
Диференційний діагноз проводять з перекрученням

кісти, порушеною позаматковою вагітністю (тест з
β-ХГ, трансвагінальна ультрасонографія). Класична
клініча тріада ектопічної вагітності включає:

1) аномальну менструацію або затримку нормаль-
ної менструації;

2) кров’янисті виділення;
3) однобічний тазовий біль.
Епізоди кровотечі, на відміну від позаматкової ва-

гітності, звичайно не повторюються. Кровотеча вини-
кає між 20-м і 26-м днями менструального циклу; ці

Рис. 8.20. Кіста жовтого тіла. Ге-
морагії в стінці кісти

Рис. 8.21. Кіста жовтого тіла. Глад-
ка блискуча вистілка кісти



Гінекологічна патологія

206

пацієнтки мають понад 30 % ризик утворення кісти
жовтого тіла з геморагією в наступному циклі.

Макроскопічне дослідження: середній діаметр кіст
жовтого тіла близько 4 см, вони мають гладку поверх-
ню (див. рис. 8.21) і, залежно від характеру геморагії
(гостра чи хронічна), червоний або коричнюватий
колір. На розрізі виявляється типова зморщена товста
жовто-оранжева стінка кісти з порожниною, що містить
кров (згусток крові) або фібрин. При тривалій персис-
тенції кісти жовтого тіла (хронічна кіста жовтого тіла)
стінка її набуває сіро-білого забарвлення.

Мікроскопічне дослідження: стінка кісти вистеле-
на великими лютеїнізованими гранульозними клітина-
ми, які на периферії перериваються клинами менш лю-
теїнізованих клітин внутрішньої теки (рис. 8.22). При
тривалій персистенції кісти жовтого тіла полігональні
лютеїнізовані клітини часто піддаються пресорній ат-
рофії.

Лікування кісти жовтого тіла за відсутності її роз-
риву може бути консервативним (оральні контрацеп-
тиви) або оперативним, бажано лапароскопічним (при
великих симптомних кістах). При розриві кісти пока-
зано хірургічне лікування (цистектомія). З метою
профілактики повторних кіст жовтого тіла рекоменду-

ють післяопераційне призначення комбінованих ораль-
них контрацептивів.

Текалютеїнові кісти (hyperreactio luteinalis) є най-
менш частими серед усіх трьох типів кіст яєчника. На
відміну від кіст жовтого тіла, текалютеїнові кісти май-
же завжди є білатеральними і спричинюють помірне
або значне збільшення яєчників (рис. 8.23). Близько 50 %
випадків міхурового заносу і 10 % хоріокарцином асо-
ційовані з двобічними текалютеїновими кістами.

Стан, пов’язаний зі збільшенням яєчників внаслі-
док утворення численних лютеїнізованих фолікуляр-
них кіст вторинно до стимуляції хоріонічним гонадо-
тропіном, дістав назву hyperreactio luteinalis. Близько
60 % випадків hyperreactio luteinalis, які не асоційо-
вані з гестаційною трофобластичною хворобою, роз-
виваються при нормальній одноплідній вагітності.

Етіологія і гістогенез. Текалютеїнові кісти вини-
кають при масивній або тривалій стимуляції яєчника
ендогенними або екзогенними гонадотропінами. У цих
пацієнток під дією хоріонічного гонадотропіну (ХГ),
що продукується трофобластом, відбувається лютеї-
нізація клітин зрілих, незрілих й атретичних фолікулів.
Такі кісти можуть виявлятися в останні місяці вагіт-

Рис. 8.22. Залишки кісти жовтого
тіла. Помітні зони геморагії, оточені
лютеїновими клітинами

Рис. 8.23. Текалютеїнові кісти.
Значне збільшення яєчників
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Рис. 8.24. Текалютеїнова кіста (hy-
perreactio luteinalis). Лютеїнізація тека-
клітин

Рис. 8.26. Лютеома вагітності.
Чітко окреслений  вузол округлої
форми, коричнюватого забарвлення

Рис. 8.25. Текалютеїнова кіста. Гі-
перпластичні лютеїнізовані грану-
льозні клітини і текоцити
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ності, яка ускладнюється діабетом, резус-конфліктом,
великою плацентою; при багатоплідній вагітності.
Можливо виникнення hyperreactio luteinalis у новона-
родженої (вторинно внаслідок трансплацентарної дії
материнських гонадотропінів). Інколи ці кісти виника-
ють у дівчат з ювенільним гіпотиреоїдизмом. Ятроген-
на hyperreactio luteinalis може розвинутись у пацієнток
внаслідок медикаментозної стимуляції овуляції, зви-
чайно з використанням ФСГ і ХГ або кломіфену (син-
дром гіперстимуляції яєчників). Синдром виникає
після овуляції й у разі настання вагітності є особливо
тяжким. Вважають, що синхронна дія α-субодиниці ти-
реотропного гормону (α-ТТГ), ФСГ і ХГ викликає
відповідь яєчників внаслідок біологічної подібності
цих гормонів.

Клініка і діагностика. Текалютеїнові кісти можуть
бути безсимптомними або, при великих розмірах, ви-
кликати відчуття тиску в порожнині таза. Кісти зви-
чайно виявляють при гінекологічному та ультрасоно-
графічному обстеженні. Лише в 1 % випадків можли-
ве перекручування або розрив кісти з внутрішньоче-
ревною кровотечею.

При тяжкій формі синдрому гіперстимуляції яєч-
ників (у програмах допоміжної репродукції)
hyperreactio luteinalis може супроводжуватись асци-
том, інколи гідротораксом, збільшенням живота. У
цьому разі cпocтepігaєтьcя підвищення рівнів естро-
генів, прогестерону і тестостерону в сироватці крові.
Гемоконцентрація з вторинною олігурією і тромбоем-
болічним феноменом є життєво небезпечними усклад-
неннями.

Текалютеїнові кісти можуть персистувати протя-
гом кількох тижнів, навіть після нормалізації рівня
ХГ. У 15 % пацієнток з hyperreactio luteinalis, не по-
в’язаною з гестаційною трофобластичною хворобою,
може виникати вірилізація; маскулінізації новонаро-
джених не відбувається. Рівень тестостерону в сиро-
ватці крові цих пацієнток підвищений, як і у невіри-
лізованих жінок з гестаційною трофобластичною хво-
робою.

Макроскопічне дослідження: яєчники можуть
збільшуватися до 20–35 см в діаметрі внаслідок утво-
рення численних білатеральних кіст сіруватого або си-
нюватого кольору, які містять світлу або трохи забарв-

лену чи геморагічну рідину (див. рис. 8.23). Зовнішня
поверхня яєчників має часточковий вигляд: сотні тон-
костінних кіст надають яєчникам вигляду медових
стільників.

Мікроскопічне дослідження: виявляються численні
великі фолікулярні кісти, вистелені клітинами внут-
рішньої теки і, меншою мірою, лютеїнізованими гіпер-
пластичними гранульозними клітинами (рис. 8.24–
8.25). Типовим є набряк внутрішньої теки і міжфолі-
кулярної строми. Строма інколи містить лютеїнізовані
клітини. При синдромі гіперстимуляції яєчників
відмічаються схожі гістологічні риси; інколи виявля-
ють одне або кілька жовтих тіл.

Лікування консервативне, враховуючи, що тека-
лютеїнові кісти поступово спонтанно регресують про-
тягом вагітності або через 6 місяців і більше після по-
логів. У пацієнток із гестаційною трофобластичною
хворобою кісти регресують через 2–12 тижнів після
евакуації вмісту матки, але інколи тривало персисту-
ють. Якщо ці кісти виявляються при кесаревому роз-
тині, їх не слід піддавати пункції або резекції у зв’яз-
ку з можливістю неконтрольованої кровотечі.

Оперативне втручання при hyperreactio luteinalis та
синдромі гіперстимуляції яєчників стає необхідним
лише для видалення некротичної тканини, контролю
за кровотечею або для зменшення продукції андрогенів
у вірилізованих пацієнток.

Станом, пов’язаним з тека-лютеїновими кістами,
вважають так звану лютеому вагітності. Це захворю-
вання розвивається звичайно у третій-четвертій декаді
життя, 80 % пацієнток становлять багатородящі жінки.
Фактором ризику є чорна раса.

Цей рідкісний ненеопластичний процес пов’язаний
зі специфічною доброякісною гіперпластичною реак-
цією текалютеїнових кіст яєчника. В більшості ви-
падків захворювання є безсимптомним, але у 25–30 %
жінок у другій половині вагітності можуть розвинути-
ся гірсутизм і вірилізація; у 70 % цих випадків спосте-
рігається маскулінізація зовнішніх геніталій новона-
родженої дівчинки. В плазмі крові зростає рівень анд-
рогенів, в тому числі тестостерону. Лютеома вагіт-
ності може випадково виявлятися під час кесаревого
розтину.

Рис. 8.27. Лютеома вагітності. Ба-
гатогранні клітини з зернистою або
везикулярною ацидофільною цито-
плазмою
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Макроскопічне дослідження: в яєчнику утворюють-
ся чітко окреслені м’ясисті вузли коричнюватого або
червоно-коричнюватого кольору, які можуть бути со-
лідними або, рідше, кістозними (рис. 8.26). Інколи трап-
ляються фолікули зі світлим або колоїдоподібним
вмістом. Розмір лютеом варіює від мікроскопічного до
більш ніж 20 см у діаметрі (середній розмір 6,6 см).
Лютеома ніколи не виникає з жовтого тіла вагітності.
Близько 50 % лютеом вагітності є численними і 30 %
— білатеральними.

Мікроскопічне дослідження: виявляються солідні
маси уніформних полігональних лютеїнізованих клітин
середніх розмірів, лютеїнізовані гранульозні клітини
та лютеїнізовані тека-клітини сусідніх фолікулів (рис.
8.27). Клітини мають рясну еозинофільну цитоплазму
з центральним поверхнево розміщеним, дещо плео-
морфним і гіперхромним ядром і виразними ядерцями.
Мітотичні фігури (до 7 в 10 полях зору) можуть бути
аномальними. Інколи відзначаються балоноподібна де-
генерація цитоплазми і внутрішньоклітинні колоїдні
краплини. Пухка строма складається з ретикулінових
волокон, які оточують групи клітин.

Лютеома вагітності спонтанно регресує після по-
логів; розміри яєчників і сироватковий рівень андро-
генів нормалізуються протягом кількох тижнів.

Гранульозоклітинна проліферація при вагітності
може бути випадковою знахідкою в яєчниках вагітних
і, рідко, невагітних жінок і новонароджених. Проліфе-
рація звичайно численна і спостерігається в атретич-
них фолікулах, які оточені товстим шаром лютеїнізо-
ваних тека-клітин. Гранульозні клітини можуть бути
організовані в солідні, острівцеві, мікрофолікулярні
або трабекулярні структури, містять невиразну цито-
плазму і жолобкові ядра. Інколи проліферуючі кліти-
ни можуть нагадувати маленькі Сертолі-клітинні пух-
лини з солідною тубулярною структурою й помірною
кількістю вакуолізованої цитоплазми, яка може місти-
ти ліпіди.

Ектопічна децидуальна реакція в яєчниках може
бути відповіддю на гормональний вплив вагітності (з
9-го тижня до закінчення вагітності). Інколи оваріаль-
на ектопічна тканина асоційована з трофобластичною

хворобою, лікуванням прогестинами, гормонально ак-
тивними яєчниковими і наднирковозалозними захворю-
ваннями. Вона може розвинутися після опромінення
таза, інколи виявляється як ідіопатична знахідка в
жінок у пре- і постменопаузі. Оваріальна децидуаль-
на реакція звичайно є мікроскопічною і складається з
рудувато-коричнюватих вузлів на поверхні яєчника і,
рідко, з великих м’яких геморагічних мас. Децидуаль-
на реакція також виникає в поверхневій кірковій
стромі, у періоваріальних спайках і, інколи, в мозку
яєчника.

Синдром полікістозних яєчників

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) — захво-
рювання центрально-гіпоталамічного генезу, яке ха-
рактеризується тонічним підвищенням рівня лютропі-
ну, або ЛГ. Типовими ознаками СПКЯ є овуляторна
дисфункція (хронічна ановуляція), клінічні прояви гі-
перандрогенії та (або) гіперандрогенемії при виклю-
ченні супровідних розладів, наприклад, природжено-
го дефіциту гідроксилази з пізнім початком. Диску-
сійним залишається питання, чи є необхідною на-
явність специфічних морфологічних змін у полікістоз-
них яєчниках для визначення діагнозу СПКЯ.

Хворобу полікістозних яєчників вперше було опи-
сано у 1935 році Stein і Leventhal (синдром Штейна —
Левенталя) як тріаду класичних симптомів: аменорея,
гірсутизм й ожиріння в асоціації зі збільшеними яєч-
никами, які мають численні фолікулярні кісти в корі
та стовщену капсулу (рис. 8.28).

Частота СПКЯ в популяції становить 3–5 %.
Етіологія і патогенез. Етіологія ендокринних ано-

малій при СПКЯ остаточно не з’ясована. Вважають,
що спадковість, центральні порушення продукції ка-
техоламінів, психологічний стрес, резистентність до
інсуліну можуть відігравати суттєву роль у патогенезі
СПКЯ. Проте чітких доказів щодо первинної ролі
будь-якого з цих порушень немає.

Синдром полікістозних яєчників вважають ендо-
кринним захворюванням, що починається невдовзі
після менархе і полягає в аномальній секреції гонадо-
тропінів, спричиненій як підвищенням амплітуди пуль-
сації гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ), так і зро-

Рис. 8.28. Полікістозні яєчники.
Численні маленькі (близько 1 см) фолі-
кулярні кісти в корі збільшеного яєч-
ника, стовщення білкової оболонки
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станням чутливості гіпофіза до дії ГнРГ. Така анома-
лія призводить до підвищення рівня ЛГ у 2/3 пацієн-
ток з цим синдромом. Після болюсного викиду ГнРГ
спостерігається надмірна реакція ЛГ, на відміну від
ФСГ. Крім того, зростає рівень циркулюючих яєчни-
кових і наднирковозалозних андрогенів. Рівень тесто-
стерону в сироватці крові коливається від 0,7 до
1,2 нг/мл, а рівень андростендіону — від 3 до 5 нг/мл.
Отже, підвищення рівня ЛГ й андростендіону при низь-
ких значеннях ФСГ мають високу чутливість і спе-
цифічність щодо СПКЯ. Крім того, кожна друга паці-
єнтка з цим синдромом має підвищений рівень дегід-
роепіандростерон сульфату (ДГЕАС > 4 мкг/мл).

Хоча майже всі пацієнтки з СПКЯ мають підвище-
ний рівень сироваткових андрогенів, вважають, що
виразність гірсутизму залежить від ступеня периферич-
ної конверсії цих андрогенів за допомогою 5α-редук-
тази в більш сильний андроген дегідротестостерон
(ДГТ). Індикатором цього процесу є підвищений рівень
циркулюючого 3α -діол-G. Пацієнтки з СПКЯ без
гірсутизму мають підвищений рівень циркулюючого
тестостерону та (або) ДГЕАС, але нормальні значення
3α-діол-G. Рівень ЛГ звичайно вище 15 мМО/мл;
співвідношення ФСГ/ЛГ > 3, в тому числі для імуно-
реактивних ЛГ і ФСГ. Рівень адренокортикотропного
гормону (АКТГ) у цих жінок є нормальним. Втім вияв-
лено, що у деяких жінок інфузія АКТГ викликає над-
мірну відповідь ДГЕАС, що свідчить про зростання
чутливості до АКТГ ретикулярної зони надниркових
залоз, тобто про участь надниркових залоз в патоге-
нетичних механізмах СПКЯ.

Додатково до зростання рівня циркулюючих анд-
рогенів, у таких пацієнток виявлено збільшення кон-
центрації біологічно активного естрадіолу, хоча за-
гальний рівень циркулюючого естрадіолу може не під-
вищуватися. Зростання вмісту вільного естрадіолу
спричинюється зменшенням концентрації стероїдзв’я-
зуючого глобуліну, який продукується первинно при
зростанні рівня андрогенів і вторинно — внаслідок
ожиріння у цих пацієнток. Збільшення рівня біологіч-
но активного естрадіолу може стимулювати зростан-
ня пульсації ГнРГ і спричинювати підвищення рівня
ЛГ й ановуляцію. Крім того, знижений рівень стероїд-
зв’язуючого глобуліну сприяє зростанню біологічно
активної фракції циркулюючих андрогенів (рис. 8.29).

Близько 20 % жінок із СПКЯ мають трохи підви-

щений рівень пролактину (20–30 нг/мл). Це, можливо,
пов’язано зі збільшенням пульсації ГнРГ і (або) віднос-
ним дефіцитом допаміну.

Чітко встановлено, що у більшості пацієнток із
СПКЯ відзначається певний ступінь інсулінової рези-
стентності. Інсулін й інсуліноподібний фактор росту-1
(ІФР-1) посилює продукцію андрогенів яєчниками
шляхом потенціювання стимулювальної дії ЛГ на яєч-
никову секрецію андростендіону і тестостерону. Висо-
кий рівень зв’язування інсуліну рецепторами ІФР-1 є
результатом гомологічності рецепторів ІФР-1 та інсу-
лінових рецепторів. Гранульозні клітини також проду-
кують ІФР-1 і ІФР-зв’язуючі протеїни. Наслідком цієї
локальної продукції ІФР-1 і ІФР-зв’язуючих протеїнів
є паракринний контроль за збільшенням ЛГ-стимуляції,
а також продукції андрогенів тека-клітинами у жінок
із СПКЯ. У зв’язку з тим, що рівень ІФР-зв’язуючого
протеїну у пацієнток із СПКЯ низький, рівень біодос-
тупного ІФР-1 зростає, що в комбінації з ЛГ стимулює
вироблення тека-клітинами андрогенів. Резистентність
до інсуліну і, як наслідок, гіперінсулінемія також сти-
мулюють продукцію андрогенів яєчниками.

Експериментально було встановлено, що наванта-
ження андрогенами (андрогенний ексцес) не призводить
до аномальної секреції інсуліну. Незрозуміло, чому
жінки зі СПКЯ мають резистентність до інсуліну, тим-
часом як здорові жінки цього ж віку і маси тіла, але
без СПКЯ, не виявляють інсулінорезистентності. Гі-
перінсулінемія відзначається у пацієнток із СПКЯ з
ожирінням або без нього, але лише пацієнтки з ожирін-
ням і СПКЯ здебільшого мають порушену толерант-
ність до глюкози. Негативний ефект ожиріння і СПКЯ
на інсулінорезистентність сумується. Існує думка, що
первинно гіперінсулінемія спричинює гіперандрогенізм
у пацієнток із СПКЯ. Призначення антигіперглікеміч-
них препаратів, наприклад метформіну, знижує рівні
інсуліну й сироваткових андрогенів.

Отже, хоча яєчники при СПКЯ продукують над-
мірну кількість андрогенів, особливо андростендіону,
в них відсутні природні ендокринні аномалії. Зростан-
ня пульсації ГнРГ спричинює тонічне підвищення рівня
ЛГ, що, в свою чергу, стимулює стромальну тканину
до продукції більшої кількості андростендіону та ін-
ших андрогенів, і, в свою чергу, призводить до перед-
часної атрезії фолікулів. Крім цього, в яєчниках відзна-
чається дефіцит ароматази, що зменшує оваріальну

Рис. 8.29. Механізм можливої ролі
наднирковозалозних андрогенів у
розвитку андрогенного ексцесу й ан-
овуляції: А2 — андростендіол; Т — те-
стостерон

Незв’язаний
Т+А

2↑↑↑↑↑

Стероїдзв’язую-
чий глобулін↓↓↓↓↓

Надниркові
залози

Яєчники

Андрогенний
ексцес

Т+А2↑

Ановуляція

Незв’язаний Е2↑↑↑↑↑

ЛГ↑↑↑↑↑
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конверсію андростендіону в естрон. Полікістозні яєч-
ники не секретують збільшену кількість естрону або
естрадіолу, але зростання рівня андростендіону з його
подальшою периферичною конверсією в естрон разом
зі зниженням рівня стероїдзв’язуючого глобуліну при-
зводить до зростання рівня естрону в циркулюючій
крові. Гіперестрогенія у відповідь посилює чутливість
гіпофіза до ГнРГ і спричинює вивільнення ЛГ (рис.
8.30).

Клініка і діагностика. У жінок із СПКЯ можуть
спостерігатися різні клінічні симптоми. Синдром полі-
кістозних яєчників виявляють у молодих жінок із по-
рушеннями менструального циклу, безплідністю, ожи-
рінням і гірсутизмом. Близько 70 % хворих мають
збільшені полікістозні яєчники, які виявляються при
клінічному і ультрасонографічному обстеженні. При
ультрасонографії типовими ознаками СПКЯ є збіль-
шення яєчників з численними (понад 10) підкапсуляр-
ними маленькими фолікулами (від 2 до 10 мм у діа-
метрі) на периферії і підвищення ехогенності оваріаль-
ної строми. Об’єм яєчників при СПКЯ перевищує
10 см3 (у нормі 4,7–5,2 см3). Але у багатьох жінок із
клінічними й ендокринологічними проявами СПКЯ не
виявляється типової ультрасонографічної картини
полікістозних яєчників. Вважають, що в даному ви-
падку наявна гіперандрогенна хронічна ановуляція,
але не СПКЯ.

Ознаки гіперандрогенії варіюють від легких форм
акне до тяжкого гірсутизму. Порушення менструаль-
ного циклу можуть бути у вигляді олігоменореї, аме-
нореї і менометрорагії. Ожиріння не є обов’язковим
симптомом, але у пацієнток з СПКЯ воно корелює з
високою частотою нерегулярних менструацій і гіпер-
андрогенії, на відміну від жінок з нормальною ма-
сою тіла. Клінічна картина СПКЯ може симулюва-
ти розвиток андроген- або естрогенпродукуючої
пухлини.

Акантоз (acanthosis nigrans) виявляється у 30 % па-
цієнток з гіперандрогенією і у кожної другої пацієнт-
ки з СПКЯ у поєднанні з ожирінням. Інколи виділяють
окремий синдром: гіперандрогенія, інсулінова резис-
тентність і acantosis nigrans (ГАІР-АН), який, скоріше,
є субтипом СПКЯ.

У зв’язку з гіперандрогенією та ожирінням пацієнт-
ки з СПКЯ мають аномальний ліпопротеїновий
профіль. Зростання рівня тригліцеридів і зменшення
холестеролу ліпопротеїнів низької щільності та ліпо-
протеїнів високої щільності пов’язують зі збільшенням
маси тіла і (або) гіперандрогенією. За відсутності ліку-
вання СПКЯ ці аномалії персистують і можуть поси-
люватись; вони тривають до припинення функції яєч-
ників у постменопаузі. Доведено, що пацієнтки з
СПКЯ мають більший ризик розвитку цукрового діа-
бету, гіпертензії і, можливо, кардіоваскулярних роз-
ладів.

Майже у 25 % здорових жінок з овуляторними цик-
лами без гіперандрогенії або з її мінімальними проява-
ми, але без порушення ритму менструацій, спостері-
гається ультрасонографічна і макроскопічна картина,
яка нагадує полікістозні яєчники. Це свідчить про
відсутність чіткої межі між нормальними й полікістоз-
ними яєчниками.

Зміни в ендометрії у пацієнток з СПКЯ варіюють
від неактивних до гіперпластичних. У 5 % випадків
виявляється аденокарцинома ендометрія (найчастіше
— ендометріоїдний рак низького ступеня злоякісності).

Макроскопічне дослідження: обидва яєчники
збільшені (понад 5 см у діаметрі), кулясті й містять чис-
ленні маленькі фолікулярні кісти, що розміщуються під
гладкою, стовщеною білковою оболонкою; інколи яєч-
ники можуть мати нормальні розміри. На розрізі в корі
яєчника виявляються численні уніформні кісти діамет-
ром до 1 см; мозкова речовина складається з гомоген-
ної строми; жовті та білі тіла відсутні або розсіяні (див.

Рис. 8.30. Механізм підвищення
співвідношення ЛГ/ФСГ, спричинено-
го посиленням секреції ГнРГ внаслі-
док зростання гіпоталамічної інгі-
біції. Роль збільшення продукції яєч-
никових андрогенів тека-клітинами й
ациклічної продукції естрогенів за ме-
ханізмом зворотного зв’язку і перси-
стенції  хронічної  ановуляції  при
СПКЯ

↑↑↑↑↑Збільшення
пульсуючого
викиду ГнРГ

↑↑↑↑↑Збільшення
ГнРГ-рецепторів

Наднирковоза-
лозні андрогени

↑↑↑↑↑ Збільшення
стимуляції
тека-клітин
↓↓↓↓↓Зменшення
ароматази

Гіпоталамус
Опіоїди
Дофамін

Збільшення
секреції яєчнико-
вих андрогенів

↓↓↓↓↓Зменшення
дозрівання
фолікулів

↑↑↑↑↑Збільшення
чутливості

гіпофізарного ЛГ
до ГнРГ

↓↓↓↓↓Зменшення
ФСГ

↑↑↑↑↑ Збільшення
ЛГ-пульсації

↑↑↑↑↑Збільшення
ациклічного
синтезу
естрогенів

Інгібін
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рис. 8.28). Але ці морфологічні характеристики не є
патогномонічними для СПКЯ. Вони також спостеріга-
ються у пацієнток із синдромом Кушинга (Іценко —
Кушинга), природженою гіперплазією кори і деякими
пухлинами надниркових залоз.

Гістопатологічне дослідження: фолікулярні кісти
вистелені тонким шаром нелютеїнізованих гранульоз-
них клітин і звичайно товстим шаром лютеїнізованих
клітин внутрішньої теки, які можуть розміщуватися
навколо атретичних фолікулів (фолікулярний гіперте-
коз) (рис. 8.31). Деякі лютеїнізовані стромальні кліти-
ни виявляються в більшості випадків, що нагадує кар-
тину стромального гіпертекозу. Зовнішня кора типо-
во є гіпоцелюлярною, фібротизованою і містить чис-
ленні, часто товстостінні кровоносні судини. Інколи
виявляють супровідні пухлини яєчників різних типів.

Диференційний діагноз. Інколи полікістозні яєчни-
ки, які нагадують СПКЯ, виявляють у дівчаток у пре-
пубертатному і пубертатному періодах, а також у
дівчат після 20 років з первинним гіпотиреоїдизмом.
Диференційну діагностику проводять зі стромальним
гіпертекозом.

Лікування СПКЯ залежить від клінічних проявів
синдрому (гірсутизм, безплідність або аменорея чи дис-
функціональні маткові кровотечі) і репродуктивних
намірів. Якщо вагітність не є бажаною, методом ви-
бору є призначення комбінованих оральних контрацеп-
тивів. Вживання оральних стероїдних контрацептивів
(з низькодозованим естрогенним компонентом і слаб-
ким антиандрогенним прогестиновим компонентом)
сприяє зниженню рівня ЛГ і циркулюючого тестосте-
рону і збільшує рівень стероїдзв’язуючого глобуліну.
Альтернативою може бути лікування аналогами ГнРГ,
але воно не перериває патофізіологічний ланцюг
СПКЯ (після відміни препаратів рівень гонадотропінів
й андрогенів повертається до початкового). У разі ано-
мальної толерантності до глюкози пацієнткам рекомен-
дують редукційну дієту і фізичні вправи для запобіган-
ня або відстрочення розвитку цукрового діабету.

Пацієнткам, які бажають вагітності, призначають
лікування, спрямоване на індукцію овуляції (кломіфен-
цитрат або гонадотропіни). При підвищеному рівні
ДГЕАС додатково призначають 0,5 мг дексаметазону
на ніч разом з кломіфен-цитратом. Кломіфенрезистент-

ним хворим із СПКЯ рекомендують оперативне (лапа-
роскопічне) лікування (часткова оваріальна електро-
каутеризація або лазерна деструкція), яке майже пов-
ністю витіснило традиційну клиноподібну резекцію
яєчників. Після часткової оваріальної деструкції
рівень андрогенів звичайно нормалізується.

Жінкам віком понад 35 років з надмірною яєчни-
ковою продукцією андрогенів внаслідок СПКЯ, не за-
цікавленим у збереженні репродуктивної функції, які
не бажають продовжити лікування, можливо виконан-
ня радикальної гістеректомії з білатеральною сальпін-
гоофоректомією з метою хірургічної профілактики
раку ендометрія.

Стромальний гіпертекоз

Стромальний гіпертекоз — доброякісне захворю-
вання яєчників, яке характеризується їх білатеральним
збільшенням до 5–7 см у діаметрі. Захворювання час-
тіше діагностують у жінок в пременопаузі, які нерідко
мають супровідне ожиріння, гіпертензію і знижену то-
лерантність до глюкози.

Етіологія і патогенез. Захворювання може бути
сімейним. У пацієнток нерідко діагностують синдром
ГАІР-АН (гіперандрогенія, резистентність до інсуліну,
інколи асоційована з цукровим діабетом і acantosis
nigrans). У лютеїнізованих стромальних клітинах і при-
леглих веретеноподібних стромальних клітинах з до-
помогою імуногістохімічних методів доведено на-
явність ензимів, які конвертують холестерол у сте-
роїдні гормони, в тому числі в андрогени.

Клініка і діагностика. Захворювання нагадує
СПКЯ, але стромальний гіпертекоз частіше супрово-
джується поступовою або раптовою вірилізацією з
підвищенням рівня тестостерону, який продукується
тека-клітинами. Початковими проявами можуть бути
ановуляція, аменорея або гірсутизм. Але, на відміну
від СПКЯ, зі збільшенням віку пацієнтки яєчники про-
дукують більшу кількість тестостерону. Ознаками віри-
лізації можуть бути скроневе облисіння, збільшення
клітора, зміна тембру голосу, зменшення молочних за-
лоз. У цей час рівень тестостерону звичайно більше
2 нг/мл, як при яєчникових чи наднирковозалозних тес-

Рис. 8.31. Полікістозні яєчники.
Лютеїнізація внутрішньої теки кісти
(фолікулярний гіпертекоз), гіперпла-
зія строми
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тостеронпродукуючих пухлинах, хоча захворювання
прогресує повільніше. Як і у пацієнток з СПКЯ, ви-
являють підвищення рівня естрону, що може сприяти
розвитку гіперплазії або раку ендометрія.

Макроскопічне дослідження: діаметр обох яєчників
збільшений звичайно понад 8 см. Капсула яєчників
товста, але, на відміну від СПКЯ, субкапсулярні кісти
майже не трапляються. Строма варіабельна, білувато-
го або жовтого кольору, що інколи симулює білате-
ральні яєчникові пухлини. Рідко може бути однобічне
ураження. Інколи виявляються супровідні яєчникові
пухлини, які можуть бути гормоносекретуючими.

Мікроскопічне дослідження: на фоні гіперплазова-
ної строми спостерігаються «гнізда» або вузли тека-
клітин з різним вмістом ліпідів у цитоплазмі (рис. 8.32).
У жінок в пременопаузі також можуть виявлятися фо-
лікулярний гіпертекоз і склероз кори яєчника, набряк
і фіброз строми. В одному або обох яєчниках інколи
виявляють гіперплазію гілюсних клітин або гілюсно-
клітинні пухлини.

Лікування аналогічно такому при СПКЯ.

Стромальна гіперплазія
Мікроскопічний процес, який спостерігається в яєч-

никах жінок у пре- і постменопаузі (стромальна  гіпер-
плазія), інколи може мати андрогенну або естрогенну
маніфестацію, а також супроводжуватись ожирінням,
гіпертензією, порушенням метаболізму глюкози, хоча
ці порушення є менш частими і менш виразними, ніж
при стромальному гіпертекозі.

Макроскопічне дослідження: яєчники можуть мати
нормальні розміри або бути трохи збільшеними з не-
чітко окресленими білими або блідо-жовтими, інколи
злитими вузликами в стромі мозкової речовини та (або)
кори.

При мікроскопічному дослідженні виявляється за-
міщення мозкової речовини і, меншою мірою, кори
проліферуючими маленькими стромальними клітинами
з невиразною, нелютеїнізованою цитоплазмою. Деякі
з гіперпластичних клітин містять окислювальні ензи-
ми, що важливо для продукції стероїдних гормонів. У
деяких випадках гормони продукуються рідкісними
лютеїновими або веретеноподібними клітинами пере-

хідного морфологічного типу (між стромальними і лю-
теїновими клітинами).

Диференційний діагноз інколи проводять з фібро-
мою яєчника і саркомою ендометріальної строми низь-
кого ступеня злоякісності.

Набряк яєчника

Описаний у пацієнток віком від 6 до 33 років. У
75 % випадків захворювання проявляється абдоміналь-
ним болем, у тому числі гострим, та збільшенням жи-
вота. Іншими проявами можуть бути порушення мен-
струального циклу та (або) андрогенізація. Під час ла-
паротомії виявляють збільшення яєчників (у 10 % ви-
падків — білатеральне). Часткове або повне перекру-
чування оваріальної ніжки наявне в кожному другому
випадку, що свідчить про важливу роль цього проце-
су в патогенезі набряку яєчника.

Макроскопічне дослідження: яєчники збільшені
до 5,5–35 см у діаметрі (у середньому 11,5 см), ма-
ють непрозору білу зовнішню поверхню. Інколи в
корі спостерігаються маленькі фолікулярні кісти. З
поверхні розрізу яєчника, яка має едематозний або
желатиновий вигляд, виділяється значна кількість
водявої рідини.

Мікроскопічне дослідження: набрякла, гіпоцелю-
лярна строма оточує поодинокі фолікули. Периферич-
на кора типово складається зі щільної, неедематозної,
колагенізованої тканини. У деяких випадках трапля-
ються маленькі фокуси фіброматозної стромальної про-
ліферації й лютеїнізованих стромальних клітин (рис.
8.33, 8.34).

Диференційний діагноз проводять з едематозною
фібромою, лютеїнізованою текомою, пухлиною Кру-
кенберга (відсутність перснеподібних клітин й едема-
тозної тканини).

Фіброматоз яєчника

Виявляють у пацієнток віком 13–39 років (середній
вік 25 років) зі скаргами на нерегулярні менструації
або аменорею і, рідко, вірилізацію. Під час операції
виявляють збільшення яєчників (у 20 % випадків —

Рис. 8.32. Стромальний гіпертекоз.
«Гнізда» та вузли тека-клітин, збага-
чених ліпідами, серед гіперплазованої
строми
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двобічне ураження); в деяких випадках — перекручу-
вання ніжки яєчника.

Макроскопічне дослідження: яєчники збільшені до
8–14 см у найбільшому вимірі і мають гладку або час-
точкову зовнішню поверхню. Поверхня розрізу звичай-
но тверда, біло-сірого кольору, з кількома маленькими
кістами. Спостерігається проліферація веретеноподіб-
них клітин з виразним колагеновим оточенням дегене-
руючих фолікулів (дериватів фолікулів). Фіброматозна
проліферація звичайно є дифузною, але інколи переваж-
но уражає кору (кірковий фіброматоз). Типовими зна-
хідками є лютеїнізовані стромальні клітини, фокуси
стромального набряку, і, в деяких випадках, локальні
«гнізда» клітин типу строми статевого тяжа.

Диференційний діагноз проводять з фібромою яєч-
ника, гранульозоклітинною пухлиною з фіброматозним
компонентом, пухлиною Бренера. Виявлення дериватів
фолікулів свідчить на користь фіброматозу.

Гілюсноклітинна гіперплазія

Характеризується наявністю в яєчнику вузлуватих
структур, утворених гіперплазованими гілюсними
клітинами (гілюсними клітинами Лейдига). Ці клітини

збільшені у розмірах, інколи багатоядерні, з ознаками
ядерного плеоморфізму, гіперхромазії. Фізіологічна про-
ліферація гілюсних клітин може відбуватися під час ва-
гітності і після менопаузи й клінічно проявлятися лег-
ким ступенем гірсутизму. Андрогенна або естрогенна
маніфестація цього стану може супроводжуватися
підвищенням сироваткового рівня тестостерону.

Гілюсноклітинна гіперплазія часто асоційована зі
стромальною гіперплазією, стромальним гіпертекозом
чи гілюсноклітинними пухлинами або з іншими пух-
линами і кістами яєчника, які виникають поблизу
його воріт. Рідко вона асоційована з синдромом ре-
зистентних яєчників або дисгенезією гонад, а також
із захворюваннями, які супроводжуються підвищен-
ням рівня ЛГ.

Мікроскопічно досить складно відрізнити гілюс-
ноклітинний вузол (проліферацію) від гілюсноклітин-
ної пухлини (діаметр пухлини звичайно більше 1 см).

Змішані захворювання

Яєчникова вагітність становить близько 1 % усіх
випадків ектопічної вагітності; частота її зростає у
жінок, які користуються ВМС.

Рис. 8.33. Масивний набряк яєчни-
ка. Виразний набряк строми навколо
фолікулярної кісти

Рис. 8.34. Масивний набряк яєчни-
ка. Набряк строми в центральній час-
тині кори яєчника
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Клінічна симптоматика нагадує таку при трубній
вагітності (гострий біль у животі, гемоперитонеум).

Макроскопічне дослідження: виявляють збільшений
яєчник з осередками геморагій, що може нагадувати
неопластичний процес. Ідентифікація ембріона полег-
шує діагноз, який підтверджується даними гістологіч-
ного дослідження. Імплантація плідного яйця звичай-
но відбувається в corpus luteum.

Диференційний діагноз проводять з яєчниковою ге-
стаційною трофобластичною хворобою.

Синдром залишків яєчника може розвинутися у
жінок з наявністю в анамнезі технічно складної біла-
теральної оофоректомії (численні фіброзні адгезії вна-
слідок запальних захворювань органів таза або ендо-
метріозу тощо). Клінічні симптоми можуть розвинути-
ся через місяці й роки після оофоректомії і включати
тазовий біль, зокрема циклічний, та, в 50 % випадків,
наявність мас, що пальпуються, в проекції придатків
матки. Інколи маніфестацією захворювання є симпто-
ми обструкції сечоводу або тонкої кишки. Під час ре-
лапаротомії нерідко виявляються кісти жовтого тіла.

Мікроскопічне дослідження підтверджує наявність
яєчникової тканини, яка може містити кістозні фоліку-
ли або жовті тіла, оточені фіброзною тканиною, або
осередки ендометріозу.

Мезотеліальна проліферація — проліферація мезоте-
ліальних клітин поверхні яєчника, в тому числі періова-
ріальні фіброзні адгезії, стінки ендометріоїдних та інших
кіст; потребує диференціації з неопластичним процесом.

Поверхнева стромальна проліферація — поліпоїд-
на стромальна проліферація клітин поверхні яєчника
в жінок у пізньому репродуктивному і постменопау-
зальному періоді.

При макроскопічному дослідженні може мати ви-
гляд бородавчастих розростань. Частіше спостеріга-
ються лише мікроскопічні зміни. Виступи (сосочки)
складаються з оваріальної строми з різним ступенем
гіалінізації; вони вистелені одним шаром поверхнево-
го епітелію. Розмір утворень до 1 см свідчить на користь
поверхневої стромальної проліферації, понад 1 см — се-
розної поверхневої папіломи. Осередки поверхневої
стромальної проліферації часто є численними.

Передчасне виснаження яєчників характеризуєть-
ся припиненням менструацій у віці до 40 років. У яєч-
никах виявляють примордіальні або незрілі фолікули,
що нагадує картину постменопаузального яєчника.
Синдром розвивається внаслідок виснаження фолі-
кулів або втрати здатності примордіальних фолікулів
реагувати на дію гонадотропінів. Цей стан також
дістав назву гіпергонадотропного гіпогонадизму.

Гіпогонадотропне ураження яєчників (гіпогона-
дотропний гіпогонадизм) є наслідком патології гіпо-
фіза або гіпоталамуса, що призводить до порушення
секреції гонадотропінів. У цих випадках яєчник
містить численні примордіальні фолікули, але розвит-
ку їх не відбувається. Близько 30–40 % пацієнток з пер-
винним недорозвиненням яєчників мають аномальні
статеві хромосоми чи дисгенезію гонад. Інколи ятро-
генні фактори: радіаційна терапія, хіміотерапія,
хірургічні втручання, що ускладнюються ушкоджен-

ням оваріальних судин, — можуть призводити до ат-
рофії яєчників.

Автоімунний оофорит. У літературі описано 25
гістологічно підтверджених випадків автоімунного
оофориту, субтипу первинного ураження яєчників. Вік
пацієнток коливається між 17 і 48 роками (середній вік
— 31 рік). Типовими симптомами є олігоменорея або
аменорея, тазовий біль (може виникати внаслідок ут-
ворення численних фолікулярних кіст або перекручу-
вання придатків матки).

При імунологічному дослідженні виявляють сиро-
ваткові антитіла проти стероїдних клітин різних типів,
у деяких випадках — супровідні автоімунні захворю-
вання (хвороба Адісона, автоімунний тиреоїдит Хаши-
мото тощо).

Макроскопічне дослідження: яєчники можуть бути
зменшеними або мати нормальні розміри. В 1/3 ви-
падків один або обидва яєчники збільшені внаслідок
утворення численних фолікулярних кіст. Кісти більш
характерні для ранніх стадій хвороби і, можливо, спри-
чиняються підвищеним рівнем гонадотропінів.

Мікроскопічне дослідження: виявляють лімфоцити,
плазматичні клітини, еозинофіли і, рідко, саркоїдоподібні
гранульоми. Кількість запальних клітин збільшується од-
ночасно зі зростанням ступеня зрілості фолікула.
Інфільтрація внутрішньої теки часто є більш інтенсивною,
ніж гранульозного шару. Інколи спостерігається частко-
ва деструкція тека- і, в деяких випадках, гілюсних клітин.

Перекручування та інфаркт яєчника частіше є ус-
кладненням оваріальних і параоваріальних захворювань
(кіст, доброякісних пухлин і, інколи, злоякісних пухлин).
Перекручування нормального яєчника є рідкісним, час-
тіше спостерігається у новонароджених і дітей і може
бути білатеральним. Потенційну роль у перекручуванні
яєчника може відігравати його масивний набряк.

Клінічна картина симулює напад гострого апенди-
циту; біль у животі може стихати і поновлюватись.
Інколи пальпуються збільшені придатки матки. Інтра-
операційно виявляють перекручені збільшені тубоова-
ріальні утворення з осередками геморагій та інфарктів.
У поодиноких випадках безсимптомного перекручу-
вання або інфарктів може виникнути автоампутація ту-
бооваріальних мас, які вільно розміщуються у черевній
порожнині або приєднуються до прилеглих структур.
Будь-які геморагічні маси з осередками інфарктів
підлягають гістологічному дослідженню з метою ви-
ключення неопластичного процесу.

Прості кісти мають нез’ясоване походження, тому
що їх вистілка атрофується або руйнується під час або
після оперативного видалення кісти. Деякі прості кісти
вистелені тонким шаром індиферентних клітин, які на-
гадують епітеліальні або мезотеліальні клітини. Стінка
кісти утворена фіброзною тканиною. Ідентифікація в
стінці кісти тека-клітин або серозного, ендометроїдно-
го чи іншого типу епітелію (трапляються навіть
кістозні елементи струми яєчника) допомагає визначи-
ти більш специфічний діагноз.

Ідіопатична кальцифікація може призводити до ут-
ворення кам’янисто-твердого яєчника, який має нор-
мальні розміри.
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При мікроскопічному дослідженні виявляють чис-
ленні пластинчасті кальцифіковані фокуси без оточу-
ючих епітеліальних клітин.

Диференційний діагноз проводять з серозними пух-
линами, що містять псамомні тільця (неопластичні
клітини), кальцифікованою гонадобластомою (виявля-
ють Y-хромосоми).

Маткоподібні придаткові маси — рідкісне захво-
рювання, яке характеризується наявністю в яєчнику
або в місці його локалізації центральної порожнини,
вистеленої ендометрієм, оточеним товстою гладком’я-
зовою стінкою. Вказівки на супровідні аномалії
верхніх сечових шляхів у деяких випадках дозволяють
припустити можливість мюллерового походження цієї
аномалії. Патогенетичний механізм у більшості ви-
падків пов’язують з виразною гладком’язовою мета-
плазією в осередках ендометріозу яєчників (так званий
ендоміометріоз). У деяких пацієнток захворювання
супроводжується підвищенням сироваткового рівня
СА-125. В анамнезі деяких пацієнток є вказівки на пе-
ренесений рак молочної залози.

Пухлини яєчників

Доброякісні пухлини яєчників є найбільш частими
у віці 20–29 років. Ризик малігнізації пухлин яєчників
зростає після 40–45 років і у жінок віком понад 45
років дорівнює 33 %, тимчасом у віці 20–45 років —
менше ніж 1:15. Причини розвитку оваріальних пух-
лин не є визначеними і найбільш досліджені для раку
яєчників.

Рак яєчників

Посідає друге за частотою місце серед усіх злоякіс-
них новоутворень жіночої статевої системи після раку
ендометрія. Смертність від раку яєчника є найвищою
серед усіх гінекологічних малігнізацій. У США в 2000
році було зареєстровано близько 23 100 нових ви-
падків раку яєчників і близько 14 000 жінок померли.
Важливим фактором, що пояснює високу смертність,
є відсутність ранніх діагностичних критеріїв хвороби.
В більшості випадків захворювання діагностується
після розповсюдження пухлини за межі яєчників та
(або) таза. Частота раку яєчників зростає після 50
років.

Незважаючи на численні епідеміологічні дослі-
дження, етіологія раку яєчників залишається невідо-
мою. Запропоновані численні теорії патогенезу раку
яєчників (табл. 8.1).

Вважають, що захворювання може бути пов’язано
з частою овуляцією (щомісячна травма яєчника),
відсутністю пологів в анамнезі або з пологами в більш
старшому віці. Висловлюється думка, що на розвиток
хвороби впливає «овуляторний вік» — кількість років,
протягом яких відбувалась овуляція. Це число може
бути зменшено шляхом вагітностей, грудного годуван-
ня, застосування оральних контрацептивів (індукція
ановуляції). Доведено, що надмірна експресія мутант-
ного білка р53 при раку яєчників має зв’язок з частою
овуляцією. Застосування оральних контрацептивів

протягом щонайменше 5 років знижує ризик раку яєч-
ників на 50 % (на 10–12 % щорік). Протекція зростає
при використанні оральних контрацептивів протягом
10 років.

Існує точка зору, що експозиція тальку в ділянці
промежини збільшує ризик оваріальної карциноми,
хоча цей зв’язок є слабким. Висловлюється думка, що
трубна стерилізація і, в меншому ступені, гістеректо-
мія зі збереженням яєчників можуть зменшувати ри-
зик оваріальної карциноми. Наводяться дані, що за-
стосування медикаментозних препаратів, які стиму-
люють овуляцію (кломіфен) більше 1 року, підвищує
ризик раку яєчників. Інші дослідники доводять, що
застосування гонадотропінів у циклі фертилізації in
vitro не призводить до зростання частоти раку яєч-
ників.

Вважають, що збільшення частки насичених тва-
ринних жирів у харчовому раціоні збільшує ризик роз-
витку раку яєчників, а рослинні харчові волокна змен-
шують його. Рак яєчників частіше виявляється у жінок
білої раси в багатих індустріально розвинених країнах
(США, Західна Європа), ніж в азіатських й африкансь-
ких жінок.

Пацієнтки з раком яєчників становлять групу ри-
зику розвитку раку ендометрія та молочної залози.
Наводяться дані, що профілактична оофоректомія зни-
жує ризик розвитку раку молочної залози.

Спадковий рак яєчників є рідкісним, але звичайно
летальним захворюванням. Термін «сімейний рак яєч-
ників» використовується при наявності генетичних пе-
редумов до його розвитку. Родичами першого ступе-
ня спорідненості вважають матерів, сестер або дочок
хворої; другого ступеня — материнських або батьків-
ських тіток і бабусь. У разі сімейного раку яєчників
захворювання має тенденцію розвиватися в більш ран-
ньому віці, ніж у загальній популяції. Вважають, що
гермінативна мутація гена-супресора пухлини BRCA
на хромосомі 17q є відповідальною за значну частину
випадків спадкового раку яєчників. Проте спадковий
рак становить лише невелику частку всіх випадків
оваріальної карциноми. Є повідомлення, що застосу-
вання оральних контрацептивів у пацієнток з мутацією
BRCA може знижувати ризик раку яєчників.

Таблиця 8.1
Фактори ризику розвитку раку яєчників

Зменшення ризику

Грудне годування

Оральні контрацеп-
тиви

Вагітність
Перев’язка маткових
труб і гістеректомія
зі збереженням
яєчників

Збільшення ризику

Вік

Дієта
Сімейний анамнез

Індустріалізована країна
проживання

Безплідність
Відсутність пологів в анам-
незі

Овуляція

Медикаментозна стимуляція
овуляції
Тальк
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Таблиця 8.2
Очікуваний ризик розвитку раку при мутаціях BRCA1 і BRCA2

Генетичні мутації

BRCA1

BRCA2

Відсутні

Ризик раку
яєчників, %

40–60

20
1–2

Ризик раку
молочної залози, %

80–90

80–90
10–12

Ризик раку
товстої кишки, %

8

Зростає
2

Клонування гена BRCA1, який локалізується на
17q21 хромосомі, розширило уявлення про молекуляр-
ну генетику раку яєчників, хоча його роль не зовсім
зрозуміла. BRCA1 вважають геном-супресором, який
виявляє надмірну експресію при пограничних карци-
номах яєчника. Мутації генів BRCA1 і BRCA2 мають
сильний зв’язок зі зростанням ризику раку молочної за-
лози та яєчників (табл. 8.2).

Цікавим є той факт, що мікроскопічні ракові пух-
лини, виявлені у пацієнток з мутаціями BRCA і візу-
ально нормальними яєчниками, при дослідженні вияв-
ляються розвинутими de novo серозними або недиферен-
ційованими карциномами.

За даними сучасних досліджень, більш ніж у 90 %
випадків рак яєчників розвивається спорадично.
Жінкам із сімейним раком яєчників (не домінантного
генетичного типу), рекомендують трансвагінальне уль-
тразвукове дослідження кожні 6 місяців після 35-річно-
го віку. Альтернативним варіантом є використання
профілактичної гістеректомії з білатеральною оофорек-
томією у пацієнток, матері яких хворіли на рак яєч-
ників. Деякі дослідники вважають, що спадковий рак
яєчників може мати кращий прогноз, ніж спонтанні ра-
кові пухлини.

Останніми дослідженнями встановлено, що біль-
шість випадків раку яєчників (переважно, серозного)
розвивається з мікроскопічного, «мініатюрного» раку
(рання карцинома яєчника de novo), який розповсю-
джується за межі яєчників до початку їх помітного
збільшення. Деякі пухлини яєчників можуть розвива-
тись з ендометріозу (ендометріоїдний рак) або кіст (му-
цинозна карцинома). Для цих варіантів раку яєчників,
можливо, більш ймовірним є кістозне походження, ніж
розвиток раку de novo (тому ендометріоми і муцинозні
кісти слід піддавати особливо ретельному гістологіч-
ному дослідженню).

Дослідженнями за допомогою проточної цитометрії
встановлено, що анеуплоїдія пухлини є несприятливим
прогностичним фактором. Іншими незалежними про-
гностичними чинниками є ДНК-індекс і фракція S-
фази. Кращий прогноз спостерігається, якщо клітини
S-фази становлять менш ніж 11 % або ДНК-індекс
(відносний вміст ДНК в анеуплоїдних клітинах по-
рівняно з диплоїдними) менше 1,3. Генетичний аналіз
показав, що при раку яєчників (30 % випадків епітелі-
ального раку), а також раку молочної залози спосте-
рігається надмірна експресія онкогена HER-2/neu, що
пов’язано з гіршим прогнозом. Мутація гена-супресо-
ра пухлини р53 відбувається в 50 % випадків епіте-
ліального раку яєчників. Надмірна експресія С-myc
онкогена є більш характерною для серозної карцино-
ми, K-ras онкогена — при пограничному раку яєч-
ників.

Отже, молекулярно-генетичні події навколо раку
яєчників інтенсивно вивчаються, але сьогодні розви-
ток і біологічна поведінка пухлини не є остаточно зро-
зумілими.

Гістогенез. У жодному іншому органі тіла людини
не утворюється стільки різноманітних пухлин, як в яєч-
никах. Це пов’язано зі складністю ембріо- та гістоге-
незу яєчника та його гормональною активністю.
Більшість пухлин яєчника мають гістологічну струк-
туру, подібну до інших похідних мюллерового трак-
ту: серозні пухлини нагадують слизову оболонку мат-
кових труб, ендометріоїдні пухлини подібні до ендо-
метрію, муцинозні демонструють риси ендоцервікаль-
них пухлин. Початок розвитку більшості пухлин яєч-
ника дають три основні клітинні типи:

1) поверхневий епітелій;
2) зародкові клітини;
3) строма статевого тяжа.
Найбільш розповсюдженою є гістологічна класи-

фікація пухлин яєчників, запропонована ВООЗ. Най-
частішими є епітеліально-стромальні пухлини яєч-
ників (табл. 8.3).

Клініка і діагностика. Пухлини яєчника можуть
бути безсимптомними або спричинювати абдоміналь-
ний чи тазовий біль, збільшення живота. Звичайно
клінічні прояви захворювання невиразні. Деякі пухли-
ни, в тому числі рак яєчників, характеризуються дея-
кими абдомінальними симптомами, нездужанням, гас-
троінтестинальними розладами, аномальними матко-
вими кровотечами, дизуричними розладами, втратою
маси тіла. Гормонопродукуючі пухлини викликають

Таблиця 8.3
Частота пухлин яєчників

згідно з класифікацією ВООЗ

Клас пухлини

Епітеліально-стромальні (звичайно
епітеліальні) пухлини

Зародковоклітинні (герміногенні)
пухлини

Пухлини строми статевого тяжа
Ліпідноклітинні пухлини

Гонадобластома

Пухлини м’яких тканин (неспеци-
фічні для яєчника)
Пухлини, що не класифікуються

Вторинні (метастатичні) пухлини

Пухлиноподібні стани (несправжні
пухлини)

Частота, %

65

20–25

6

< 0,1

< 0,1
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КЛАСИФІКАЦІЯ РАКІВ ЯЄЧНИКІВ ЗА СИСТЕМОЮ TNM І FIGO

    TNM- FIGO-
 категорії стадії

Т Первинна пухлина

Тx Не досить даних для оцінки первинної пухлини

Т0 Первинна пухлина не визначається
Т1 I Ріст обмежений яєчниками (одним або двома)

Т1a ІA Пухлина обмежена одним яєчником, капсула інтактна, немає ознак пухлини на зовніш-
ній поверхні яєчника, відсутні злоякісні клітини в асцитичній рідині або змивах
з очеревини

Т1b ІB Пухлина обмежена двома яєчниками, капсула інтактна, відсутні ознаки пухлини
на зовнішній поверхні яєчника, відсутні злоякісні клітини в асцитичній рідині
або змивах з очеревини

Т1c IC Пухлина обмежена одним або двома яєчниками з будь-якою з таких ознак: розрив
капсули, ознаки пухлини на поверхні яєчника, наявність злоякісних клітин в асцитичній
рідині або змивах з очеревини

Т2 ІI Пухлина уражає один або два яєчники з розповсюдженням у таз

Т2а IIA Розповсюдження і (або) імплантація пухлини на матку і (або) маткову трубу (труби);
відсутність злоякісних клітин в асцитичній рідині або змивах з очеревини

T2b IIB Розповсюдження на інші тканини таза; відсутність злоякісних клітин в асцитичній
рідині або змивах з очеревини

Т2c IIC Розповсюдження в таз (ІІА або ІІВ) з наявністю злоякісних клітин в асцитичній рідині
або змивах з очеревини

Т3 i (або) III Пухлина охоплює один або обидва яєчники з мікроскопічно підтвердженими
N1 перитонеальними метастазами за межами таза і (або) метастази в регіонарні

лімфатичні вузли

Т3a ІІIA Мікроскопічні перитонеальні метастази поза межами таза
Т3b IIIB Макроскопічні перитонеальні метастази поза межами таза, жоден з них не перевищує

2 см у найбільшому вимірі

Т3c i (або) IIIC Перитонеальні метастази поза межами таза розмірами понад 2 см у найбільшому вимірі
N1 і (або) метастази в регіонарні лімфатичні вузли

M1 IV Віддалені метастази (за виключенням перитонеальних метастазів)*

*Метастази в капсулу печінки належать до Т3/стадії III, в паренхіму печінки — до М1/стадії IV. У разі плевраль-
ного випоту необхідне цитологічне підтвердження для зарахування до М1/стадії IV.

N — Регіонарні лімфатичні вузли

Nx Не досить даних для оцінки стану
регіонарних лімфатичних вузлів

N0 Немає ознак ураження регіонарних
лімфатичних вузлів

N1 Наявні метастази в регіонарних
лімфатичних вузлах

М — Віддалені метастази
Mx Не досить даних для визначення віддалених

метастазів
М0 Віддалені метастази не визначаються
М1 Наявні віддалені метастази

pTNM Патоморфологічна класифікація
Категорії рТ, pN і рМ відповідають категоріям Т,

N і М.

pN0 матеріал для гістологічного дослідження
після тазової лімфаденектомії повинен включати не
менше 10 лімфатичних вузлів

G Гістопатологічна градація
G Гістопатологічна градація
Gx Ступінь диференціації не може бути

визначений
GB Погранична злоякісність
G1 Високий ступінь диференціації
G2 Середній ступінь диференціації
G3–4 Низький ступінь диференціації

або недиференційована пухлина

Групування за стадіями
Стадія 0 Тis N0 M0
Стадія ІА Т1а N0 M0
Стадія IВ T1b N0 M0
Стадія IC T1c N0 M0
Стадія IIA Т2а N0 M0
Стадія IIB T2b N0 M0
Стадія ІІС Т2с N0 M0
Стадія ІІІА Т3а N0 M0
Стадія IIIВ Т3b N0 M0
Стадія IIIС Т3c N0 M0

Будь-яке Т N1 M0
Стадія IV Будь-яке Т Будь-яке N M1
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ознаки фемінізації або дефемінізації та маскулінізації.
Інколи скарги хворих пов’язані з метастатичним роз-
повсюдженням новоутворення.

Під час гінекологічного обстеження виявляють
маси, які пальпуються в ділянці придатків матки. У
жінок з надмірною масою гінекологічний огляд утруд-
нений. Більш інформативним гінекологічний огляд є
після очищення кишечника. Малі та середнього розмі-
ру пухлини звичайно локалізуються в порожнині таза,
позаду матки, великі — спереду матки, інтраліга-
ментарні відтісняють матку вбік і догори. Інколи не-
має можливості окремо розпізнати контури матки, на-
лежність пухлини до одного чи обох яєчників. Зло-
якісні пухлини звичайно двобічні, неоднорідної конси-
стенції, часто мають горбкувату поверхню. При раках
III–IV стадії нерідко через заднє склепіння піхви паль-
пуються окремі дисемінати, які легше визначити при
ректальному або ректовагінальному дослідженні. За
допомогою пальпації та перкусії оцінюють стан печін-
ки, сальника, визначають асцит.

Частота білатерального ураження яєчників при
різних типах пухлин є різною (табл. 8.4).

Асцит є доказом перитонеального розповсюдження
пухлини. Він може виявлятися у пацієнток з погранич-
ними та злоякісними пухлинами. Нерідко збільшення
живота й асцит є першими симптомами раку яєчників.

Інколи клітини оваріальної карциноми наявні в ци-
тологічних цервіковагінальних мазках, що є наслідком
трансміграції пухлини через маткові труби, тіло і ший-
ку матки в піхву.

Збільшення яєчників у дівчаток до менархе звичай-
но пов’язано з розвитком герміногенної (зародково-
клітинної ) пухлини.

Важливе значення в діагностиці пухлин яєчників

Таблиця 8.4
Частота білатеральних пухлин яєчників, %

Частота, %

10
33–66

5

10–20
13–30

6

12

2–5

5–10

Рідко

Рідко

Рідко
Рідко

Тип пухлини

Поверхневі епітеліально-стро-
мальні пухлини
серозна цистаденома

серозна цистаденокарцинома

муцинозна цистаденома

муцинозна цистаденокарцинома
ендометріоїдний рак

доброякісні пухлини Бреннера

Зародковоклітинні пухлини
доброякісна кістозна тератома
(дермоїд)

незріла тератома (злоякісна)

дисгермінома
інші злоякісні зародковоклі-
тинні пухлини

Пухлини строми статевого тяжа

текома

пухлини Сертолі — Лейдига
гранульозотекаклітинні пухли-
ни

належить ультрасонографії, особливо трансвагі-
нальній. Збільшення яєчника понад 5 см вважається
патологічним. У менопаузі розміри яєчників у нормі не
перевищують 1,5×2 см.

Трансвагінальне ультрасонографічне дослідження
дозволяє виявити яєчники діаметром більше 1–1,5 см.
Вважають, що верхня межа об’єму яєчника в постме-
нопаузі дорівнює 8–10 см3, у пременопаузальному пе-
ріоді — 18–20 см3.

Однокамерні кістозні утворення яєчників, які
збільшують їх розміри від 5 до 8 см у жінок з регуляр-
ними менструаціями, в більшості випадків представ-
лені функціональними кістами яєчників (фолікулярни-
ми або кістами жовтого тіла). Великі розміри (> 10 см),
багатокамерність, часточковість кістозного утворен-
ня яєчників, наявність у ньому солідної тканини, со-
сочкових наростів, нерівних контурів і перегородок,
зміни ехогенності є рисами, підозрілими щодо неопла-
стичного процесу.

Підвищений рівень експресії СА-125 (>35 Од/мл)
спостерігається в 80 % оваріальних епітеліальних кар-
цином (рідше — при муцинозних пухлинах) і при де-
яких доброякісних процесах.

До скринінгової програми щодо виявлення раку
яєчників входить щорічне вагінальне ультрасоно-
графічне дослідження та визначення рівня СА-125 у
всіх жінок віком понад 45 років (на цю програму США
витрачають близько 10 млн доларів на рік).

Але останні спостереження свідчать про низьку
інформативність навіть трансвагінальної сонографії
для виявлення початкових стадій раку яєчників (так
звана рання карцинома de novo — мікроскопічні фо-
куси раку в яєчнику). Так, наприклад, серозна оварі-
альна карцинома часто розповсюджується за межі яєч-
ників до початку їх збільшення, яке може бути вияв-
лено за допомогою трансвагінальної ультрасонографії.
З метою ранньої діагностики впроваджують трансва-
гінальне пульсуюче допплерівське кольорове дослі-
дження швидкості кровотоку в яєчниках. У разі нео-
васкуляризації (злоякісна пухлина) спостерігаються
низькі значення індексу резистентності. Метод грун-
тується на тому, що судини, утворені шляхом неоан-
гіогенезу, мають аномальний розподіл крові внаслідок
їх дезорганізованого розгалуження і відсутності м’я-
зового шару, тому демонструють зменшення резистент-
ності кровотоку. Більшість (75–100 %) злоякісних пух-
лин яєчника мають центральний потік крові порівня-
но з 5–40 % доброякісних пухлин. Вважають, що ви-
користання кольорового допплерівського досліджен-
ня у поєднанні з тримірною ультрасонографією буде
сприяти покращанню діагностики аномального ангіо-

Доброякісні стани, що характеризуються
підвищенням рівня СА-125

Ендометріоз

Запалення очеревини, в тому числі запальні
захворювання органів таза

Лейоміома
Вагітність

Геморагічні кісти яєчників

Захворювання печінки
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генезу в пухлинах яєчників (нерегулярність, зви-
вистість, розгалуження судин).

Важливе значення у діагностиці, диференційній
діагностиці і лікуванні пухлин яєчників належить
лапароскопії. Лапароскопія дозволяє визначити харак-
тер пухлини, провести прицільну біопсію, оцінити стан
регіонарних лімфатичних вузлів, виконати лімфаден-
ектомію, оцінити ефективність хіміотерапії і не-
обхідність повторних операцій.

Диференційний діагноз. Використовуються додат-
кові методи обстеження: фіброгастроскопія, колоно-
скопія, флебографія, екскреторна урографія, іригоско-
пія, рентгеноскопія грудної клітки і шлунково-кишко-
вого тракту, лімфографія, комп’ютерна томографія і
ядерно-резонансна томографія (стан лімфатичних
вузлів, наявність віддалених метастазів).

Поверхневі
епітеліально-стромальні пухлини

Ці пухлини звичайно походять з поверхневого епі-
телію яєчника або епітеліальних інклюзійних залоз чи
кіст у ньому (рис. 8.35) та прилеглої оваріальної стро-
ми. Вони становлять понад 65 % усіх оваріальних пух-
лин і 90 % випадків раку яєчників. Поверхневі епіте-
ліально-стромальні пухлини посідають п’яте за часто-
тою місце серед усіх пухлин у жінок і асоційовані з ви-
сокою смертністю при злоякісних процесах.

Термін «епітеліально-стромальні» використовуєть-
ся тому, що стромальні елементи наявні в усіх цих пух-
линах, а в деяких з них домінують. У більшості ви-
падків стромальні елементи пухлин походять з оварі-
альної строми. Деякі муцинозні та плоскоклітинні пух-
лини мають зародковоклітинне походження і виника-
ють з компонентів тератоми.

Поверхневі епітеліально-стромальні пухлини по-
діляються на кілька категорій:

— за типом епітеліальних клітин (серозні, муци-
нозні, ендометріоїдні, світлоклітинні, перехідно-
клітинні (Бреннера), плоскоклітинні, змішані епітел-
іальні, недиференційовані);

— за співвідношенням епітеліальних і стромальних
компонентів;

— за локалізацією епітеліальних елементів: поверх-
неві (екзофітні), кістозні (ендофітні) або поєднані;

— за структурою й особливостями ядерних рис: доб-
роякісні (з відсутньою або мінімальною стратифіка-
цією чи атипією; відсутністю інвазії); пограничні або
пухлини з низьким малігнізуючим потенціалом (епіте-
ліальна стратифікація й атипія, відсутність інвазії);
злоякісні (інвазивні).

Якщо пухлина утворена клітинами двох типів і дру-
гий компонент становить більш ніж 10 % об’єму пух-
лини, використовується термін змішана пухлина.

За винятком пухлин Бреннера, які звичайно містять
предомінантний стромальний елемент, якщо строма по-
верхневих епітеліально-стромальних пухлин займає
більшу площу, ніж в залозах, додається слово фібро-
ма (наприклад, серозна аденофіброма). Якщо часто
трапляються кісти діаметром понад 1 см, додається
префікс цист- (наприклад, серозна цистаденофіброма).

Частота найбільш розповсюджених епітеліальних
пухлин яєчника подана в табл. 8.5.

Стромальний компонент цих пухлин може секрету-
вати естрогенні або андрогенні гормони з відповідною
ендокринною маніфестацією (функціонуюча строма).
Стероїдпродукуючі стромальні клітини в деяких ви-
падках мають типову лютеїнізовану структуру.

Рис. 8.35. Епітеліальна інклюзійна
кіста яєчника. Секвестрація поверхне-
вого епітелію під поверхнею яєчника.
Кіста вистелена типовим циліндрич-
ним епітелієм

Таблиця 8.5
Частота поверхневих епітеліально-стромальних

пухлин яєчників, %

Рак
яєчників

35–40

6–10

15–25
5

Рідко

Усі
пухлини

20–50

15–25

5
<5

2–3

Клітинний тип
пухлини

Серозні

Муцинозні
Ендометріоїдні

Світлоклітинні
(мезонефроїдні)

Перехідно-клітинні
(Бреннера)
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Серозні пухлини

Серозні пухлини є найбільш частими (30–60 % усіх
пухлин яєчників). Близько 60 % з них є доброякісни-
ми, 10 % — пограничні та 30 % — злоякісні. Погра-
ничні та інвазивні серозні пухлини становлять 40–
45 % раку яєчників.

Доброякісні серозні пухлини можуть виникати в
будь-якому віці, але найчастіше вони розвиваються в
репродуктивному періоді. Пограничні й злоякісні се-
розні пухлини є рідкісними у віці до 20 років. Середній
вік хворих з пограничними серозними пухлинами і се-
розними карциномами дорівнює, відповідно, 46 і 56
років.

Серозна цистаденома складається з однієї або
кількох тонкостінних кіст, виповнених водявою ріди-
ною і вистелених переважно стромальною тканиною:
гладкою або з м’якими чи твердими поліпоподібними
наростами (рис. 8.36, 8.37). Серозні цистаденоми за
розмірами приблизно вдвічі менші, ніж муцинозні цист-
аденоми, і є білатеральними в 7–20 % випадків.

Серозна поверхнева папілома (папілярна серозна
цистаденома) характеризується поліпоподібними наро-
стами на зовнішній поверхні одного або обох яєчників
(рис. 8.38).

Серозна аденофіброма і цистаденофіброма мають
тверду консистенцію, жовтий або жовто-білий колір і
є переважно солідними, фіброматозними пухлинами,
які містять залози або кісти, виповнені рідиною. Ви-
стілка кіст може мати сосочкові нарости. Через сосоч-
кові нарости і тверду консистенцію пухлина може скла-
дати враження карциноми.

Мікроскопічне дослідження: кісти або поліпоїдні
стромальні нарости, які можуть бути твердими чи же-
латиноподібними й едематозними, звичайно вистелені
епітелієм трубного типу, що містить війчасті, без-
війчасті та секреторні клітини (рис. 8.39). Інколи трап-
ляються псамомні тільця. Пухлини, вистелені неспеци-
фічним, кубоїдальним або циліндричним, безвійчастим
епітелієм, класифікуються як серозні. Серозна цист-
аденофіброма містить фіброзну строму з кістами різних
розмірів, вистелених епітелієм серозного або, рідше,
муцинозного типу (рис. 8.40).

Диференційний діагноз. Епітеліальна інклюзійна
кіста має діаметр менше 1 см (неопластичними вважа-
ються ураження діаметром більше 1 см). Кістозна стру-
ма яєчника містить фолікули з колоїдною рідиною, яка
є імунореактивною до тироглобуліну. Ендометріоїдна
аденофіброма стратифікована і складається переваж-
но з безвійчастих епітеліальних клітин з ендометріоїд-
ними рисами. Папілярні поверхневі нарости в серозній
цистаденомі, на відміну від поверхневої серозної папі-
ломи, звичайно є мікроскопічними і мультифокальними.
Діаметр макроскопічно видимих уражень менше 1 см.

Лікування звичайно полягає у видаленні пухлини
або оваріоектомії; у жінок постменопаузального віку
можливе виконання гістеректомії з білатеральною саль-
пінгоофоректомією.

Пограничні (з низьким малігнізуючим потенціалом)
серозні пухлини є білатеральними в 25–35 % випадків.

Погранична серозна поверхнева папілома характе-
ризується наявністю поліпоїдних наростів, які мають
ніжний бархатистий вигляд і локалізуються в одній

Класифікація серозних пухлин яєчників (ВООЗ)

I. Доброякісні
1. Цистаденома і папілярна цистаденома.
2. Поверхнева папілома.
3. Аденофіброма і цистаденофіброма.

II. Пограничні (з низьким малігнізуючим
потенціалом)

1. Цистаденома і папілярна кістозна пухлина.
2. Поверхнева папілярна пухлина.
3. Аденофіброма і цистаденофіброма.

III. Злоякісні
1. Аденокарцинома, папілярна аденокарцинома,
папілярна цистаденокарцинома.

2. Поверхнева папілярна цистаденокарцинома.
3. Аденокарцинофіброма і цистаденокарцино-
фіброма (злоякісна аденофіброма і цистадено-
фіброма).

Рис. 8.36. Серозна цистаденома яєч-
ника. Гладка блискуча капсула кісти
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Рис. 8.37. Серозна цистаденома яєч-
ника. Сосочкові нарости на стінці
пухлини

Рис. 8.38. Папілярна серозна цист-
аденома. Поліпоподібні нарости на
поверхні яєчника

Рис. 8.39. Серозна цистаденома яєч-
ника. Кісти вистелені циліндричним
епітелієм трубного типу
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або декількох кістах та (або) на зовнішній поверхні
яєчника.

У пограничній серозній цистаденофібромі солідні
зони можуть виникати внаслідок заповнення кіст со-
сочками або, здебільшого, наявності фіброматозного
компонента.

Мікроскопічне дослідження: у первинних пухлин
поліпоїдні стромальні вирости, вкриті клітинними со-
сочками, вистилають кісти та (або) розростаються на
зовнішній поверхні яєчника (рис. 8.41). Клітинні со-
сочки часто виглядають відокремленими від поверхні
яєчника (місце їх приєднання знаходиться за межею
розрізу). Можуть виявлятися псамомні тільця. Епіте-
ліальні клітини демонструють легкий або помірний
ступінь ядерної атипії (рис. 8.42), поодинокі мітотичні
фігури, стратифікацію з утворенням клітинних бру-
ньок, які можуть здаватися відокремленими. Пух-
линні клітини переважно мають обмежену цитоплаз-
му, інколи — рясну еозинофільну (більш виразні у ва-
гітних пацієнток). Неопластичні клітини можуть сек-
ретувати муцин, який концентрується в цитоплазмі по-
близу верхівки клітини. Пограничні пухлини мають
високий ступінь диференціації (ступінь 0, за даними

товариства (групи) гінекологічних онкологів, GOG)
(табл. 8.6).

Патогномонічною мікроскопічною рисою погра-
ничних пухлин є відсутність стромальної інвазії. Ди-
ференціювати з інвазією слід випадки складної про-
ліферації зі стромальною пенетрацією залоз, трубочок
і мікроцист із сосочками, але без стромальної реакції,
а також внутрішньокістозну або поверхневу ситопо-
дібну, мікропапілярну структуру без чіткої ієрархії,
що нагадує «голову медузи»; солідну інтракістозну
проліферацію.

«Автоімплантація» характеризується наявністю
чітко обмежених десмопластичних дисків на зовніш-
ній, або, інколи, внутрішній кістозній поверхні пухли-
ни, схожих з неінвазивними десмопластичними імплан-
тами на позаяєчниковій очеревині.

Мікроінвазія в строму можлива в 10–15 % ви-
падків і характеризується одним або більше дискрет-
ними фокусами пухлинних клітин з пограничними ри-
сами в стромі, причому жоден з цих фокусів не пови-
нен перевищувати 10 мм2. Фокуси складаються з по-
одиноких епітеліальних клітин, часто з еозинофіль-
ною цитоплазмою, маленькими групами сосочкових
агрегатів цих клітин, інколи з псамомними тільцями;

Рис. 8.40. Серозна цистаденофібро-
ма. Кісти різного розміру, вистелені
серозним або муцинозним епітелієм

Рис. 8.41. Погранична серозна цист-
аденофіброма яєчника. Численні кісти
з поліпоїдними стромальними вирос-
тами, вкритими клітинними сосочка-
ми
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стромальна відповідь звичайно відсутня. Інвазивні
клітини можуть розповсюджуватися на лімфатичні
простори.

Екстраяєчникові перитонеальні ураження, асоційо-
вані з пограничними серозними пухлинами, включають
ендосальпінгоз, неінвазивні та інвазивні імпланти (ос-
танні не мають відмінностей від серозної карциноми
низького ступеня злоякісності).

Неінвазивні імпланти, які становлять близько 90 %
випадків усіх імплантів, складаються переважно з нео-
пластичних епітеліальних клітин (так звані епітелі-
альні імпланти) або десмопластичних стромальних
клітин (десмопластичні імпланти). Неінвазивні епіте-
ліальні імпланти нагадують сосочкову проліферацію
в первинних яєчникових пухлинах. Десмопластичні
імпланти утворюють чітко окреслені диски або вузли-
ки на поверхні очеревини, інколи з розповсюдженням
між часточками сальника (перегородки). На ранніх
стадіях розвитку імплантів можуть виявлятися осеред-
ки некрозів і гострого запалення; на пізніх стадіях —

щільна фіброзна десмопластична строма містить неве-
лику кількість різних за розмірами «гнізд» пухлинних
клітин і псамомні тільця.

Інвазивні й неінвазивні імпланти слід ретельно до-
слідити (вони можуть співіснувати в різних місцях); де-
які імпланти серозної карциноми можуть бути неінва-
зивними. В останньому випадку їх епітеліальний ком-
понент, на відміну від неінвазивних десмопластичних
імплантів пограничних пухлин, звичайно займає понад
25 % поверхні пухлини і характеризується виразним
ядерним плеоморфізмом.

Пограничні серозні пухлини нерідко розповсюджу-
ються на слизову оболонку та просвіт маткової труби
(псамомні тільця в оточенні неопластичних епітеліаль-
них пухлин).

Диференційний діагноз проводять з ретиформними
пухлинами Сертолі — Лейдига, екстраяєчниковими
серозними пограничними пухлинами, неінвазивними
імплантами серозної карциноми, метастатичним ура-
женням лімфовузлів при інших захворюваннях, муци-

Рис. 8.42. Погранична серозна цист-
аденофіброма яєчника. Анапластичні
ядерні риси

Таблиця 8.6
Ступінь диференціації серозних пухлин яєчників (GOG)

Ступінь

Ступінь 0

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Гістопатологічні риси

Низький злоякісний потенціал (пограничні пухлини)
Неінвазивна серозна пухлина з ознаками клітинної стратифікації з кількома клітинними
шарами, нагромадженими один над одним; утворення клітинних пучків та бруньок; ма-
ленькі «гнізда» клітин виступають із сосочкових утворень і часто виглядають відокремле-
ними групами поблизу кінця сосочків; клітинна атипія; мітотична активність. Клітини не
виявляють очевидних ознак малігнізації за цитологічними стандартами

Високодиференційована карцинома
Інвазивна серозна пухлина з чітко окресленими сосочковими відростками й залозами.
Відзначається лише мінімальна дезорієнтація ядер і легка стратифікація. Мінімальний
ступінь ядерного плеоморфізму і гіперхроматизму

Помірнодиференційована карцинома
Пухлина утворює більш складну сосочкову й залозисту структуру з виразнішими ядерними
рисами. Можуть виявлятися невеликі солідні клітинні зони

Низькодиференційована карцинома
Пухлина лише віддалено нагадує серозну і містить великі солідні клітинні зони з виразним
ядерним плеоморфізмом, гіперхроматизмом й утворенням велетенських клітин. Сосочкові
та залозисті структури є мінімальними
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нозними пограничними пухлинами ендоцервікального
типу. Останні характеризуються наявністю клітин, які
містять інтрацелюлярний муцин.

Біологічна поведінка. Пограничні серозні пухлини
обмежені одним або двома яєчниками в 70 % випадків;
розповсюджуються за межі таза, що виявляється під
час діагностики у 10 % пацієнток, і у верхні відділи
черевної порожнини та (або) лімфовузли в 20 % ви-
падків і мають віддалене розповсюдження лише в 1 %
хворих (це свідчить про рідкість їх гематогенної дисе-
мінації). Ризик екстраоваріальних імплантів значно
збільшується при наявності екзофітного серозного ком-
понента (62 % проти 4 %). Ураження тазових і пара-
аортальних лімфатичних вузлів відзначається в 23–
50 % випадків. П’ятирічне виживання хворих коли-
вається в межах 90–95 %.

Лікування пограничних серозних пухлин яєчника
залежить від віку і репродуктивних намірів пацієнт-
ки.

Прогноз. Пограничні серозні пухлини рецидиву-
ють у 10–15 % випадків і майже всі з них мають II
або більшу стадію. Середній інтервал між оофорек-
томією і рецидивом пухлини дорівнює 16 рокам; май-
же кожна рекурентна пухлина є серозною карцино-
мою. Важливим предиктором рецидивів і тривалості
життя хворих є макроскопічне резидуальне уражен-
ня. Пацієнтки з неінвазивними імплантами мають
кращий прогноз (30 % рецидивів через 10,3 року). По-
гіршувати прогноз можуть такі характеристики
імплантів, як тяжкий ступінь ядерної атипії, мітотич-
на активність, анеуплоїдія. Прогностичне значення
нетипової структури первинної пухлини (солідна, си-
топодібна, мікропапілярна) й ураження лімфовузлів
остаточно не визначено. Пухлини з мікроінвазією в
строму мають прогноз, як при неінвазивних пухлинах.
Наявність фокусів серозної карциноми (< 50 %) у по-
граничній серозній пухлині надає захворюванню
більш агресивних рис; прогноз подібний до такого
при серозній карциномі яєчника.

Серозна карцинома (цистаденокарцинома) варіює
від переважно кістозної папілярної пухлини до цілко-
вито солідних, твердих чи м’яких мас, часто з сосоч-
ковою поверхнею (рис. 8.43). Вона є білатеральною в

2/3 випадків. Лише 1/4 пацієнток мають під час діаг-
ностики I стадію хвороби.

Макроскопічне дослідження: пухлину важко від-
різнити від інших типів низькодиференційованого раку
яєчників. Рідко вона може бути повністю екзофітною
(серозна поверхнева карцинома) з м’якими білими або
червоними бархатистими латками або дисками на по-
верхні яєчника.

Мікроскопічне дослідження: майже завжди вияв-
ляється стромальна інвазія (крім деяких випадків се-
розної поверхневої папілярної карциноми), більш екс-
тенсивне утворення клітинних бруньок, більш злита
клітинна структура, і звичайно більш виразні атипові
ядерні риси, ніж при серозних пограничних пухлинах
(рис. 8.44, 8.45).

Морфологічні критерії стромальної інвазії у сероз-
них пухлинах включають:

1) звивисту форму залоз в едематозній стромі;
2) нерівні маленькі клітинні виступи, що інфільтру-

ють строму;
3) скупчення залоз «спина до спини» без проміжної

строми;
4) нерівномірно розподілені кластери (групи)

клітин, оточені світлими просторами;
5) маленькі кластери клітин або окремі клітини, що

інфільтрують строму.
Інші критерії стромальної інвазії: безладна пенет-

рація стінки кісти або наявність стромального карци-
номатозного клітинного компонента в переважно
фіброзних пухлинах з (або без) стромальної реакції;
злиття карциноми в стінці кісти або в стромальному
компоненті переважно фіброматозної пухлини.

Якщо зона інвазії не перевищує 10 мм2, цей стан ви-
значають як мікроінвазію. Мікроінвазивну карциному
слід диференціювати з пограничною пухлиною, яка
відрізняється особливостями структури та виразністю
ядерних рис. Розповсюдженість сосочкових структур
варіює від рідкісних до таких, що займають майже всю
поверхню пухлини. Сосочки переважно маленькі, але
трапляються і великі, з виразними судинами в стро-
мальному ядрі.

Помірно- і низькодиференційовані пухлини склада-
ються з солідних смуг клітин, залоз і, частіше, нерівно-
мірних щілиноподібних просторів. Трапляються ана-

Рис. 8.43. Серозна цистаденокарци-
нома яєчника. Солідна пухлина
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пластичні велетенські клітини. Інші структурні варі-
анти включають маленькі «гнізда» помірнодиферен-
ційованих епітеліальних клітин або трубочок з подіб-
них клітин в оточенні колагенізованої строми. Кліти-
ни більшості серозних карцином мають неспецифічні
ознаки. Інколи виявляються навіть цвяхоподібні кліти-
ни або клітини з рясною еозинофільною цитоплазмою.
Ступінь диференціації пухлини визначається переваж-
но ядерними рисами.

Пластинчасті псамомні тільця (psammoma bodies)
можуть траплятися в різній кількості і навіть утворю-
вати великі, аморфні, кальцифіковані агрегати (рис.
8.46). Так звані псамокарциноми є інвазивними, висо-
кодиференційованими серозними пухлинами. Вони ха-
рактеризуються деструктивною стромальною інвазією;
не більш ніж помірною ядерною атипією; відсутністю
солідних ділянок епітеліальної проліферації, наявністю
більш ніж 75 % сосочків або «гнізд» з псамомними
тільцями.

Серозні поверхневі карциноми варіюють від вираз-
ної папілярної структури до майже солідної архітек-
тури і можуть інвазувати підлеглу яєчникову строму.
Рідкісними рисами серозної карциноми може бути на-

явність фокусів, що нагадують аденоїдну кістозну кар-
циному, локальної плоскоклітинної диференціації та
велетенських синцитіотрофобластних клітин. Вузли го-
мологічної або гетерологічної саркоми або анаплас-
тичної карциноми рідко можуть виявлятися в асоціації
з доброякісними, пограничними або злоякісними сероз-
ними кістозними пухлинами.

Диференційний діагноз. Ендометріоїдна аденокар-
цинома має більш залозисту або сосочково-залозисту
типову структуру, плоскоклітинну диференціацію,
відсутні або рідкісні псамомні тільця. Папілярна
світлоклітинна карцинома має тубуло-кістозну струк-
туру з наявністю світлих, цвяхоподібних або оксифіль-
них клітин і гіалінізацією папілярного ядра. Рети-
формні Сертолі — Лейдига пухлини характеризують-
ся розвитком у молодому віці (до 30 років) й андро-
генною маніфестацією. Епендимома утворює перивас-
кулярні псевдорозетки і є імунореактивною до гліаль-
ного фібрилярного кислого протеїну.

Диференційний діагноз проводять також з уражен-
ням яєчника при злоякісній епітеліальній мезотеліомі
(кубоїдальні клітини, тубуло-папілярна структура,
відсутність псамомних тілець та імунореактивності до

Рис. 8.44. Серозна цистаденокарци-
нома яєчника. Проліферація клітин-
них сосочків і маленьких ацинусів з
інвазією строми

Рис. 8.45. Папілярна серозна цист-
аденокарцинома яєчника. Стромальна
інвазія, проліферація епітелію
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більшості епітеліальних антигенів); екстраоваріаль-
ною серозною карциномою (ендометрія), метастазами
раку молочної залози тощо.

Біологічна поведінка. Серозні карциноми обмежені
одним або двома яєчниками в 16 % випадків; є розпов-
сюдженими за межі таза під час діагностики в 11 % ви-
падків, на верхню частину живота, тазові та (або) па-
рааортальні лімфатичні вузли — у 55–63 % випадків,
мають більш дистантне розповсюдження у 18 % пацієн-
ток.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих з I стадією се-
розної карциноми яєчників дорівнює 76 %, II — 56 %,
III — 25 % і IV — 9 %. Вагомим незалежним індикато-
ром прогнозу є гістопатологічний ступінь пухлини.

Муцинозні пухлини

Муцинозні пухлини яєчників становлять 12–15 %
усіх оваріальних пухлин. Муцинозні цистаденоми ста-
новлять 10 % доброякісних пухлин яєчників, а муци-
нозні карциноми — 10 % випадків раку яєчників.

Близько 75 % муцинозних пухлин є доброякісними.
Пограничні муцинозні пухлини трапляються набагато
рідше, ніж інвазивні муцинозні карциноми. Деякі з му-
цинозних пухлин можуть мати герміногенне походжен-
ня. Це підтверджується асоціацією муцинозних пухлин
в 5 % випадків із дермоїдними кістами, а також наяв-
ністю в багатьох муцинозних пухлинах клітин інтес-
тинального типу. Часте виявлення муцинозного епіте-
лію в пухлинах Бреннера і випадкове — маленьких
пухлин Бреннера в стінці муцинозних кістозних пухлин
— свідчить про можливість розвитку пухлин Бренне-
ра в муцинозні.

Муцинозні цистаденоми трапляються в будь-якому
віці, але найчастіше — після 30–40 років. Муцинозні
пограничні пухлини і карциноми розвиваються у жінок
старшого  віку (перша половина шостого десятка). На
другому десятку життя вони є рідкісними, але все-таки
частішими, ніж аналогічні серозні. Муцинозні пухли-
ни можуть супроводжуватися гормональною маніфес-
тацією, пов’язаною з секрецією стероїдних гормонів
стромальними клітинами. Інколи розвивається синдром

Zollinger — Ellison, пов’язаний з продукцією гастри-
ну нейроендокринними клітинами з епітелію стінки
кісти, та карциноїдний синдром.

Рівень СА-125 підвищений у 67 % випадків муци-
нозної карциноми, карциноембріональний антиген
(СЕА) — у 88 %, карбогідратний антиген (СА19-9) —
у 83 % випадків. Підвищення сироваткового рівня
інгібіну відзначається в 90 % пограничних і в 80 % зло-
якісних муцинозних пухлин.

За винятком псевдоміксоми очеревини, первинні
яєчникові муцинозні пухлини під час діагностики в 80–
90 % випадків мають I стадію. При виявленні II стадії
пухлини слід виключити муцинозну аденокарциному
інших локалізацій з вторинним розповсюдженням на
яєчники. Муцинозні пухлини яєчників можуть спів-
існувати з муцинозною аденокарциномою шийки мат-
ки (adenoma malignum).

Макроскопічне дослідження: муцинозні пухлини є
найбільшими за розмірами серед усіх яєчникових но-
воутворень. Їх діаметр може перевищувати 30 см, а
маса досягати 3–4 кг. Вони є однокамерними або, ча-
стіше, багатокамерними, мають тонкі стінки і містять
муцинозну рідину (рис. 8.47). Пограничні та злоякісні

Рис. 8.46. Псамомні тільця (psam-
moma bodies) у папілярній серозній
цистаденокарциномі

Гістологічна класифікація муцинозних
пухлин яєчників (ВООЗ)

Муцинозні пухлини яєчників, ендоцервікальнопо-
дібного й інтестинального типу

I. Доброякісні
1. Цистаденома.
2. Аденофіброма і цистаденофіброма.

II. Пограничні (з низьким малігнізуючим
потенціалом)

1. Кістозні пухлини.
2. Аденофіброма і цистаденофіброма.

III. Злоякісні
1. Аденокарцинома і цистаденокарцинома.
2. Аденокарцинофіброма і цистаденокарцино-
фіброма (злоякісна аденофіброма і цистадено-
фіброма).
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муцинозні пухлини здебільшого містять сосочки, м’які
та тверді зони, осередки некрозів і геморагій (карци-
номи). Муцинозні пухлини інтестинального типу мають
доброякісні, пограничні і злоякісні зони, що свідчить
про необхідність ретельного гістологічного дослі-
дження. Доброякісні муцинозні пухлини є білатераль-
ними в 2–5 % випадків, пограничні та злоякісні муци-
нозні пухлини інтестинального типу — у 6 % випадків,
а пограничні муцинозні пухлини ендоцервікального
типу — у 40 % випадків.

Мікроскопічне дослідження: структура доброякіс-
них пухлин включає залози, кісти, які можуть інколи
містити сосочки з фіброваскулярним ядром, вистелені
муцинозним епітелієм. Епітелій складається з одного
ряду уніформних, виповнених муцином циліндричних
клітин з базально розміщеним ядром (рис. 8.48). Не-
рідко трапляються келихоподібні, аргірофільні кліти-
ни, а також клітини, які містять серотонін і пептидні
гормони. Інколи виявляють аргентафінні клітини і
клітини Панета (Paneth), що дає підстави запідозри-
ти в більшому ступені гастроінтестинальне, ніж ендо-
цервікальне походження неопластичних клітин.

Строма цих пухлин звичайно нагадує колагенізо-
вану оваріальну строму. В муцинозних аденофібромах

стромальний компонент нагадує такий у фібромах яєч-
ника. Незвичайними рисами є наявність у стромі ба-
сейнів муцину (часто з гістіоцитарною запальною
відповіддю), лютеїнізованих клітин (при вагітності),
кальцифікатів, пучків гладких м’язів, десмопластичної
відповіді на зони некрозів. Інколи в стінці кіст вияв-
ляються солідні (муральні) вузли різних типів. Ці вуз-
ли звичайно містять доброякісні реактивні веретено-
подібні клітини з запальною інфільтрацією, але інко-
ли можуть спостерігатися зони саркоми (карциносар-
кома, фібросаркома, рабдоміосаркома, недиференційо-
вана саркома), анапластичної карциноми або лейо-
міоми.

Більшість пограничних муцинозних пухлин мають
більш виразні інтестинальні риси (інтестинальні погра-
ничні муцинозні пухлини), ніж доброякісні пухлини
подібного типу. Лише 10 % з них належать до ендо-
цервікальноподібного або «мюллерового» типу (ендо-
цервікальноподібні пограничні муцинозні пухлини).

Інтестинальні пограничні муцинозні пухлини не ма-
ють сосочків або сосочки є короткими чи ниткоподіб-
ними. Кісти і сосочки вистелені епітелієм з варіабель-
ною кількістю келихоподібних та інших клітин інтес-

Рис. 8.47. Велика багатокамерна
муцинозна цистаденома яєчника

Рис. 8.48. Муцинозна цистаденома
яєчника. Високі циліндричні муцин-
секретуючі клітини з базально розмі-
щеними ядрами
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тинального типу (рис. 8.49). Епітелій варіює від ати-
пового до карциноматозного (інтестинальні погра-
ничні муцинозні пухлини з інтраепітеліальною карци-
номою) (табл. 8.7).

Інтенсивної стромальної інвазії немає при обох ти-
пах інтестинальних муцинозних пограничних пухлин,
але може траплятися мікроінвазія (кожний фокус
інвазії менше 10 мм2). У цьому разі наявна мікроінва-
зивна інтестинальна муцинозна погранична пухлина з
інтраепітеліальною карциномою.

Строма може бути десмопластичною, екстенсивно
інфільтрованою запальними клітинами; може нагаду-
вати оваріальну строму і містити групи лютеїнізова-
них клітин. Доброякісні та пограничні зони часто
співіснують. Інтенсивна стромальна інвазія часто по-
в’язана з наявністю інтраепітеліального карциноматоз-
ного компонента.

Ступені диференціації муцинозних пухлин розроби-
ла Група гінекологічних онкологів (табл. 8.8).

Муцинозні цистаденокарциноми (рис. 8.50) звичай-
но складаються з уніформних неспецифічних муциноз-
них клітин з різною кількістю муцину в цитоплазмі.
Клітини з мінімальною кількістю муцину можуть на-

Рис. 8.49. Інтестинальна погранич-
на муцинозна пухлина. Складна со-
сочкова структура з деяким ступенем
ядерної атипії, поодинокими мітоза-
ми

гадувати такі при високодиференційованій ендомет-
ріоїдній аденокарциномі. Інколи виявляються так звані
«брудні» некрози, але вони є більш типовими для ме-
тастатичного раку товстої кишки в яєчнику. Рідко мо-
жуть траплятися фокуси перснеподібних клітин або ко-
лоїдної карциноми. Пограничні та злоякісні муцинозні
пухлини в 25 % випадків містять стромальні озерця му-
цину, який витікає з залоз і кіст. У них часто спостері-
гається велетенськоклітинна і гістіоцитарна реакція.
Інколи наявність муцину в стромі (так звана псевдо-
міксома яєчника) пов’язана з псевдоміксомою очере-
вини.

Диференційний діагноз проводиться з серозною та
ендометріоїдною карциномою, що містять муцин у
просвіті залоз. Муцинозна карцинома, на відміну від
цих пухлин, містить келихоподібні клітини зі збагаче-
ною муцином цитоплазмою і є СЕА-імунопозитивною,
тимчасом як серозний та ендометріоїдний рак прояв-
ляє імунореактивність до віментину. Пухлини Сертолі
— Лейдига з гетерогенним муцинозним епітелієм ма-
ють специфічну структуру. Муцинозні карциноми та-
кож диференціюють з метастатичними аденокарцино-
мами гастроінтестинального тракту, жовчних шляхів,
підшлункової залози й шийки матки.

Таблиця 8.7
Диференційні мікроскопічні риси двох субтипів інтестинальних пограничних муцинозних пухлин

З інтраепітеліальною карциномою

Злоякісні ядерні риси, розсіяний або
відсутній цитоплазматичний муцин

Вільні від строми клітинні сосочки

Решетоподібна структура (стромальна
підтримка строми відсутня)
Клітинна стратифікація на 4 або більше
шари клітин

Характеристика

Пухлинні клітини

Внутрішньокістозна
структура

Звичайний тип

Атипові ядерні риси, рясний цитоплазма-
тичний муцин

Сосочки є короткими, товстими або
ниткоподібними, часто розгалуженими, з
мінімальною кількістю строми

Вторинне утворення залоз з мінімальною
кількістю строми
Клітинна стратифікація на три або
менше шари
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Таблиця 8.8
Ступені диференціації муцинозних пухлин яєчників (GOG)

Ступінь

Ступінь 0

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Характеристика пухлини

Низький малігнізуючий потенціал (погранична пухлина)
Муцинозна пухлина зі складною залозистою структурою, але без стромальної інвазії.
Залози вистелені трьома шарами клітин з легкою або помірною атипією. Пухлини з над-
мірним ростом атипових клітин, виразними анапластичними ядерними рисами, солідними
зонами, сосочковою або решетоподібною внутрішньозалозистою проліферацією не слід
класифікувати як пограничні пухлини

Високодиференційована карцинома
Залозиста пухлина із стратифікацією епітелію на 4 або більше клітинних шари з помірною
або значною атипією. Залози звичайно добре сформовані, але сосочкова і решетоподібна
структура без сполучнотканинної підтримки свідчить про злоякісний процес. Стромальна
інвазія звичайно наявна, але може бути невиразною, тому ці пухлини розділяють на два
субкласи, що відрізняються біологічною поведінкою:
ІА: Відсутність стромальної інвазії
ІВ: Ідентифікується стромальна інвазія

Помірнодиференційована карцинома
Пухлина має звичайно більш складну залозисту структуру або маленькі залози зі зростан-
ням ступеня ядерної атипії.
Стратифікація та інвазія є більш виразними
Низькодиференційована карцинома
Пухлина характеризується значною ядерною атипією, плеоморфізмом, наявністю мульти-
ядерних клітин. Залози нечіткої структури, спостерігаються широкі смуги пухлинних
клітин без залоз. У більшості клітин може не виявлятися мукозної секреції

Біологічна поведінка. Найголовнішими прогностич-
ними факторами є стадія і гістопатологічний ступінь
муцинозних пухлин яєчників.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих з I стадією
інтестинальної муцинозної пограничної пухлини, в
тому числі з мікроінвазією, і (або) з інтраепітеліаль-
ною карциномою, дорівнює 100 %, з II стадією — 90–
100 %, з III стадією — 50 %. П’ятирічне виживання
хворих з муцинозною карциномою становить 83–90 %
при І стадії, 55 % — при II стадії, 21 % — при III стадії
і 9 % — при IV стадії.

Ендоцервікальноподібні муцинозні пограничні пух-
лини становлять близько 15 % усіх муцинозних погра-
ничних пухлин і можуть виникати з ендометріоїдних

кіст. Так, у 20 % випадків вони асоційовані з ендомет-
ріомою того самого яєчника і в 30 % — з тазовим ен-
дометріозом інших локалізацій. Ці пухлини є менши-
ми і частіше монокістозними, ніж інтестинальні. За бу-
довою ендоцервікальноподібні муцинозні пограничні
пухлини нагадують серозні пограничні пухлини з ци-
булиноподібними сосочками і клітинними бруньками і
складаються з помірно та значно атипових клітин з
різною кількістю муцину й еозинофільною цитоплаз-
мою. Клітини можуть утворювати 20 і більше клітин-
них шарів. У стромі, серед неопластичних епітеліаль-
них клітин і в просвіті залоз серед муцину, майже зав-
жди наявні численні нейтрофіли. Інколи виявляються
фокуси мікроінвазії. Ізольовані перитонеальні імплан-
ти або метастази в лімфатичні вузли відзначаються в

Рис. 8.50. Муцинозна цистадено-
карцинома яєчника. Кістозні нарос-
ти, вистелені атиповими муцинсекре-
туючими клітинами. Псевдострати-
фікація клітин, втрата полярності,
ядерна атипія, мітози
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20 % випадків, але вони, як і мікроінвазія, суттєво не
впливають на прогноз.

Псевдоміксома очеревини — накопичення в че-
ревній порожнині желеподібного муцину при наявності
кістозної муцинозної пухлини яєчника, можливо, вна-
слідок її спонтанного розриву (II або III стадія погра-
ничної пухлини або карциноми). Псевдоміксома оче-
ревини може розвинутися також вторинно внаслідок
розповсюдження апендикулярної муцинозної пухлини.
Інколи при псевдоміксомі очеревини оваріальна муци-
нозна пухлина співіснує з апендикулярною муциноз-
ною пухлиною. Вони мають ідентичні K-ras мутації і є
імунонегативними до НАМ-56 і СК 7 — маркерів пер-
винних інтестинальних пухлин.

Клінічно захворювання часто маніфестує симпто-
мами обструкції кишок. Муцин у черевній порожнині
може бути представлений кількома типами:

1) вільний муцин (муцинозний асцит);
2) маленькі або великі депозити муцину, що щільно

прилягають до перитонеальної поверхні, які містять
запальні і мезотеліальні клітини, інколи організовані
капіляри і фібробласти; неопластичні клітини звичай-
но відсутні;

3) маси, які складаються з басейнів муцину, оточені
щільною колагенізованою тканиною (розділений муцин).

Прогноз. Псевдоміксома очеревини, що містить
доброякісні та пограничні клітини (перитонеальний
аденомуциноз), супроводжується кращим прогнозом,
ніж при наявності злоякісних клітин (перитонеальний
муцинозний карциноматоз). Десятирічне виживання
хворих становить відповідно 80 і 10 %.

Ендометріоїдні пухлини

Ендометріоїдні пухлини яєчників характеризують-
ся наявністю епітеліальних і стромальних елементів,
які дуже подібні до таких в ендометрії. Вони є третіми
за частотою після серозних і муцинозних пухлин
(2–4 %) і становлять 10–20 % випадків раку яєчників.
Цей тип пухлин більш характерний для неоплазій ен-
дометрія. Ендометріоїдні пухлини становлять лише
1 % доброякісних і 2–3 % пограничних яєчникових но-
воутворень. Ці пухлини частіше виявляються у жінок
пізнього репродуктивного і постменопаузального віку
(середній вік — 50–60 років).

Гістогенез, фактори ризику. Вважають, що ендо-
метріоїдні пухлини можуть виникати з осередків ендо-
метріозу яєчників, поверхневих інклюзійних залоз та
кіст і (або) строми. В ендометріомах яєчників у деяких
випадках виявляють моноклональну інактивацію Х-
хромосоми. Співіснування ендометріоїдних пухлин з
ендометріозом того самого яєчника або іншим тазовим
ендометріозом відзначається в 38 % випадків, причо-
му в 25 % спостерігається співіснуючий атиповий ен-
дометріоз.

У 15–20 % хворих ендометріоїдний рак яєчників
асоційований (синхронний або, рідко, метахронний) з
раком ендометрія. Враховуючи гормонозалежність ен-
дометріоїдної карциноми, вважають, що фактори ри-
зику ендометріоїдного раку яєчника є ідентичними до
таких при раку ендометрія.

Клініка і діагностика ендометріоїдного раку яєчни-
ка не відрізняються від типових для інших типів ова-

ріальної карциноми, включаючи підвищення рівня
СА-125. Інколи, при секреції пухлиною стероїдних гор-
монів, може спостерігатися ендокринна маніфестація.

Макроскопічне дослідження: ендометріоїдні пухли-
ни (рис. 8.51) можуть бути кістозними, великими (діа-
метром 15–20 см), містять кров’янисту рідину, солідні
зони (ендометріоїдні аденофіброми), інколи м’які сосоч-
ки і нерідко поєднуються з ендометріозом ураженого
яєчника. Доброякісні та пограничні пухлини майже
завжди є однобічними. На розрізі вони тверді або м’я-
систі залежно від кількості фіброзної строми.

Мікроскопічне дослідження доброякісних пухлин.
Рідкісні ендометріоїдні цистаденоми вистелені страти-
фікованим, звичайно безвійчастим епітелієм, який не
містить муцину. Інколи спостерігається внутрішньокіс-
тозна сосочкова проліферація ендометріоїдного епіте-
лію.

Ендометріоїдні аденофіброми складаються з залоз,
вистелених стратифікованим епітелієм, який не має
муцину, і в деяких випадках містять плоскоклітинні
морули (інколи з центральними некрозами), відокрем-
лені від переважно фіброматозного стромального ком-
понента. Інколи трапляються фокуси простого цилінд-
ричного, кубоїдального або плоского епітелію, що по-
требує диференціації з серозною аденофібромою. Де-
які доброякісні, пограничні або злоякісні пухлини ма-
ють надзвичайно клітинну, мітотично активну строму,
що погіршує прогноз.

Гістологічна класифікація ендометріоїдних
пухлин яєчника (ВООЗ)

I. Доброякісні
1. Цистаденома.
2. Цистаденома з плоскоклітинною диференціа-
цією.

3. Аденофіброма і цистаденофіброма.
4. Аденофіброма і цистаденофіброма з плоско-
клітинною диференціацією.

II. Пограничні
     (з низьким малігнізуючим потенціалом)

1. Кістозні пухлини.
2. Кістозні пухлини з плоскоклітинною диференціа-
цією.

3. Аденофіброма і цистаденофіброма.
4. Аденофіброма і цистаденофіброма з плоско-
клітинною диференціацією.

III. Злоякісні
1. Аденокарцинома і цистаденокарцинома.
2. Аденокарцинома і цистаденокарцинома з плос-
коклітинною диференціацією.

3. Аденокарцинофіброма і цистаденокарцинофіб-
рома (злоякісна аденофіброма і цистаденофібро-
ма).

4. Аденокарцинофіброма і цистаденокарцинофіб-
рома з плоскоклітинною диференціацією (зло-
якісна аденофіброма і цистаденофіброма з плоско-
клітинною диференціацією).

IV. Епітеліально-стромальні і стромальні
1. Аденосаркома, гомологічна і гетерологічна.
2. Мезодермальна (мюллерова) змішана пухлина

(карциносаркома), гомологічна і гетерологічна.
3. Стромальна саркома.
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Мікроскопічне дослідження пограничних пухлин.
Більшість цих пухлин мають аденофіброматозну струк-
туру з наявністю атипових клітин ендометріоїдного
типу, які утворюють «гнізда» або вистилають залози
чи кісти, розділені фіброматозною стромою. Стромаль-
ної інвазії звичайно немає. При виявленні осередків
карциноматозного епітелію діагностується погранич-
на пухлина з інтраепітеліальною карциномою з відпо-
відним ступенем диференціації (табл. 8.9).

Стромальну інвазію слід відрізняти від мікроінвазії
(один або більше фокусів, кожний по 10 мм2 або мен-
ше) і більш екстенсивної інвазивної карциноми, яка
може співіснувати з пограничною пухлиною (наприк-
лад, карцинома в аденофібромі). Пограничні ендомет-
ріоїдні аденофіброми, в тому числі з мікроінвазією,
мають доброякісний клінічний перебіг. Інколи внутріш-
ньокістозна сосочково-залозиста пухлина вистелена
атиповим ендометріоїдним епітелієм (так звана погра-
нична ендометріоїдна пухлина з епітеліальною ати-
пією) або злоякісним епітелієм (погранична ендомет-
ріоїдна пухлина з інтраепітеліальною карциномою).

Таблиця 8.9
Ступінь диференціації ендометріоїдних пухлин (GOG)

Ступінь

Ступінь 0

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Характеристика пухлини

Низький малігнізуючий потенціал (пограничні пухлини)
Неінвазивна пухлина, що нагадує атипову гіперплазію ендометрія. Часто наявна плоско-
клітинна диференціація
Високодиференційована карцинома
Пухлина нагадує типову аденокарциному ендометрія. Залози чітко сформовані; клітини з
базально розміщеними ядрами та м’якими атиповими рисами. Мінімальні клітинна страти-
фікація і плеоморфізм. Відсутні солідні смуги пухлинних клітин. Може виявлятися добро-
якісний плоский епітелій

Помірнодиференційована карцинома
Залози мають більш складну структуру, зростають стратифікація клітин і ядерні аномалії.
Інколи трапляються нечисленні маленькі солідні «гнізда» пухлинних клітин і сосочкові
зони. Може виявлятися атиповий плоский епітелій

Низькодиференційована карцинома
Пухлина складається з залоз нечіткої форми, «гнізд» і широких смуг плеоморфних клітин.
Численні клітини демонструють плоскоклітинну проліферацію і виразну мітотичну ак-
тивність

Рис. 8.51. Ендометріоїдний рак яєч-
ника. Пухлина діаметром 18 см, ви-
повнена кров’янистою рідиною. М’які
солідні маси інвазують стінку кісти

Під час мікроскопічного дослідження більшість
яєчникових ендометріоїдних карцином нагадують за
структурою ендометріоїдні карциноми тіла матки (рис.
8.52–8.54). Високодиференційовані пухлини або зони
характеризуються наявністю інвазивних круглих,
овальних або трубчастих залоз, вистелених псевдо-
стратифікованим епітелієм, який не містить муцину.
Нерідко трапляються змішані аденофіброматозні фо-
куси; ситоподібна, сосочково-залозиста структура.
Плоскоклітинна диференціація (метаплазія) виявляєть-
ся в 33–50 % ендометріоїдних карцином у вигляді мо-
рул маленьких незрілих, але з доброякісними рисами
клітин або «гнізд» чи дифузних зон цитологічно зло-
якісного плоского епітелію.

Гістопатологічний ступінь ендометріоїдних клітин
із плоскоклітинною диференціацією визначають ви-
ключно на основі характеристики залозистого компо-
нента. Кератинізація в цих пухлинах може спричиню-
вати реакцію велетенських клітин і кальцифікацію.
Інколи виявляються муцин у просвіті залоз й апі-
кальній частині клітин ендометріоїдної карциноми яєч-
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Рис. 8.52. Ендометріоїдний рак яєч-
ника. Аденокарцинома з фокусами
плоскоклітинної метаплазії, подібна
до такої в ендометрії

Рис. 8.54. Ендометріоїдний рак яєч-
ника, який розвинувся з ендометріо-
зу. Фокуси ендометріозу й аденокар-
циноми

Рис. 8.53. Ендометріоїдний рак
яєчника. Аденокарцинома з виразною
залозистою структурою
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ника; залози з еозинофільним колоїдоподібним вмістом.
До незвичних рис ендометріоїдних пухлин яєчника

належать фокуси елементів строми статевого тяжа, які
нагадують пухлини Сертолі і Сертолі — Лейдига (фо-
куси недиференційованих залоз, солідних, трубчастих
структур з цитоплазматичним псевдосинцитієм, ліпідо-
фільними й лютеїнізованими стромальними клітинами,
що інколи можуть призводити до вірилізації). Інколи
трапляються солідні зони трубчастих, круглих, розет-
коподібних залоз, що симулюють гранульозоклітинні
пухлини; зони веретеноподібних епітеліальних клітин,
які можуть трансформуватись у фібробласти. Пух-
линні клітини можуть бути оксифільними, вакуолізо-
ваними (як на 16-й день менструального циклу в ендо-
метрії), війчастими (утворюють ситоподібну структу-
ру). Близько 10 % ендометріоїдних карцином яєчника
містять аргірофільні й нейроендокринні клітини (рідко
можуть спричинювати нейроендокринні симптоми).

Диференційний діагноз проводять із серозними і му-
цинозними пухлинами, пухлинами Бреннера (муциноз-
ний внутрішньозалозистий компонент і наявність ядер-
них жолобків); світлоклітинною аденокарциномою (ва-
куолізована цитоплазма, ексцентричні ядра); злоякіс-
ними змішаними мюллеровими пухлинами, Сертолі-
стромальними й гранульозоклітинними пухлинами (ти-
пова структура, імунореактивність до інгібіну та
відсутність реактивності до епітеліального мембранно-
го антигену (ЕМА) й цитокератину 7).

Ендометріоїдноподібна пухлина жовткового мішка
розвивається в більш молодому віці (до 30 років), має
характерну структуру й імунореактивність до α-фето-
протеїну (AФП). Оваріальні пухлини можливого воль-
фового походження не містять муцину в просвіті залоз
і не мають плоскоклітинної диференціації (метаплазії),
імунонегативні до ЕМА і TAG-72, на відміну від ен-
дометріоїдної карциноми.

Епендимома яєчника характеризується наявністю
периваскулярних псевдорозеток, клітин з базальною
фібрилярною цитоплазмою, які проявляють імунну ре-
активність до гліального фібрилярного кислого протеї-
ну (GFAP) частіше, ніж ендометріоїдні карциноми.
Метастатична ендометріоїдна карцинома яєчника

Ендометріоїдні пухлини яєчників і міометрія: первинна
пухлина в ендометрії і вторинна — в яєчнику

Гістологічна подібність пухлин
Велика пухлина в ендометрії — маленька
оваріальна пухлина (пухлини)
Наявна атипова гіперплазія ендометрія
Глибока інвазія в міометрій:
а) безпосереднє розповсюдження на придатки;
б) інвазія васкулярних просторів у міометрії
Пухлинні зони інших локалізацій мають структуру
ендометріального раку
Оваріальні пухлини білатеральні
та (або) багатовузлові
Локалізація в зоні воріт яєчника, інвазія судинних
просторів, поверхневі імпланти в яєчнику
Відсутній ендометріоз яєчника
Анеуплоїдія з однотипним індексом ДНК
або диплоїдія обох пухлин
Подібна молекулярна генетична структура або
аномалії каріотипу обох пухлин

Ендометріоїдні пухлини яєчників і міометрія: первинна
пухлина в яєчнику і вторинна — в ендометрії

Гістологічна подібність пухлин
Велика пухлина в яєчнику — маленька пухлина
в ендометрії
Наявний ендометріоз яєчника
Локалізація в паренхімі яєчника
Безпосереднє розповсюдження з яєчника переважно
на зовнішню поверхню матки
Пухлинні зони інших локалізацій мають типову
структуру раку яєчника
Пухлина яєчника однобічна (у 80–90 % випадків)
й утворює поодинокі маси
Атипової гіперплазії в ендометрії немає
Анеуплоїдія з подібним ДНК-індексом
або диплоїдія обох пухлин
Подібна молекулярна генетична структура або
аномалії каріотипу обох пухлин

Ендометріоїдні пухлини яєчників і міометрія: незалежні
первинні пухлини в яєчнику і в ендометрії

Гістологічні відмінності пухлин

Відсутня або поверхнева інвазія в міометрій пухли-
ни ендометрія
Відсутність інвазії васкулярних просторів
у пухлині ендометрія

Атипова гіперплазія ендометрія
Відсутність інших доказів розповсюдження
пухлини ендометрія
Однобічна пухлина яєчника

Пухлина яєчника локалізується в паренхімі
Відсутність інвазії судинних просторів,
поверхневих імплантів або предомінантної локалі-
зації у воротах яєчника

Відсутність інших доказів розповсюдження пухлини
яєчника
Ендометріоз яєчника
Різна плоїдність або ДНК-індекс у разі
анеуплоїдії пухлин

Різна молекулярно-генетична структура або ано-
малії каріотипу пухлин

може походити з тонкої кишки. Найбільш складною
може бути диференціація з метастатичною ендометрі-
оїдною карциномою тіла матки.

Частіше виявляються незалежні пухлини яєчників
й ендометрія, які характеризуються більш сприятливим
клінічним перебігом; прогноз визначає глибина інвазії
пухлини ендометрія в міометрій.

Ендометріоїдна карцинома (аденокарцинома) яєч-
ника звичайно діагностується на нижчій стадії, ніж се-
розна карцинома. Розповсюдження її ідентично тако-
му при інших типах раку яєчника. Звичайно в I стадії
захворювання діагностується в 31 % випадків, у II
стадії — в 20 %, у III стадії — у 38 % і в IV стадії —
у 11 %.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих дорівнює
78 % при I стадії аденокарциноми яєчника, 63 % — при
II, 24 % — при III і 6 % — при IV стадії. Високо- та
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помірнодиференційовані пухлини мають кращий про-
гноз, ніж низькодиференційовані.

Злоякісні змішані мезодермальні пухлини

Злоякісні (малігнізуючі) змішані мезодермальні
пухлини становлять лише близько 1 % випадків раку
яєчників. У 75 % хворих захворювання розвивається
між 6-м та 8-м десятками життя і є рідкісним до 40-
річного віку. Ці пухлини переважно великі, солідні або
кістозні, з осередками геморагій і некрозів. Рідко вони
можуть виникати з ендометріоїдних кіст; в 1/3 випадків
це білатеральні пухлини.

Мікроскопічне дослідження: епітеліальний компо-
нент пухлин може бути серозним, ендометріоїдним або
представлений недиференційованою карциномою.
Рідше виявляються плоскоклітинний, світлоклітинний
та муцинозний типи. Гомологічні варіанти (у 50 % ви-
падків) саркоматозного компонента пухлини включа-
ють фібросаркому, злоякісну фіброзну гістіоцитому,
міксосаркому, саркому ендометріальної строми високо-
го ступеня злоякісності. З-поміж гетерологічних форм
в яєчнику здебільшого трапляється хондросаркома (в
матці — рабдоміосаркома). Інколи виявляється ткани-
на скелетних м’язів, остеоїдна, кісткова та жирова тка-
нина.

Диференційний діагноз проводять з незрілою тера-
томою (домінуючий компонент — незріла нейроекто-
дермальна тканина), пухлинами Сертолі — Лейдига,
саркомою ендометріальної строми, яка містить елемен-
ти строми статевого тяжа (більший ступінь диференціа-
ції), саркоматоїдною карциномою.

Розповсюдженість. Більш ніж 90 % злоякісних ме-
зодермальних змішаних пухлин мають позаяєчникове
розповсюдження під час діагностики; 60 % — III ста-
дію і 10 % — IV стадію. Метастази часто містять кар-
циноматозний і саркоматозний компоненти.

Лікування комбіноване (радикальне хірургічне з
подальшою хіміотерапією).

Прогноз дуже поганий.

Аденосаркома частіше розвивається у віці 50–60
років і майже завжди є білатеральною.

Макроскопічне дослідження: структура пухлини
може бути солідною або кістозною, інколи з екзофіт-
ними поліпоїдними масами. Солідна тканина звичай-
но тверда, але може бути і м’якою, залежно від клітин-
ності.

Мікроскопічне дослідження: стромальний компо-
нент нагадує низько- або помірнодиференційовану
фібросаркому або саркому ендометріальної строми і
звичайно містить перигландулярний конденсат. Полі-
поїдна стромальна тканина часто виступає в розши-
рений просвіт залоз. Строма може бути локально гіпо-
целюлярною і фібротизованою або едематозною. Інко-
ли наявні гетерологічні стромальні елементи або еле-
менти строми статевого тяжа. Стромальна ядерна ати-
пія виражена різною мірою (2–40 мітотичних фігур у
10 полях зору). Епітелій залоз може бути ендометріоїд-
ним, серозним, муцинозним або світлоклітинним, доб-
роякісним або з різним ступенем ядерної атипії (мож-
ливі випадки карциноми in situ).

Диференційний діагноз проводять з аденофібромою
(відсутність значної клітинної атипії та мітозів), полі-

поїдним ендометріозом (інтракістозні поліпоїдні висту-
пи в клітинну строму без архітектурних рис, ядерної
атипії й мітотичної активності, характерних для сар-
коми).

Розповсюдженість. Аденосаркоми розповсюджу-
ються за межі яєчників, у таз і (або) черевну порожни-
ну в 1/3 випадків. Ці пухлини в яєчниках характери-
зуються більшою злоякісністю, ніж у тілі матки.

Саркома ендометріальної строми в яєчнику є
рідкісною і майже в 50 % випадків виникає з ендомет-
ріозу яєчників. Середній вік хворих дорівнює 56 років
(варіює від 11 до 76 років). Близько 30 % випадків цих
пухлин в яєчнику асоційовані з подібною пухлиною в
матці, виявленою як до, так і після діагностування
пухлини в яєчнику (можливе метастатичне ураження
яєчника при саркомі ендометріальної строми тіла мат-
ки). Близько 75 % сарком ендометріальної строми під
час діагностики є розповсюдженими поза яєчники в таз
і (або) верхню половину живота. Віддалені метастази
інколи розвиваються в легенях.

Макроскопічне дослідження: у 80 % випадків пух-
лина є монолатеральною, середній діаметр її дорівнює
9,5 см. Вона може бути переважно солідною або со-
лідною та кістозною. На розрізі солідні зони мають ко-
ричнювате або жовте забарвлення, зони некрозів і ге-
морагій.

Мікроскопічне дослідження: типова дифузна про-
ліферація представлена маленькими клітинами з
ріденькою цитоплазмою, круглим або овальним ядром,
які нагадують клітини саркоми ендометріальної стро-
ми. Наявні численні маленькі артерії, подібні до
спіральних артерій у нормальному ендометрії фази
пізньої секреції.

Кожна друга пухлина, на відміну від сарком тіла
матки, має фіброматозні зони; рідше трапляються еле-
менти строми статевого тяжа (хорди й «гнізда» клітин
і маленьких трубочок), фокуси гладких м’язів, рідкісні
доброякісні ендометріальні залози. Мітотична ак-
тивність варіює від менш ніж 1 до 30 мітозів у 10 по-
лях зору. Пухлини низького ступеня злоякісності ма-
ють менше 10 мітозів, високого ступеня злоякісності
— більше 10 мітозів у 10 полях зору. Інколи трапля-
ються пінні клітини з краплями ліпідів, гіалінові пуч-
ки, депозити колагену, перицелюлярні ретикулінові
волокна.

Диференційний діагноз проводять з дифузною гра-
нульозоклітинною пухлиною (відсутність ендокринної
маніфестації, ядерних жолобків, численні артеріоли,
ретикулінові волокна, асоціація з ендометріозом, не-
гативна реакція на інгібін); малігнізуючою мезодер-
мальною змішаною пухлиною, стромальною гіперпла-
зією, фібромою або текомою яєчника (естрогенна ма-
ніфестація, ліпідофільні клітини); метастатичною сар-
комою ендометріальної строми тіла матки.

Світлоклітинні пухлини

Доброякісні світлоклітинні пухлини є рідкісними,
пограничні становлять лише 1 % усіх пухлин яєчника
з низьким малігнізуючим потенціалом. Світлоклітин-
ний рак (стара назва мезонефрома, мезонефроїдна кар-
цинома) становить близько 5–6 % усіх випадків раку
яєчника. Майже 90 % усіх світлоклітинних карцином
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Рис. 8.55. Світлоклітинний рак яєч-
ника (мезонефрома). Солідна структу-
ра пухлини

Рис. 8.57. Світлоклітинний рак яєч-
ника. Світлі клітини зібрані у «гніз-
да». Цибулиноподібні ядра випина-
ються в просвіт кіст

Рис. 8.56. Світлоклітинний рак яєч-
ника. Великі епітеліальні клітини зі
світлою глікогенізованою цитоплаз-
мою й ексцентричними ядрами
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діагностуються у 50–70 років, і лише 10 % — на чет-
вертому десятку життя.

Гістогенез. Світлоклітинна карцинома має мюлле-
рове походження і найбільший зв’язок (серед епітелі-
ально-стромальних пухлин) з яєчниковим і тазовим ен-
дометріозом.

Клініка і діагностика світлоклітинної карциноми
подібні до таких при інших типах раку яєчників. Інко-
ли захворювання супроводжується гіпертермією, пара-
ендокринною гіпокальціємією.

Макроскопічне дослідження: світлоклітинні добро-
якісні та пограничні аденофіброми можуть бути кістоз-
ними або солідними, м’якими, жовто-коричневого ко-
льору (рис. 8.55). Інколи розширені залози надають
пухлині губчастого вигляду на поверхні розрізу.
Світлоклітинна карцинома може бути переважно со-
лідною; інколи має вигляд однокамерної чи багатока-
мерної кісти з поліпоїдними масами, що виступають у
її просвіт. Просвіт кіст може містити серозну або му-
цинозну рідину; у разі ендометріоїдного походження
пухлини — «шоколадну», з коричнюватим забарвлен-
ням стінки кісти. Світлоклітинні пухлини майже в усіх
випадках є однобічними (карцинома двобічна лише у
2 % пацієнток).

Мікроскопічне дослідження: світлоклітинні адено-
фіброми характеризуються доброякісними епітеліаль-
ними клітинами світлого або сплощеного типу; погра-
ничні містять атипові клітини (погранична аденофіб-
рома) або карциноматозний епітелій без інвазії (погра-
нична аденофіброма з інтраепітеліальною карцино-
мою).

Світлоклітинна карцинома може мати різноманіт-
ну структуру (рис. 8.56, 8.57), часто змішану: сосоч-
кову, трубчасто-кістозну або солідну. Строма, а також
ядро сосочків, мають виразну базальну мембрану. Тру-
бочки і кісти містять муцин (на відміну від клітин, що
вистилають кісти) і інколи можуть бути виповненими
колоїдним матеріалом, що нагадує струму яєчника.
Найбільш характерними є світлі та цвяхоподібні кліти-
ни, які зібрані у солідні «гнізда» або вистилають кісти,
трубочки та сосочки. Світлі клітини мають круглу або
багатогранну форму з ексцентрично розміщеним ядром
і невиразними ядерцями. Цвяхоподібні клітини з май-
же відсутньою цитоплазмою містять цибулиноподібні,
переважно темні ядра, які випинаються в просвіт кіст
і залоз; мембрана стиснута ядром.

Інколи трапляються плоскі, кубоїдальні, оксифільні
клітини з виразною еозинофільною цитоплазмою, перс-
неподібні клітини з вакуолями, які містять муцин, не-
диференційовані епітеліальні клітини. У світлоклітин-
них карциномах часто наявний доброякісний та погра-
ничний компонент, що свідчить про необхідність ре-
тельного гістологічного дослідження пухлин.

Рідко світлоклітинна карцинома може мати вираз-
ний інфільтрат з плазмоцитів, лімфоцитів і поліморф-
ноядерних лейкоцитів; псамомні тільця. Світлі кліти-
ни містять глікоген і, інколи, ліпіди. Муцин звичайно
локалізується у просвіті кіст і залоз або в апікальній
частині цитоплазми клітин, що їх вистилають; він є
найбільш виразним у перснеподібних клітинах.

Світлоклітинна карцинома імунореактивна до
ЕМА, Leu-Mi 1 і, інколи, до AФП.

Диференційний діагноз проводять з серозною кар-
циномою, секреторною формою ендометріоїдної кар-

циноми; дисгерміномою (вік хворих; центрально розмі-
щені ядра й виразні ядерця, переважно лімфоцитарний
інфільтрат, відсутність реактивності до ЕМА); пухли-
ною жовткового мішка (вік хворих; імунопозитивність
до AФП, особливості структури); ювенільною грану-
льозоклітинною пухлиною (юний вік, естрогенна мані-
фестація, структура пухлини, імунореактивність до
інгібіну); пухлиною Крукенберга (наявність позаяєч-
никової первинної пухлини, білатеральність, уні-
формні перснеподібні клітини, маленькі муцинозні за-
лози в клітинній фіброматозній стромі); первинною або
метастатичною яєчниковою пухлиною з оксифільними
клітинами.

Розповсюдженість. Під час діагностики 43 % па-
цієнток мають I стадію світлоклітинної карциноми,
19 % — II стадію, 29 % — III стадію і 9 % — IV ста-
дію. Пограничні світлоклітинні пухлини, навіть з
інтраепітеліальною карциномою, майже завжди мають
сприятливий клінічний перебіг.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих із світло-
клітинною карциномою є меншим, ніж при епітеліаль-
ному раку інших типів, і при I стадії дорівнює 69 %,
при ІІ стадії — 55 %, при III стадії — 14 % і при IV
стадії — 4 %. Відсутні певні докази щодо прогностич-
ної ролі особливостей структури, клітинного типу,
мітотичного індексу або гістопатологічного ступеня
для світлоклітинної карциноми.

Перехідно-клітинні пухлини

Перехідно-клітинні пухлини, більшість з яких є доб-
роякісними пухлинами Бреннера, становлять лише 1–
2 % усіх оваріальних новоутворень і 4–5 % доброякіс-
них епітеліально-стромальних пухлин яєчника. Погра-
ничні пухлини дорівнюють 3–5 %, а злоякісні — 0,5–
5 % усіх пухлин Бреннера. «Чисті» перехідно-клітинні
карциноми виявляються лише в 1 % випадків поверх-
невих епітеліально-стромальних пухлин яєчника, реш-
та є домінуючим або змішаним компонентом. Близько
95 % пухлин Бреннера діагностуються між 30 і 70 ро-
ками життя (більшість — між 40 і 60 роками). Інколи
пухлини Бреннера асоціюються з дермоїдними кістами,
струмою яєчника, карциноїдною пухлиною (можливе
герміногенне походження в деяких випадках). Локалі-
зація пухлин Бреннера поблизу воріт яєчника і rete
ovarii свідчить про можливість їх целомічно-епітеліаль-
ного або мезонефрального походження.

Макроскопічне дослідження: доброякісні пухлини
Бреннера (рис. 8.58) маленькі за розмірами і звичайно
є випадковою знахідкою. Діаметр близько 50 % пух-
лин менше 2 см, 30 % діагностуються лише при мікро-
скопічному дослідженні. Тільки 10 % пухлин можуть
перевищувати 10 см у діаметрі. У 7–8 % випадків пух-
лини є білатеральними. Пухлини Бреннера звичайно
чітко окреслені, тверді, з гладкою або рельєфною се-
розною поверхнею і нагадують фіброми. На розрізі
пухлина може бути білуватого, сіруватого або блідо-
жовтого забарвлення і містить маленькі, або, рідше,
великі кісти.

У 25 % випадків різні типи пухлин контактують з
пухлиною Бреннера. В 2/3 випадків це співіснуючі пе-
реважно доброякісні муцинозні пухлини, решту ста-
новлять серозні цистаденоми та дермоїдні кісти.

Пограничні пухлини Бреннера майже завжди од-
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нобічні, з солідним і кістозним компонентом, можуть
містити сосочки або поліпоподібні нарости. Злоякісні
пухлини Бреннера в 12 % випадків є білатеральними і
звичайно мають солідні та кістозні зони з сосочками
та поліпами або внутрішньостінними (муральними)
вузлами. Кальцифікація пухлин виявляється в кожно-
му другому випадку.

Перехідно-клітинні карциноми є білатеральними в
15 % випадків, макроскопічно нагадують карциноми
епітеліально-стромального типу. Кальцифікації, на
відміну від злоякісних пухлин Бреннера, немає.

Мікроскопічне дослідження: ультраструктурні риси
пухлин Бреннера подібні до таких при перехідно-
клітинних пухлинах сечових шляхів. Характерним є
утворення «гнізд», трабекул перехідних клітин, оточе-
них виразним стромальним компонентом. «Гнізда» мо-
жуть бути солідними або мати центральну порожнину,
вистелену муцинозними клітинами (рідко війчастими
серозними або індиферентними циліндричними) і ви-
повнену конденсованим еозинофільним секретом. Рідко
клітини в центрі «гнізд» нагадують плоскі. Епітелі-
альні перехідні клітини уніформні, круглі або цилінд-
ричні, з блідою або, рідко, світлою цитоплазмою. Ядра
мають поздовжні жолобки («кавове зернятко») і вели-

козернистий хроматин. Можуть виявлятися суто муци-
нозні залози та кісти (рис. 8.59, 8.60).

Строма фіброзна, гіпоцелюлярна (нагадує фіброму
яєчника), але інколи має текоматозні риси (прямі кліти-
ни з рясною, збагаченою ліпідами цитоплазмою і ве-
ликими блідими ядрами), «гнізда» лютеїнових клітин.
Стромальна гіалінізація або кальцифікація наявна в
кожній третій пухлині.

Аргірофільні гранули, часто імунореактивні до се-
ротоніну і рідко — до стероїдних гормонів, спостері-
гаються в 1/3 випадків пухлин Бреннера.

Пограничні пухлини Бреннера мають сосочкову
структуру, яка нагадує сосочкову перехідно-клітинну
карциному (низького ступеня злоякісності) сечових
шляхів. Стромальної інвазії немає, мітотична ак-
тивність може бути виразною.

Клініка і діагностика. Пухлини Бреннера інколи
супроводжуються ендокринною маніфестацією естро-
генного або, рідше, андрогенного типу, що пов’язано
з секрецією стероїдних гормонів їхнім стромальним
компонентом.

Діагноз злоякісної пухлини Бреннера, що має еле-
менти доброякісних або пограничних пухлин Бренне-
ра і звичайно походить з них, базується на наявності

Рис. 8.59. Пухлина Бреннера.
Круглі уніформні перехідні клітини
утворюють «гнізда»

Рис. 8.58. Пухлина Бреннера. Со-
лідні, округлі пухлинні маси з пере-
важанням стромального компонента
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стромальної інвазії. Інвазивна пухлина майже виключ-
но представлена перехідно-клітинною або, рідше,
плоскоклітинною чи муцинозною карциномою. Інва-
зивний компонент звичайно має помірний ступінь ди-
ференціації.

Якщо доброякісні або пограничні елементи пухли-
ни Бреннера відсутні, карцинома класифікується як пе-
рехідно-клітинна. Вона характеризується хвилястим
вистеленням кіст, внутрішньокістозною сосочковою
структурою (папілярний тип), наявністю «гнізд» атипо-
вих епітеліальних клітин у фіброзній стромі. Пухлина
звичайно належить до ІІ або ІІІ ступеня диференціації,
але не має таких виразних ядерних рис, як серозні кар-
циноми. У 50 % пухлин виявляється муцин, оточений за-
лозистим епітелієм. У більшості випадків пухлина є
змішаною з іншими типами поверхневих епітеліальних
карцином (найчастіше з серозною карциномою).

Диференційний діагноз доброякісних пухлин Брен-
нера проводять з ендометріоїдною аденофібромою, що
має плоскоклітинну диференціацію (метаплазію); гра-
нульозоклітинною та муцинозною пухлинами. Погра-
ничні та злоякісні пухлини Бреннера диференціюють з
метастатичною перехідно-клітинною карциномою се-
чових шляхів (відсутність «гнізд» клітин, товстих со-
сочків і муцину); гранульозоклітинною пухлиною
(юний вік, часта ендокринна маніфестація, типова уль-
траструктура).

Прогноз. Пограничні пухлини Бреннера звичайно
не розповсюджуються за межі яєчників; злоякісні ма-
ють екстраоваріальні прояви в 20 % випадків. Зло-
якісні перехідно-клітинні пухлини під час діагностики
в 70 % хворих мають розповсюдження в черевну по-
рожнину і гірший прогноз, ніж злоякісні пухлини Брен-
нера (середнє 5-річне виживання хворих не перевищує
35 %). П’ятирічне виживання хворих для ІА стадії зло-
якісної перехідної карциноми дорівнює лише 43 % по-
рівняно з 88 % для злоякісної пухлини Бреннера. Але
вважають, що метастази перехідно-клітинної карцино-
ми можуть бути більш чутливими до хіміотерапії.

Плоскоклітинні пухлини

Плоскоклітинні пухлини яєчників є рідкісними і
представлені епідермоїдними кістами і плоскоклітин-

ною карциномою. Середній вік хворих становить 49–
56 років. Інколи відзначається асоціація з плоско-
клітинним раком шийки матки.

Гістогенез. Епідермоїдні кісти виникають у моз-
ковій речовині яєчника. Вважають, що вони можуть
походити з епітеліальних інклюзійних залоз, Вальтар-
дових залишків або rete ovarii. Виявлення хрящової
тканини в деяких кістах наводить на думку щодо їх
можливого тератоматозного походження.

Плоскоклітинна карцинома виникає переважно з
епітелію, який вистилає дермоїдну кісту, менш часто
— як компонент пухлини Бреннера або з ендометріоїд-
ної кісти. Виділяють і так звані чисті форми плоско-
клітинного раку яєчників. До категорії поверхневих
епітеліально-стромальних пухлин яєчників належать
лише чисті та ендометріоїдні оваріальні плоско-
клітинні карциноми.

Макроскопічне дослідження: епідермоїдні кісти
звичайно є однобічними, діаметром 0,2–4,6 см і містять
жовто-білий, кремоподібний матеріал. Мікроскопічно
стінка кісти вистелена зроговілим (кератинізованим)
плоским епітелієм. У деяких випадках у стінці кісти
трапляються Вальтардові клітинні «гнізда» або «гніз-
да», які нагадують пухлину Бреннера.

Плоскоклітинний рак яєчників є переважно со-
лідним. Численні маленькі кісти виникають внаслідок
некрозів пухлинної тканини. Інколи спостерігаються
кістозні пухлини.

Мікроскопічне дослідження: картина плоско-
клітинної карциноми варіює і характеризується як со-
сочкова, поліпоїдна, кістозна, острівцева, дифузно
інфільтративна, бородавчаста, саркоматоїдна. Пухли-
на майже завжди є низькодиференційованою.

Диференційний діагноз проводять з ендометріоїд-
ною аденокарциномою з екстенсивною плоскоклітин-
ною диференціацією (особливості структури залозис-
того компонента); вторинним плоскоклітинним раком
цервікального або іншого походження. Наявність доб-
роякісного плоского епітелію, осередків ендометріозу
і пухлини Бреннера свідчить на користь яєчникового
походження карциноми.

Прогноз. Чистий та ендометріоїдний плоскоклітин-
ний рак мають гірший прогноз, ніж у разі його розвит-
ку з дермоїдної кісти. Важливе прогностичне значен-

Рис. 8.60. Пухлина Бреннера. Ядра
клітин з поздовжніми жолобками («ка-
вове зернятко»)
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ня мають стадія і гістопатологічний ступінь диференці-
ації пухлини. Хворі з чистим плоскоклітинним раком
яєчників не доживають і 1 року, з ендометріоїдним —
однорічне виживання дорівнює 38 %.

Змішані епітеліальні пухлини яєчників

До змішаних епітеліальних пухлин яєчників нале-
жать поверхневі епітеліально-стромальні пухлини, в
яких макроскопічно виявляються різні пухлинні типи
або при мікроскопічному дослідженні один або більше
компонентів становлять щонайменше 10 % об’єму до-
мінуючого компонента. Згідно з класифікацією ВООЗ,
змішані епітеліальні пухлини яєчників поділяються на
доброякісні, пограничні (з низьким малігнізуючим по-
тенціалом) і злоякісні.

Найбільш частими комбінаціями пухлинних типів є:
— пухлина Бреннера з муцинозною кістозною пух-

линою (змішана муцинозна — Бреннера пухлина);

— ендоцервікальноподібна погранична муцинозна
кістозна пухлина, змішана з серозною, ендометріоїд-
ною або плоскоклітинною пухлиною;

— ендометріоїдна карцинома (аденокарцинома),
змішана зі світлоклітинною карциномою (пухлини ма-
ють схожий прогноз, тому він не погіршується у разі
змішаної пухлини);

— перехідно-клітинний рак з іншою карциномою;
— ендометріоїдна карцинома (аденокарцинома) з

серозним або недиференційованим компонентом. На-
явність серозного або недиференційованого компонен-
та в III або IV стадії ендометріоїдної карциноми змен-
шує 5-річне виживання хворих з 63 до 8 %, а 10-річне
— з 45 до 0 %.

Недиференційована карцинома

Недиференційована карцинома яєчників становить
близько 5 % випадків епітеліального раку. На I стадії

Рис. 8.61. Недиференційований рак
яєчників. Солідна пухлина

Рис. 8.62. Недиференційований рак
яєчників. Маси злоякісних клітин,
розділені фіброзною стромою
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захворювання діагностується у 12 % пацієнток (у 20 %
випадків спостерігаються білатеральні пухлини), на II
стадії — в 11 %, на III — у 51 % і на IV — у 26 %
випадків.

Макроскопічне дослідження: пухлина є переважно
солідною, з зонами геморагій і некрозів і може нага-
дувати низькодиференційовану серозну або ендомет-
ріоїдну карциному (рис. 8.61).

Мікроскопічне дослідження: пухлина демонструє
відсутність будь-якої диференціації або містить лише
маленькі диференційовані зони (рис. 8.62). Виявляють-
ся солідні маси, або нерівні «гнізда», або смуги уні-
формних полігональних, або, рідше, веретеноподібних
епітеліальних клітин з виразними ядерними рисами, що
може нагадувати картину саркоматоїдної карциноми.
Інколи в залозах є маленькі фокуси диференціації,
клітини з інтрацитоплазматичним муцином, псамомні
тільця. Рідко недиференційована карцинома може бути
представлена дрібноклітинним типом і демонструвати
нейроендокринні риси (дрібноклітинна карцинома
пульмонарного типу) чи гіперкальціємію (дрібноклі-
тинна карцинома гіперкальціємічного типу).

Диференційний діагноз проводять з перехідно-
клітинною карциномою, низькодиференційованою сар-
комою, злоякісними мезодермальними змішаними пух-
линами, лімфомами, дифузною гранульозоклітинною
пухлиною. На користь недиференційованої карциноми
свідчать розповсюджена стадія, ядерний плеоморфізм
і гіперхроматизм, атипові мітотичні фігури, імунопо-
зитивність до ЕМА й імунонегативність до інгібіну,
відсутність ендокринної маніфестації. Диференційна
діагностика метастатичної недиференційованої карци-
номи базується на загальних критеріях щодо відокрем-
лення первинних і метастатичних пухлин.

Ведення хворих з пухлинами яєчників

Більшість доброякісних епітеліальних пухлин (без-
симптомні однобічні ураження) яєчників підлягають
хірургічному лікуванню шляхом оофоректомії або,
рідше, цистектомії. Біопсія протилежного яєчника у
разі доброякісної пухлини не є необхідною. У жінок
нерепродуктивного віку, особливо при наявності се-
розної цистаденоми, яка має тенденцію до білатераль-
ного ураження, рекомендується виконання гістерек-
томії з двобічною аднексектомією.

При доброякісних і пограничних муцинозних пух-
линах (є найбільшими з усіх епітеліальних пухлин) у
молодих жінок виконують однобічну аднексектомію;
у жінок старшого віку — гістеректомію з двобічною
аднексектомією. Ускладненням може бути перфорація
і розрив муцинозної кісти з затримкою і подальшим ро-
стом муцинсекретуючого епітелію в черевній порож-
нині (псевдоміксома очеревини). Захворювання часто
рецидивує і потребує повторних лапаротомій для
ліквідації обструкції кишок. З метою профілактики
рецидивів призначають хіміотерапію (циклофосфамід,
доксорубіцин, цисплатин) і муколітичні засоби.

Доброякісні аденофіброми, які складаються з епі-
теліального (серозного, муцинозного, світлоклітинно-
го, ендометріоїдного) і фіброзного компонентів, підля-
гають хірургічному видаленню.

Пухлини Бреннера є переважно доброякісними і
підлягають лікуванню шляхом простої оофоректомії.

При злоякісних пухлинах Бреннера (переважно дво-
бічних) виконують гістеректомію з двобічною аднекс-
ектомією і подальшою хіміотерапією.

У репродуктивному віці пухлини частіше є добро-
якісними і підлягають хірургічному видаленню шляхом
лапароскопії або лапаротомії за Пфанненштилем.
Солідні пухлини з сосочковими виростами мають
більше шансів бути злоякісними. Можливість лапаро-
скопічного лікування злоякісних пухлин яєчників дис-
кутується (існує ризик раннього розповсюдження пух-
лини). У жінок віком понад 40 років при підозрі на зло-
якісну пухлину або при великих розмірах пухлини яєч-
ників більшість фахівців рекомендують виконувати
лапаротомію з поздовжнім (вертикальним) розрізом та
інтактним видаленням пухлини. В усіх випадках підоз-
ри щодо злоякісності ураження яєчників можливо ви-
користання інтраопераційної експрес-діагностики пух-
лини.

При пограничних пухлинах яєчників у молодих
жінок із нереалізованою репродуктивною функцією у
стадії ІА (пухлина обмежена яєчником), відсутності
ураження лімфатичних вузлів і негативних змивах з
очеревини можливо проведення консервативних, в
тому числі лапароскопічних операцій (однобічна ад-
нексектомія). Якщо другий яєчник не має ознак ура-
ження, його біопсія або резекція не є необхідною. У
пацієнток старшого віку або з розповсюдженою ста-
дією хвороби виконують радикальну гістеректомію з
двобічною аднексектомією. При більш ніж I стадії по-
граничної пухлини в комбінації з радикальним хірур-
гічним лікуванням можна застосовувати хіміотерапію
(6 курсів) і, можливо, променеву терапію, особливо при
наявності інвазивних імплантів з виразною цитологіч-
ною атипією. Вважають, що пацієнтки з доброякісни-
ми (неінвазивними) імплантами звичайно не потребу-
ють хіміо- або променевої терапії.

Як підготовка до оперативного лікування для оцін-
ки стану печінки та регіонарних лімфатичних вузлів
може бути використана комп’ютерна томографія. Важ-
ливими підготовчими заходами є профілактична анти-
біотикотерапія, механічне очищення кишок і компре-
сія нижніх кінцівок (з метою профілактики тромбоем-
болічних ускладнень).

Рак яєчників інфільтрує перитонеальні поверхні
(парієтальна очеревина, серозна оболонка кишок,
піддіафрагмальна поверхня), особливо з правого боку
(рис. 8.63). Це слід враховувати, тому що пухлина,
особливо серозна, яка під час операції обмежена яєч-
ником, може супроводжуватися маленькими зонами
позаяєчникового розповсюдження. Важливу роль у
розповсюдженні хвороби відіграє також лімфогенна
дисемінація (затульні, загальні та зовнішні клубові,
крижові, парааортальні й здухвинні лімфатичні вузли,
(рис. 8.64). Серозна карцинома має найгірший прогноз;
кращий прогноз у муцинозного, ендометріоїдного й
світлоклітинного раку. Світлоклітинний рак може та-
кож мати поганий прогноз. Перехідно-клітинний рак
(варіант серозної папілярної карциноми) більш чутли-
вий до хіміотерапії. Ендометріоїдний рак, асоційова-
ний з ендометріозом яєчників, має кращий прогноз, ніж
типова ендометріоїдна карцинома.

Лікування раку яєчників комбіноване (хірургічне з
подальшою хіміотерапією або променевою терапією).
Первинним лікуванням інвазивного епітеліального
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раку яєчників є максимальне видалення пухлинної
маси. Під час операції (лапаротомія з повздовжнім роз-
різом) виконується так зване хірургічне стадіювання,
яке включає:

1) перитонеальні змиви (з дугласового простору,
латеральних каналів, поверхні великого сальника, пе-
чінки, нижньої поверхні діафрагми справа і зліва) та
дослідження асцитичної рідини;

2) пальпаторний контроль усіх перитонеальних по-
верхонь;

3) біопсію всіх підозрілих на метастази ділянок;
4) інфраколярну оментектомію.
Додатково, за необхідності, виконують біопсію здух-

винних і парааортальних лімфатичних вузлів, рандомі-
зовані біопсії з ретровезикальної очеревини, дугласово-
го простору, латеральних каналів черевної порожнини.

За наявності технічних можливостей виконується
радикальна гістеректомія з двобічною сальпінгоофор-
ектомією та інфраколярною оментектомією, а також
видалення всіх уражених лімфовузлів. Рекомендують
одночасне виконання апендектомії. У разі обструкції
кишок виникає необхідність їх резекції. При розпов-
сюджених стадіях (III–IV) раку яєчників виконується
максимальна хірургічна резекція пухлини (циторедук-
тивна операція).

Прогноз кращий у пацієнток віком до 50 років,
якщо резидуальне ураження не перевищує 1,5 см. Не-
сприятливими прогностичними ознаками є наявність

великих метастазів до операції, асцит і перитонеаль-
ний карциноматоз. Розрив капсули пухлини (стадія ІС),
особливо до моменту операції, є несприятливою озна-
кою. При підвищенні рівня СА-125 понад 500 Од/мл
оптимальне хірургічне втручання можливе лише в
20 % випадків.

У разі високодиференційованої епітеліальної кар-
циноми, обмеженої одним яєчником (стадія ІА), у мо-
лодих жінок з нереалізованою репродуктивною функ-
цією можливе збереження матки і протилежного яєч-
ника за таких умов:

1) пухлина обмежена одним яєчником;
2) пухлина є високодиференційованою (1-й ступінь)

з відсутністю інвазії капсули, лімфатичних просторів
або брижі яєчника;

3) наявність негативних змивів з очеревини;
4) біопсія сальника негативна;
5) молодий вік жінки і бажання зберегти репродук-

тивну функцію.
Широка резекція другого візуально нормального

яєчника не є необхідною. Після операції таким пацієнт-
кам показане динамічне ультрасонографічне спостере-
ження, за необхідності — second-look лапароскопія.

Кахектичним хворим з раком яєчників III–IV стадії
після екстенсивних операцій у післяопераційному пе-
ріоді рекомендується тотальне парентеральне харчу-
вання (гіпераліментація) в об’ємі 2000–3000 ккал на
день (20 % декстроза, амінокислоти, ліпіди).

Рис. 8.63. Перитонеальне розпов-
сюдження раку яєчників. Частина ве-
ликого сальника, тонкої кишки і по-
перечної кишки резекована:

1 — матка; 2 — яєчник; 3 — вузли
метастатичної хвороби; 4 — селезін-
ка; 5 — ниркова артерія; 6 — вузли
метастатичної хвороби; 7 — яєчнико-
ва артерія; 8 — нижня мезентеріаль-
на артерія
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Після оперативного видалення злоякісної пухлини
пацієнтки звичайно отримують курси хіміотерапії (цис-
платин, адріаміцин, циклофосфамід) або променевої
терапії, особливо при значних розмірах резидуальної
пухлини. Хіміотерапія призначається кожні 3 тижні.
Можливо також використання інтраперитонеальної
терапії цисплатином. Повторні (second-look) операції
рекомендують після 6–12 курсів хіміотерапії (перева-
га віддається лапароскопії). Хіміотерапія, особливо з
використанням алкілуючих агентів (цисплатин і доксо-
рубіцин), може підвищувати ризик подальшого розвит-
ку лейкемії (з 2 % через 4 роки до 10 % через 8 років
після хіміотерапії). Післяопераційна променева тера-
пія може застосовуватись у комбінації з хіміотерапією.
Пацієнткам з рецидивним асцитом і (або) гідроторак-
сом виконують парацентез або торакоцентез; у плев-
ральну порожнину вводять склерозивні розчини для
профілактики повторного накопичення рідини.

Імунотерапевтичні агенти, зокрема Corynebacterium
parvum (C. parvum) і бацили Calmette — Guerin (BCG),
призначаються з метою досягнення імунної відповіді та
розвитку пухлинної резистентності у хазяїна. Ці аген-
ти можуть застосовуватися в комбінації з цитотоксич-
ною хіміотерапією з метою покращання її результатів.
Для інтраперитонеальної імунотерапії використову-
ють такі препарати, як інтерферон, кілерні клітини, ак-
тивовані лімфокінами (LAK), інтерлейкін-2 (IL-2) і фак-
тор некрозу пухлини (TNF).

Досліджуються можливості застосування монокло-
нальних антитіл в якості місцевого лікування рецидив-
ного раку яєчників (пухлино-асоційований антиген,
зв’язаний з 131I, автологічні Т-лімфоцити з біспецифіч-
ними моноклональними антитілами). Повідомляють,
що трансфекція р53 в оваріальну карциному in vitro
інгібує клітинну проліферацію.

Зародковоклітинні (герміногенні) пухлини

Герміногенні пухлини виникають із зародкових
клітин яєчника. Вони посідають друге за частотою
місце серед усіх пухлин яєчника (20–30 %).

Доброякісні кістозні тератоми (дермоїдні кісти,
дермоїди) є найбільш частими з-поміж герміногенних
пухлин (95 %). Злоякісними є лише 1–3 % зародково-
клітинних пухлин, серед них найчастішою є дисгермі-
нома (45 % усіх злоякісних герміногенних пухлин).
Другою за частотою є незріла тератома, третьою —
пухлина ендодермального синуса. У жінок віком до 30
років зародковоклітинні пухлини є найбільш частими
(60 %) серед усіх пухлин яєчників у цій віковій кате-
горії, причому понад 1/3 з них у пацієнток віком до 21
року є злоякісними. Близько 90 % цих пухлин є чисти-
ми і 10 % — змішаними.

Понад 60–75 % герміногенних пухлин яєчників під
час діагностики мають І стадію, сприятливий прогноз
відзначається в 90 % випадків при комбінованому
лікуванні (хірургічне + хіміотерапія).

Гістогенез. Герміногенні пухлини походять від пер-
винної зародкової клітини і поступово диференціюють-
ся аналогічно розвитку тканин ембріонального похо-
дження (ектодерма, мезодерма й ендодерма) та екстра-
ембріональних тканин (жовтковий мішок і трофобласт)
(рис. 8.65). Зародковоклітинні пухлини, які виникають
в яєчнику, мають гомологічні варіанти в яєчках (дис-
гермінома і семінома). Герміногенні пухлини звичай-
но є однобічними, за виключенням тератом і дисгермі-
ном. Більшість злоякісних зародковоклітинних пухлин
належать до так званого «примітивного типу». Рідко
ці пухлини виникають із соматичних тканин тератоми
(плоскоклітинний рак); у цьому разі вони належать до
так званого дорослого типу.

Рис. 8.64. Регіонарні лімфатичні
вузли яєчника:

1 — загальні клубові; 2 — пара-
аортальні; 3 — внутрішні клубові;
4 — здухвинні
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Пухлини, які виникають з клітин, не здатних до ди-
ференціації, класифікуються як дисгерміноми. Ембріо-
нальна карцинома, навпаки, розвивається з поліпотент-
них клітин, що можуть піддаватися диференціації.
Пухлини, які складаються з ембріональних елементів,
дістали назву тератом. Новоутворення, що розвива-
ються з екстраембріональних елементів, поділяють на
2 категорії: пухлини, які виникають з попередників тро-

Класифікація зародковоклітинних
(герміногенних) пухлин яєчника

I. Дисгермінома (варіант — з клітинами синцитіо-
трофобласта)

II. Пухлина жовткового мішка
1. Пухлина ендодермального синуса.
2. Полівезикулярний вітеліновий варіант пухлини.
3. Гепатоїдний варіант.
4. Залозистий варіант.
5. Ендометріоїдний варіант.

III. Ембріональна карцинома
IV. Поліембріома

V. Хоріокарцинома

VI. Тератоми
1. Незрілі.
2. Зрілі:
а) солідні;
б) кістозні (дермоїдні кісти);
в) з вторинною пухлиною (специфічний тип);
г) фетиформні (гомункулюс).

3. Монодермальні:
а) струма яєчника (варіант — з вторинною пух-
линою, специфічний тип);

б) карциноїд (інсулярний, трабекулярний);
в) струмальний карциноїд;
г) муцинозний карциноїд;
д) нейроектодермальні пухлини (специфічний
тип);

е) сальна пухлина;
ж) інші пухлини.

VII. Змішані форми (специфічний тип)

Таблиця 8.10
Маркери зародковоклітинних пухлин

Пухлина Маркер

Пухлина ендодермального синуса AФП
Ембріональна карцинома AФП, ХГ

Хоріокарцинома ХГ

Дисгермінома ЛДГ
Незріла тератома Відсутні

фобласта — хоріокарциноми або з ендодерми — пух-
лини жовткового мішка.

Кілька біологічних маркерів виявлено як у тканині
герміногенних пухлин, так і в сироватці крові пацієн-
ток (табл. 8.10).

Ці маркери можуть допомагати під час діагности-
ки та диференційної діагностики герміногенних пух-
лин, а також здійснювати контроль за ефективністю
лікування. Так, наприклад, пухлини жовткового
мішка секретують АФП. Після видалення пухлини си-
роватковий рівень AФП нормалізується через 4–6
тижнів. Хоріонічний гонадотропін (ХГ) продукується
в нормі плацентарним синцитіотрофобластом і про-
міжним трофобластом. Він також синтезується трофо-
бластичними пухлинними клітинами (хоріокарцинома).
Менш специфічні маркери включають лужну фосфата-
зу та ізофермент лактатдегідрогеназу (ЛДГ). Лужну
фосфатазу ідентифікують у плазматичній мембрані за-
родкових клітин, що допомагає під час диференційної
діагностики дисгерміноми з іншими пухлинами (на-
приклад, зі злоякісною лімфомою). Лактатдегідрогена-
за, яка в нормі продукується печінкою і центральною
нервовою системою, може бути виявлена в дисгермі-
номах і пухлинах ендодермального синуса.

Дисгермінома — нетератоматозна зародковоклітин-
на пухлина — є найбільш частою (50 %) злоякісною
зародковоклітинною пухлиною і становить 1 % раку
яєчників, а у віковій категорії до 30 років — 5–10 %
оваріальної карциноми. Близько 80 % пухлин діагнос-

Рис. 8.65. Гістогенез зародковоклі-
тинних (герміногенних) пухлин яєч-
ника

Пухлини з поліпотентних
клітин

Ембріональна карцинома

Семінома

Пухлина жовт-
кового мішка

Зародкова
клітина

Екстраембріональні
структури

Ембріональна ектодерма,
мезодерма, ендодерма

Хоріокарцинома Тератома

Дисгермінома
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туються у віці 20–30 років (середній вік хворих — 20
років), причому у 2/3 жінок — у І стадії. Описані ви-
падки розвитку дисгерміноми під час вагітності. Пух-
лина рідко виникає до 5 і після 50 років.

Гістогенез. Можливо, деякі дисгерміноми виника-
ють з дисгенетичної гонади (пухлина розвивається з
гонадобластоми). Близько 5 % дисгерміном розвива-
ються у дівчаток із хромосомними аномаліями (46, XY
або 45, Х/46, ХYмозаїцизм).

Клініка і діагностика. Звичайно симптоми пухли-
ни пов’язані зі збільшенням яєчників і живота. При
швидкому рості пухлини можливо виникнення симп-
томів її перекручування з розвитком гемоперитонеуму.
Захворювання нерідко супроводжується естрогенною
маніфестацією (передчасний ізосексуальний пубертат-
ний розвиток, порушення ритму менструацій). Інколи
відзначаються симптоми андрогенізації. Майже завжди
спостерігається підвищення сироваткових рівнів ЛДГ.
Сироватковий рівень ХГ підвищений у 3 % випадків.
Позаяєчникове (перитонеальне й лімфогенне) розпов-
сюдження — на очеревину, ретроперитонеальні лімфа-
тичні вузли — спостерігається у 1/3 пацієнток.

Пацієнткам з дисгерміномою в пубертатному періо-
ді рекомендується дослідження каріотипу. При дисге-
незії гонад обидва яєчники підлягають видаленню.

Макроскопічне дослідження: пухлина є солідною,
з гладкою, часточковою серозною поверхнею, середній
діаметр — 15 см. Дисгермінома є білатеральною в 10–
20 % випадків, причому в половині цих випадків ура-
ження другого яєчника мікроскопічне. На розрізі пух-
лина м’ясиста, часточкова, кремового, сірого, роже-
вого або рудувато-коричнюватого забарвлення. Інко-
ли виявляються некрози і крововиливи (рис. 8.66).
Кальцифікація свідчить про гонадобластомне похо-
дження пухлини.

Гістопатологічне дослідження: гістологічно дис-
гермінома є ідентичною семіномі яєчка у чоловіків.
Вона складається з уніформних зародкових клітин і є
найменш диференційованою серед усіх пухлин цієї гру-
пи. Пухлина утворена трьома клітинними типами:
«гніздами» або трабекулами зародкових клітин, про-
міжною фіброзною стромою і лімфоцитарним інфільт-
ратом (рис. 8.67). Трапляються зони казеозноподібних
некрозів. Круглі пухлинні клітини мають чіткі мемб-

рани, світлу або еозинофільну цитоплазму, багату на
глікоген. Ядра клітин великі, круглі або сплощені,
центрально розміщені; вони містять великозернистий
хроматин і виразні ядерця, численні мітотичні фігури
(рис. 8.68).

Строма утворює тонкі або широкі фіброзні пучки,
які містять зрілі лімфоцити (переважно Т-лімфоцити й
макрофаги) і, інколи, лімфоїдні фолікули. В 20 % ви-
падків спостерігається гранулематозна стромальна ре-
акція. У 3 % пухлин виявляються синцитіотрофобластні
велетенські клітини (імунореактивні до ХГ), що не по-
гіршує прогнозу. Лютеїнізовані стероїдсекретуючі
стромальні клітини можуть бути перемішані з неопла-
стичними клітинами або локалізуватися на периферії
пухлини.

Диференційний діагноз проводять з пухлиною жовт-
кового мішка (гіалінові тільця, відсутність стромаль-
них лімфоцитів, імунореактивність до AФП); ембріо-
нальною карциномою (залозиста і сосочкова структу-
ра, темна цитоплазма, гіперхроматичні великі ядра,
відсутність лімфоцитарного або гранулематозного ін-
фільтрату); солідною світлоклітинною карциномою
(трубчасто-кістозна і сосочкова структура, муцин,
стромальні плазмоцити); великоклітинною лімфомою
(відсутність глікогену, різні імуногістохімічні реакції).

Імуногістохімічне дослідження: дисгермінома зви-
чайно є негативною до цитокератину, карціоембріо-
нального антигену (СЕА), AФП і ХГ і демонструє мем-
бранозв’язану позитивність до плацентарної лужної
фосфатази (PLAP). Якщо рівень ХГ перевищує
100 мМО/мл, дисгермінома звичайно містить елемен-
ти хоріокарциноми і вважається змішаною зародково-
клітинною пухлиною.

Лікування. У молодих жінок бажано збереження
репродуктивної функції. Якщо пухлина обмежена яєч-
ником, виконують однобічну аднексектомію після ре-
тельного обстеження черевної порожнини з метою ви-
явлення інтраперитонеального і ретроперитонеально-
го розповсюдження пухлини. Але якщо розміри пухли-
ни перевищують 15 см, після такої операції рецидиви
можливі в 20 % випадків. З метою профілактики реци-
дивів застосовують післяопераційну хіміотерапію або
променеву терапію (якщо розмір пухлини перевищує
10 см). Пухлина є дуже радіочутливою (ефективність

Рис. 8.66. Дисгермінома. Зони гемо-
рагій і некрозів
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при рецидивних пухлинах дорівнює 75 %). Пацієнткам
після консервативного лікування виконують динаміч-
не ультрасонографічне дослідження і комп’ютерну то-
мографію, контролюють рівень ЛДГ у сироватці крові.
З метою збереження (резервації) функції яєчників мо-
лодим пацієнткам протягом курсу хіміотерапії реко-
мендується призначення агоністів гонадотропін-рилі-
зинг-гормонів (ГнРГ).

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих становить
понад 90 % при ІА стадії дисгерміноми, 60–90 % для
інших стадій або рецидивної пухлини.

Пухлини жовткового мішка становлять 10–20 %
злоякісних зародковоклітинних пухлин. Вони виника-
ють переважно у дітей та підлітків (середній вік — 19
років) і є рідкісними після 40 років.

Гістогенез. Пухлина жовткового мішка частково
нагадує так званий ендодермальний синус (жовтковий
мішок) родентної плаценти, тобто повторює (резюмує)
ембріональний розвиток екстраембріональної тканини
— жовткового мішка. Жовтковий мішок людини має
прямий зв’язок з первинною кишкою, яка належить до
так званого вторинного пухирця жовткового мішка.
Диференціація жовткового мішка може відбуватися за

парієтальним або вісцеральним типом; але більшість
пухлин демонструють обидва типи диференціації. Па-
рієтальна диференціація жовткового мішка характе-
ризується накопиченням в екстрацелюлярному про-
сторі матеріалу, подібного до базальної мембрани, що
складається з ламініну і колагену (IV тип) і є негатив-
ним до AФП (мембрана Reichert, аналогічна базальній
мембрані клітин парієтального жовткового мішка у
щурів). Вісцеральна диференціація жовткового мішка
асоційована з продукцією ним AФП і гіалінових кра-
пель. Кишкова та гепатоїдна диференціація в деяких
пухлинах жовткового мішка означає як ембріональну,
так і екстраембріональну диференціацію. Ці дані уз-
годжуються з розвитком гепатобіліарних зачатків з
первинної кишки.

Деякі пухлини жовткового мішка виникають у па-
цієнток з дисгенезією гонад. Рідко пухлини жовтково-
го мішка розвиваються з поверхневих епітеліальних
пухлин.

Клініка. Пацієнтки звичайно скаржаться на болі в
животі. В тазовій або абдомінальній ділянці виявляють
об’ємні придаткові маси. В сироватці крові підви-
щується рівень AФП. Позаяєчникове розповсюдження
(очеревина, ретроперитонеальні лімфовузли) відзна-

Рис. 8.67. Дисгермінома. Уні-
формні атипові зародкові клітини,
проміжна фіброзна строма і лімфоци-
тарний інфільтрат

Рис. 8.68. Дисгермінома. Ядерна
атипія, численні мітози



8. Яєчник

247

Рис. 8.71. Пухлина жовткового
мішка. Сосочкові виступи в кістозних
просторах пухлини

Рис. 8.69. Пухлина жовткового
мішка (ендодермального синуса). Осе-
редки некрозів і кістозної дегенерації

Рис. 8.70. Пухлина жовткового
мішка. Примітивні мітотично активні
ембріональні клітини утворюють сіт-
ку кістозних просторів
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чається в 30–70 % випадків під час визначення діаг-
нозу.

Макроскопічне дослідження: пухлина є солідною
або кістозною, крихкою, жовтого кольору; середній
діаметр її дорівнює 15 см. На поверхні розрізу помітні
зони геморагій, некрозів, кістозної дегенерації (рис.
8.69). Макроскопічна картина «медових стільників»
(численні маленькі кісти) часто пов’язана з полівези-
кулярним вітеліновим компонентом. У 15 % випадків
виявляються інші елементи зародковоклітинних пух-
лин (дермоїдні кісти). Пухлина майже завжди є одно-
бічною.

Мікроскопічне дослідження: структура пухлини
жовткового мішка може бути варіабельною (рис. 8.70–
8.72). Найчастіше це ретикулярна, або мікрокістозна
структура, що характеризується ріденькою сіткою про-
сторів і каналів, вистелених примітивними мітотично
активними клітинами зі світлою цитоплазмою і нерів-
ними гіперхромними ядрами з виразними ядерцями. У
50 % випадків у ретикулярних зонах можна помітити
так звані тільця Schiller — Duval. Вони складаються з
округлих або витягнутих сосочків з фіброваскулярним
ядром і вистелені примітивними циліндричними, кубої-
дальними сплощеними або цвяхоподібними клітинами.
Ці клітини продукують гіалінові краплі, які містять
α-фетопротеїн (AФП) та α1-антитрипсин і розміщують-
ся як у цитоплазмі клітин, так і екстрацелюлярно.

Стромальні зміни включають так звану парієталь-
ну й вісцеральну диференціацію. Парієтальна диферен-
ціація полягає у позаклітинному накопиченні речови-
ни, подібної до матеріалу базальної мембрани, звичай-
но в ретикулярних і солідних зонах. Інколи мезенхімо-
подібний компонент бідної на колаген строми включає
зірчасті або веретеноподібні клітини, тонкостінні су-
дини і, рідко, скелетні м’язи та хрящ.

Вісцеральна диференціація може бути представле-
на кількома варіантами. Полівезикулярна вітелінова
структура характеризується щільною веретеноклітин-
ною стромою, що містить кісти, які ексцентрично зву-
жуються. Ці кісти мають гістологічну структуру нор-
мального жовткового мішка людини і вистелені ци-
ліндричним, кубоїдальним або сплощеним епітелієм.
Фокуси кишкової (інтестинальної) диференціації на-
явні в чітко окреслених залозах із великих «гнізд» при-

мітивних псевдостратифікованих циліндричних клітин.
Гепатоїдна структура пухлини жовткового мішка

нагадує гепатоцелюлярну карциному: великі поліго-
нальні клітини з рясною еозинофільною цитоплазмою,
круглим центрально розміщеним ядром і одним вираз-
ним ядерцем утворюють компактні маси, відокремлені
фіброзними пучками. Виявляються численні гіалінові
тільця. Як і гепатоцелюлярна карцинома, пухлина є
імунореактивною до СЕА.

Ендометріоїдний варіант нагадує високодиферен-
ційовану ендометріоїдну карциному ендометрія (аде-
нокарциному): трубчасті залози, клітини з під’ядерни-
ми і над’ядерними вакуолями.

Диференційний діагноз проводять з дисгерміномою,
ембріональною карциномою, ендометріоїдною адено-
карциномою, світлоклітинною карциномою, гепатоце-
люлярною карциномою (табл. 8.11, 8.12).

Лікування. Хірургічне лікування пацієнток із ста-
дією ІА може бути обмежене однобічною аднексекто-
мією. До впровадження сучасної хіміотерапії пухли-
на ендодермального синуса вважалась фатальною.
Тому всім пацієнткам через 2 тижні після операції при-
значають курси хіміотерапії: VAC-вінкристин, адріа-
міцин D і циклофосфамід або більш токсичний VBP-
вінбластин, блеоміцин, цисплатин, або Act-FU-Cy —
актиноміцин D, 5-фторурацил і циклофосфамід (цито-
ксан) та інші режими.

Прогноз. П’ятирічне виживання після комбіновано-
го хірургічного лікування й хіміотерапії для хворих з
І стадією дорівнює 70–90 %, з іншими стадіями — 30–
50 %. Сироватковий рівень AФП визначають для кон-
тролю за ефективністю лікування й виявленням реци-
дивної пухлини. Несприятливі прогностичні ознаки —
це II і більша стадії, великий об’єм резидуальної пух-
лини після циторедуктивної хірургії; ураження печін-
ки.

Ембріональна карцинома — рідкісна герміногенна
пухлина (3 %), яка складається з примітивних зарод-
кових клітин. Виникає в юному віці (4–28 років). Вона
може містити елементи трофобласта; у цьому разі спо-
стерігається імунореактивність до ХГ і AФП.

Клініка. Відзначаються збільшення придатків мат-
ки; ендокринна маніфестація — в 50 % випадків. Гор-

Рис. 8.72. Пухлина жовткового
мішка. Центральний капіляр у сосоч-
ковому виступі, вистеленому пухлин-
ними клітинами
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Таблиця 8.12
Імуногістохімічні диференційно-діагностичні

показники пухлини жовткового мішка

      Тип пухлини Цитокератин Віментин AФП

Пухлина жовтко- + – +
вого мішка

Світлоклітинна + + –
карцинома

Дисгермінома – + –
Гранульозоклі- – ± –
тинна пухлина

Примітка. + позитивна; – негативна; ± сумнівна

Таблиця 8.11
Диференційно-діагностичні ознаки пухлини жовткового мішка і світлоклітинної карциноми яєчника

Ознаки

Вік
Підвищений рівень AФП

Сосочки

Гіалінові тільця
Імунореактивність до AФП

Імунореактивність до Leu-M1

Інші герміногенні елементи

Пухлина жовткового мішка

Звичайно менше 30 років
Типовий

Тільця Schiller — Duval з судинами

Типові

Типова
Нетипова

Звичайно

Світлоклітинна карцинома

Звичайно понад 40 років
Відсутній

Гіалінізовані

Нетипові

Нетипова
Типова

Відсутні

мональні симптоми включають ізосексуальний перед-
часний статевий розвиток, нерегулярні маткові крово-
течі, аменорею, гірсутизм. Сироваткові рівні ХГ і
AФП звичайно підвищені. Перитонеальне розповсю-
дження, зокрема ураження тазової та інтраабдоміналь-
ної очеревини, виявляється в кожному другому випадку.

Макроскопічне дослідження: пухлина звичайно ве-
лика (середній діаметр 17 см), солідна і має гладеньку
зовнішню поверхню. Поверхня розрізу переважно со-
лідна, різнокольорова (біла, коричнювата, жовта), з
кістами, які містять мукоїдний матеріал, крововилива-
ми і некрозами.

Мікроскопічне дослідження: пухлина є низькодифе-
ренційованою і містить смуги та «гнізда» клітин з цен-
тральними некрозами, залозоподібні простори і сосоч-
ки (рис. 8.73). Великі примітивні пухлинні клітини ма-
ють амфофільну, варіабельну вакуолізовану цитоплаз-
му, чітко окреслені клітинні мембрани, круглі везику-
лярні ядра з великозернистим хроматином і нерівною
мембраною; одне або два виразних ядерця і численні
мітотичні фігури. Часто виявляються гіалінові краплі.
Синцитіотрофобластні велетенські клітини наявні май-
же в усіх випадках. Інколи трапляються зрілі терато-
матозні елементи (плоский епітелій, хрящ, кишкові за-
лози).

Диференційний діагноз проводять з дисгерміномою,
пухлиною жовткового мішка, низькодиференційова-
ною аденокарциномою або недиференційованою кар-
циномою, ювенільною гранульозоклітинною пухли-
ною, пухлиною Сертолі — Лейдига. Слід зважати на
вік хворих, наявність елементів синцитіотрофобласта,
типову імунореактивність (ХГ і AФП).

Лікування хірургічне з подальшою хіміотерапією
(VAC або VBP).

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих становить
50 % для І стадії хвороби.

Поліембріома є виключно рідкісною пухлиною з
примітивних зародкових клітин (описано 10 випадків),
яка має аналог в яєчках. Захворювання розвивається
в дитячому або молодому віці й клінічно може прояв-

Рис. 8.73. Ембріональна карцино-
ма. Низькодиференційована структу-
ра пухлини. Залозоподібні простори
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лятися болем внизу живота, збільшенням придатків
матки, підвищенням сироваткових рівнів AФП та (або)
ХГ і плацентарного лактогену (внаслідок наявності
трофобластичних елементів). Інколи відзначається її
екстраоваріальна презентація.

Макроскопічне дослідження: поліембріома — це
велика пухлина з м’якою коричнювато-червоною, губ-
частою або кістозною поверхнею розрізу з крововили-
вами.

Мікроскопічне дослідження: пухлина складаєть-
ся з численних маленьких ембріональних структур
(тілець), які нагадують ембріони людини на різних
стадіях розвитку. Ці ембріональні тільця звичайно
складаються з двох порожнин (амніотичної та жовт-
кового мішка), відокремлених ембріональним дис-
ком (рис. 8.74).

Пухлина звичайно є імунореактивною до AФП. Ча-
сто виявляються ХГ-позитивні синцитіотрофобластні
клітини, зрілі й незрілі тератоматозні елементи.

Лікування комбіноване (хірургічне та хіміотера-
пія).

Прогноз поганий за відсутності післяопераційної
хіміотерапії. Ця пухлина є нечутливою до променевої
терапії.

Хоріокарцинома яєчника в чистому вигляді спосте-
рігається лише в 1 % випадків усіх зародковоклітин-
них пухлин і в 20 % випадків виявляється у змішаних
герміногенних пухлинах. На відміну від гестаційного
аналога, хоріокарцинома яєчника звичайно розви-
вається у дітей та підлітків.

Клініка. У хворих можуть відзначатися абдоміналь-
ний біль, збільшення придатків матки і, інколи, гемо-
перитонеум. Сироватковий рівень ХГ звичайно підви-
щений, що призводить до передчасного ізосексуально-
го статевого розвитку у дітей, порушень менструаль-
ного циклу, збільшення молочних залоз, андрогеноза-
лежних змін.

Макроскопічне дослідження: пухлина є солідною,
геморагічною, крихкою і рідко буває білатеральною.

Мікроскопічне дослідження: елементи цитотрофо-
бласта (великі округлі клітини зі світлою цитоплазмою)
і синцитіотрофобласта (ХГ-позитивні клітини з цито-
плазматичними вакуолями, темними ядрами) є змішани-
ми (рис. 8.75, 8.76). Клітини синцитіотрофобласта мо-
жуть утворювати синцитіальні вузли. Трапляються зони
низькодиференційованих неспецифічних клітин, розши-
рені судинні синуси з масивними крововиливами. В де-
яких випадках спостерігається виразна судинна інвазія.

Рис. 8.74. Поліембріома яєчника.
Ембріональний диск й амніотична
порожнина

Рис. 8.75. Хоріокарцинома яєчни-
ка. Елементи синцитіотрофобласта і
цитотрофобласта
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Диференційний діагноз проводять зі злоякісними
герміногенними пухлинами з елементами синцитіотро-
фобласта, а саме: з ембріональною карциномою, дис-
герміномою, пухлиною жовткового мішка. Ці пухли-
ни, на відміну від хоріокарциноми, не містять еле-
ментів цитотрофобласта. Поверхнева епітеліальна
низькодиференційована аденокарцинома може містити
елементи диференціації трофобласта, але розвиваєть-
ся у старшому віці.

Лікування комбіноване (хірургічне з подальшою
хіміотерапією).

Прогноз. Поганий прогноз пов’язаний з низькою
чутливістю пухлини до хіміотерапії, на відміну від ге-
стаційної хоріокарциноми. Нерідко протягом року ут-
ворюються абдомінальні й легеневі метастази.

Змішані злоякісні зародковоклітинні пухлини
містять два або більше типи герміногенних пухлин і
становлять 8–10 % їх загальної кількості. Згідно з ча-
стотою, головними елементами змішаних злоякісних
герміногенних пухлин є дисгермінома (75 %), пухлина
жовткового мішка (64 %), незріла тератома (58 %), ем-
бріональна карцинома (15 %) і хоріокарцинома (14 %).
У більшості пухлин наявні два компоненти: дисгермі-

нома і пухлина жовткового мішка; деякі можуть місти-
ти 3–5 пухлинних типів. Так звана дифузна ембріома
складається з елементів ембріональної карциноми й
пухлини ендодермального синуса.

Тератоми складаються з тканин, які повторюють
усі три типи клітинних шарів, з яких розвивається ем-
бріон, а саме: ектодерму, мезодерму й ендодерму. В
тератомі може виявлятися один або більше типів емб-
ріональної тканини, яка може бути зрілою (доброякіс-
ною) або незрілою (злоякісною). Хромосомний аналіз
свідчить, що тератоми виникають з однієї зародкової
клітини і мають каріотип XX.

Незріла тератома становить лише 3 % усіх яєчни-
кових тератом, але майже 20 % усіх зародковоклітин-
них пухлин, 10–20 % випадків раку яєчника у віці до
20 років і тільки 1 % усіх випадків оваріальної карци-
номи. Пухлина складається з незрілих ембріональних
структур, які можуть бути змішаними зі зрілими еле-
ментами.

Клініка. Можуть бути болі внизу живота, збільшен-
ня придатків матки. У 2/3 випадків відзначається
підвищення сироваткового рівня AФП, але він завж-

Рис. 8.77. Незріла тератома. Со-
лідна тератома з маленькими кістами

Рис. 8.76. Хоріокарцинома яєчни-
ка. Низькодиференційовані клітини,
зони крововиливів
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ди нижчий, ніж при пухлині жовткового мішка. В де-
яких випадках спостерігається підвищений рівень ХГ,
що інколи супроводжується симптомами передчасно-
го статевого розвитку. Позаяєчникове розповсюджен-
ня під час операції відбувається в 1/3 випадків, зви-
чайно у вигляді перитонеальних імплантів, рідше —
вузлових або гематогенних метастазів.

Гістогенез. Інколи незріла тератома може бути асо-
ційованою з попередньою дермоїдною кістою ураже-
ного яєчника (частіше при двобічних і численних дер-
моїдних кістах, розриві капсули кісти).

Макроскопічне дослідження: пухлина має середній
діаметр 18 см. Розрив капсули спостерігається в кож-
ному другому випадку. Переважно солідна поверхня
розрізу є м’якою, м’ясистою, сірою або рожевою з кро-
вовиливами і зонами некрозів (рис. 8.77). У пухлині
можуть виявлятися кісткова й хрящова тканина, а та-
кож кісти з муцинозним, серозним або геморагічним
вмістом; супровідні дермоїдні кісти спостерігаються в
25 % випадків. Ці пухлини рідко є білатеральними; але
другий яєчник у 10 % випадків містить іншу (добро-
якісну) пухлину або дермоїдну кісту.

Мікроскопічне дослідження: патогномонічною оз-
накою незрілої тератоми є наявність ембріональної,
переважно нейроектодермальної тканини: розеток і
трубочок, клітинних фокусів мітотично активної глії
(рис. 8.78). Іншою незрілою тканиною, що часто вияв-
ляється, є незрілий, або ембріональний епітелій різних
типів (ектодермальний або ендодермальний), в тому
числі печінкова тканина, незрілі мезенхімальні елемен-
ти (хрящ, скелетні м’язи). Проте щоб визначити діаг-
ноз незрілої тератоми, потрібно виявити ембріональну

тканину, а не просто незрілу тканину фетального типу. В
незрілій тератомі можуть міститися і зрілі тканини (як в
зрілих тератомах), змішані з незрілими елементами.

Первинна та метастатична незріла тератома має
градацію залежно від кількості незрілої невральної
тканини (табл. 8.13).

Незріла тератома може утворювати гліальні ім-
планти (вузлові метастази) на очеревині. Звичайно
вони є незрілими, але інколи представлені виключно
зрілою (ступінь 0) гліальною тканиною, тобто можуть
диференціюватися після імплантації (так званий пери-
тонеальний гліоматоз). Інколи в імплантах виявля-
ються епітеліальні елементи зрілого хряща або фоку-
си ендометріозу. Незрілі та зрілі імпланти можуть
співіснувати.

Диференційний діагноз проводять зі зрілою со-
лідною тератомою (відсутність фокусів незрілої ткани-
ни); оваріальною нейроектодермальною пухлиною;
злоякісними мезодермальними змішаними пухлинами
(старший вік, фокуси аденокарциноми).

Лікування комбіноване: хірургічне (однобічна саль-
пінгоофоректомія, біопсія імплантів) з подальшою
хіміотерапією (VAC та ін.) Хіміотерапія теоретично
сприяє ретроконверсії незрілої пухлини в зрілі елемен-
ти й регресії імплантів. Імпланти, які залишаються
після хіміотерапії, складаються переважно зі зрілої те-
ратоми й фіброзної тканини. В деяких випадках три-
ває ріст зрілих імплантів, що потребує повторної опе-
рації («синдром зростаючої тератоми»).

Прогноз залежить від розміру, клінічної стадії й
ступеня диференціації пухлини та гістопатологічного
ступеня її метастазів (імплантів).

Рис. 8.78. Незріла тератома.
Клітинні фокуси мітотично активної
глії

Таблиця 8.13
Ступені диференціації незрілої тератоми (GOG)

Ступінь

Ступінь 0

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Характеристика пухлини

Усі тканини є зрілими, а мітотична активність рідкісна або відсутня

Первинна тератома ступеня 0 вважається доброякісною
Пухлина містить не більше одного фокуса незрілого нейроепітелію (при збільшенні ×40)

Пухлина містить 1–3 фокуси незрілого нейроепітелію

Незрілість і нейроепітелій є виразними: 4 і більше фокуси незрілої нервової тканини
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Зріла солідна тератома становить 15–20 % усіх со-
лідних тератом і виникає у тому самому віці, що і не-
зріла тератома. На відміну від дермоїдних кіст, вона
є рідкісною в постменопаузі. В деяких випадках відбу-
вається розвиток зрілих перитонеальних гліальних
імплантів.

Макроскопічне дослідження: пухлина нагадує не-
зрілу тератому; але м’які, некротичні й геморагічні фо-
куси трапляються менш часто.

Мікроскопічне дослідження: пухлина складається
зі зрілої тканини, яка репрезентує три типи зародкових
шарів. Домінуючим елементом може бути гліальна тка-
нина. Мітотичні фігури рідкісні або відсутні.

Лікування хірургічне.
Прогноз. Пухлина має доброякісний клінічний пе-

ребіг.

Зріла кістозна тератома, чи доброякісна кістозна те-
ратома, дермоїдна кіста, дермоїд, є найбільш частою за-
родковоклітинною пухлиною і становить 25–44 % усіх
неоплазій яєчника і 58 % його доброякісних пухлин. Вона
у 80 % випадків виникає протягом репродуктивного пе-
ріоду, але інколи виявляється у дітей і жінок у постмено-
паузі. Ризик злоякісної трансформації різко зростає при

виявленні пухлини у жінок постменопаузального віку.
Тератома має здатність продукувати зрілі тканини
(шкіру, кістки, зуби, волосся, дермальну тканину).

Клініка і діагностика. Пухлина в 60 % випадків є
безсимптомною. При розриві капсули або перекручу-
ванні кісти (рис. 8.79) провідним симптомом є сильний
абдомінальний біль; перекручування кісти може усклад-
нюватись її інфарктом, гемоперитонеумом, розривом
капсули, автоампутацією. При потраплянні сального
матеріалу в черевну порожнину можливий розвиток ре-
активного гранулематозного перитоніту (може імітува-
ти метастатичну карциному або туберкульоз під час
операції). Це рідкісне ускладнення є тяжким і може роз-
виватися при вагітності. В деяких випадках трапляєть-
ся бактеріальне інфікування кісти. До рідкісних усклад-
нень дермоїдної кісти належать так званий перитонеаль-
ний меланоз — поява рудувато-коричнюватих і чорних
вузликів на очеревині; гемолітична анемія (остання зни-
кає після видалення дермоїдної пухлини).

Виявлення кісткової тканини або зубів полегшує
діагностику дермоїдної кісти під час ультразвукового
або рентгенологічного дослідження.

Макроскопічне дослідження: пухлина звичайно є
однобічною і лише в 10–15 % випадків — білатераль-

Рис. 8.79. Зріла тератома. Перекру-
чування пухлини з інфарктом і некро-
зом

Рис. 8.80. Зріла кістозна тератома.
Гладка капсула дермоїда
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Рис. 8.81. Зріла кістозна тератома.
Волосся  в порожнині  дермоїдної
кісти

Рис. 8.83. Нідус у стінці зрілої те-
ратоми, який містить зуб

Рис. 8.82. Кератинізований нідус у
стінці зрілої тератоми
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ною. Зовнішня стінка пухлини гладка, жовтуватого
кольору внаслідок наповнення пухлини жовтим або
коричнюватим сальним матеріалом. На розрізі кісти
виявляється ще одна її типова риса — волосся. Вистіл-
ка кісти нагадує шкіру і містить один або кілька ок-
руглих поліпоїдних виступів (сосочків, або протубе-
ранців Рокитанського), які складаються переважно з
жиру. Зуби виявляються приблизно в 1/3 випадків,
інколи разом із рудиментарною верхньою або нижньою
щелепою. В деяких випадках спостерігаються кістки,
хрящі, муцинозні кісти, жирова, тиреоїдна і м’яка моз-
кова тканина, респіраторний епітелій і залози (рис.
8.80–8.84).

Гістопатологічні риси. При мікроскопічному до-
слідженні виявляється тканина зрілого типу, яка зви-
чайно містить три зародкових шари, інколи організо-
вана в органоподібні структури (рис. 8.84, 8.85). Трап-
ляються фокуси незрілої тканини фетального типу, які
не мають прогностичного значення. Майже в усіх ви-
падках домінуючим елементом є похідні ектодерми (ке-
ратинізований епідерміс, сальні й потові залози, воло-
сяні фолікули, нейроектодермальні елементи (гліальна
та периферична нервова тканина, мозок, мозочок і хо-
ріоїдне сплетення). Мезодермальні елементи включа-

ють гладкі м’язи, кістки, зуби, хрящі і жир. Похідні ен-
додерми представлені респіраторним і гастроінтести-
нальним епітелієм, тиреоїдною і слинною залозистою
тканиною. До рідкісних тканин належать сітківка,
підшлункова залоза, тимус, надниркові залози, гіпофіз,
нирки, легені, молочна залоза і простата.

Диференційного діагнозу дермоїдна кіста звичайно
не потребує: він є очевидним.

Лікування жінок репродуктивного віку і дівчат по-
лягає у простій цистектомії або однобічній оофорек-
томії. В більшості випадків існує можливість видали-
ти лише кісту і зберегти нормальну яєчникову ткани-
ну. Необхідно оглянути другий яєчник й очеревину.
Біопсія нормального другого яєчника не є необхідною.
У жінок за межею репродуктивного віку лікування дер-
моїдної кісти повинно включати гістеректомію з дво-
бічною аднексектомією.

Зріла тератома з вторинною пухлиною. Дермоїди в
2 % випадків малігнізуються, звичайно у жінок віком
40–60 років. Клінічна презентація залежить від розпов-
сюдження вторинної пухлини. У разі розвитку в дер-
моїдній кісті плоскоклітинної карциноми пухлина ха-
рактеризуватиметься високим вмістом антигену плос-

Рис. 8.84. Респіраторний епітелій,
серозні й муцинозні залози, жирова і
хрящова тканина в зрілій тератомі

Рис. 8.85. Зріла тератома. Волосяні
фолікули, сальні й потові залози
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коклітинного раку. Під час операції виявляється, що
пухлина розповсюджена в черевну порожнину, на
суміжні органи.

Пухлина звичайно більша, ніж дермоїдні кісти: в
90 % випадків вона має 10–20 см у найбільшому
вимірі. Пухлинні маси можуть нагадувати цвітну ка-
пусту і випинатися в порожнину кісти. Інколи спосте-
рігаються внутрішньостінні (муральні) вузли або дис-
ки, зони некрозів і крововиливів. Солідні пухлинні
маси часом повністю облітерують кісту.

Вторинний рак у 80 % випадків представлений
плоскоклітинною карциномою, звичайно інвазивною,
інколи — плоскоклітинною карциномою in situ. Інші
типи вторинних пухлин включають карциноїд, тиреоїд-
ну, нейроектодермальну, сальну пухлини (монодер-
мальні тератоми). Рідко вторинна пухлина є аденокар-
циномою (включаючи хворобу Педжета), аденосква-
мозною, недиференційованою або дрібноклітинною
карциномою, саркомою чи злоякісною меланомою.
Описані рідкісні доброякісні вторинні пухлини: корти-
котропін- і пролактинсекретуючі гіпофізарні аденоми.

Лікування комбіноване: радикальне хірургічне з по-
дальшою хіміотерапією та (або) променевою терапією.

Прогноз погіршується при позаяєчниковому розпов-
сюдженні, низькій диференціації та судинній інвазії пух-
лини. П’ятирічне виживання пацієнток із І стадією до-
рівнює 77 %, з II або більшою стадією — лише 11 %.

При вторинній аденокарциномі прогноз подібний до
такого для плоскоклітинного раку. Виживання хворих
із вторинною злоякісною меланомою дорівнює 50 %.

Фетиформна тератома є виключно рідкісною і
представлена кістою яєчника, яка містить структуру,
що нагадує аномальний плід — гомункулюс (homun-
culus). Діагностується у віці 30–40 років. Фетиформ-
ну тератому диференціюють з так званим «fetus in
fetu» — «плодом у плоді», що є паразитичним моно-
зиготним близнюком, який розвивається в ретропери-
тонеальному просторі свого партнера (виявляють у
дівчаток до 1 року; але в яєчниках не описано жод-
ного випадку).

Монодермальні тератоми — спеціалізовані яєчникові
зародковоклітинні пухлини — є рідкісними, найчастіше
вони представлені струмою яєчника та карциноїдами.

Струма яєчника (struma ovarii) — це дермоїд, який
містить тиреоїдну тканину виключно або в якості до-
мінантного компонента. Пік захворюваності припадає
на п’ятий десяток життя, але інколи струма яєчника
розвивається в дівчаток у препубертатному періоді та
у жінок в постменопаузі. Більшість цих пухлин є доб-
роякісними, але можливі випадки їх малігнізації.

Тканина щитоподібної залози може бути функціо-
нальною і викликати клінічні симптоми гіпертиреоїдиз-
му. В 1/3 випадків виявляється асцит або синдром
Мейгса (асцит, гідроторакс і анемія).

Макроскопічне дослідження: струма яєчника пред-
ставлена червоною, коричневою або коричнювато-зе-
леною, переважно солідною, м’якою тканиною. Інко-
ли пухлина може бути кістозною з мукоїдним або же-
латиноподібним вмістом: зелений або коричнюватий
колір кісти допомагає під час діагностики.

Розрізняють «чисту» струму яєчника або змішану з
іншою пухлиною (дермоїдною кістою, муцинозною
пухлиною, карциноїдом або пухлиною Бреннера).

Під час мікроскопічного дослідження виявляється
нормальна тиреоїдна тканина або тканина, яка нага-
дує аденому щитоподібної залози: мікрофолікулярні,
псевдотубулярні, трабекулярні або солідні «гнізда» та
смуги клітин у різних комбінаціях (рис. 8.86). Інколи
домінують оксифільні чи світлі клітини. Ядра з легки-
ми або помірними атиповими рисами. Мітотичний
індекс коливається від 0 до 5. Кістозна струма звичай-
но вистелена індиферентними плоскими або кубоїдаль-
ними епітеліальними клітинами. Інколи в фіброзних
перегородках можна помітити типові тиреоїдні фолі-
кули, що полегшує діагностику. Наявність у колоїдній
рідині кристалів двічі рефрактивного кальцію оксала-
ту й імунореактивність клітинної цитоплазми та колої-
ду до тироглобуліну також допомагає під час діагнос-
тики.

У деяких випадках спостерігається мікроскопічна
картина карциноми: сосочкова структура з типовими
ядерними рисами як при папілярній тиреоїдній карци-
номі або фолікулярна структура, яка нагадує фоліку-
лярну тиреоїдну карциному (рис. 8.87). Але клінічний
перебіг пухлин з такими рисами звичайно доброякіс-
ний.

Диференційний діагноз проводять з поверхневими
серозними епітеліальними пухлинами яєчника, стероїдо-

Рис. 8.86. Струма яєчника. Мікро-
фолікулярні «гнізда» клітин. Ядра з
помірними атиповими рисами
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клітинними, Сертолі- і Сертолі — Лейдига-клітинни-
ми, гранульозоклітинними пухлинами, парагангліо-
мою, гепатоїдною карциномою, метастатичною гепа-
тоцелюлярною карциномою, первинною й метастатич-
ною злоякісною меланомою, карциноїдом, гепатоїд-
ною пухлиною жовткового мішка, світлоклітинною,
ендометріоїдною карциномою і лютеомою вагітності.
Рисами, патогномонічними для струми яєчника, є ко-
ричнювато-зелене забарвлення пухлини, наявність ти-
реоїдних фолікулів і перегородок або типової струми,
асоціація з дермоїдом, кристали кальцію оксалату та
імунореактивність до тироглобуліну.

Біологічна поведінка. Струма яєчника дуже рідко є
клінічно злоякісною, навіть за наявності атипових
мікроскопічних рис. Інколи захворювання супровод-
жується утворенням доброякісних перитонеальних
імплантів (так званий струмоз).

Лікування звичайно полягає в оофоректомії. Реци-
диви рідко виникають через 10–20 років після операції.
Лікування метастатичної хвороби з 131І може бути
ефективним, як і при раку щитоподібної залози.

Карциноїд — це рідкісна, звичайно однобічна пух-
лина яєчника, що гістологічно нагадує подібні пухли-
ни гастроінтестинального тракту. В 30 % випадків роз-
вивається так званий карциноїдний синдром. Пухли-
на виникає переважно у старших жінок і характери-
зується повільним ростом, звичайно доброякісним
клінічним перебігом.

Інсулярний карциноїд — найчастіший тип первинної
яєчникової карциноїдної пухлини. Вік пацієнток коли-
вається між четвертим і восьмим десятком життя.

Клініка. Характерний повільний ріст пухлини; в де-
яких випадках розвивається асцит. Під час операції
пухлина звичайно обмежена яєчником. У 1/3 пацієн-
ток, переважно віком після 50 років і при максималь-
ному діаметрі пухлини понад 7 см, виникає карциноїд-
ний синдром. Карциноїдний синдром звичайно розви-
вається за відсутності екстраоваріального розповсю-
дження пухлини (у зв’язку з тим, що яєчниковий веноз-
ний дренаж проходить через печінку) і в більшості ви-
падків усувається після оваріоектомії. У деяких пацієн-
ток відзначається прогресуюча трикуспідальна недо-

статність навіть за відсутності персистуючої пухлини.
Макроскопічне дослідження: пухлина представле-

на невеликим рудувато-коричнюватим вузлом, який
може випинатися в просвіт або стовщувати стінку дер-
моїдної кісти, або, рідше, кістозної муцинозної пухли-
ни або зрілої солідної тератоми. На поверхні розрізу
пухлина переважно солідна, фіброзна, коричнювата
або жовта, але може бути кістозною.

При мікроскопічному дослідженні виявляють дис-
кретні «гнізда» клітин, інколи пробиті маленькими
круглими ацинусами і відокремлені ріденькою або
щільною фіброзною стромою. Клітини характеризу-
ються еозинофільною цитоплазмою з червоно-коричню-
ватими аргентафінними гранулами. Ядра клітин
круглі, уніформні, з ледве помітним хроматином і
відсутніми або рідкісними мітотичними фігурами. В
ацинусах спостерігається еозинофільний секрет, який
може піддаватися псамоматозній кальцифікації.

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
звичайно є імунореактивними до хромограніну й серо-
тоніну і, менш ніж у 10 % випадків, до нейрогормо-
нальних пептидів.

Диференційний діагноз проводять з метастатичним
інсулярним карциноїдом (відсутній тератоматозний еле-
мент, білатеральне ураження, позаяєчникові метастази
карциноїду кишок, немає післяопераційної регресії кар-
циноїдного синдрому); мікрофолікулярною гранульозо-
клітинною пухлиною (наявність тілець Саll-Ехner, бліді
ядра з жолобками, імунореактивність до інгібіну); з пух-
линою Бреннера (перехідні клітини, відсутність арген-
тафінних гранул, ядра з жолобками); струмальним кар-
циноїдом (відсутність тиреоїдної тканини).

Прогноз після гістеректомії з двобічною аднексек-
томією є сприятливим. У молодих жінок з метою збе-
реження репродуктивної функції при стадії ІА можли-
во виконання однобічної аднексектомії.

Для післяопераційного моніторингу пухлини вико-
ристовується дослідження 5-гідроксиіндолецитинової
кислоти (5-НІАА).

Трабекулярний карциноїд становить 1/3 всіх яєчни-
кових карциноїдів, розвивається у віці 30–60 років і
характеризується повільним ростом. У жодної пацієнт-
ки не розвивається карциноїдний синдром. У деяких

Рис. 8.87. Струмальний рак яєчни-
ка. Сосочкова структура пухлини, ви-
разні ядерні риси
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випадках клінічним проявом захворювання можуть
бути стійкі хронічні запори внаслідок секреції пухли-
ною YY-пептиду.

Макроскопічне дослідження: пухлина має типові
макроскопічні характеристики, подібні до інсулярно-
го карциноїду, і в усіх випадках є однобічною.

Мікроскопічне дослідження: виявляються довгі
хвилясті паралельні стрічки циліндричних клітин з ви-
довженим ядром, орієнтованим перпендикулярно до осі
стрічки. Стрічки клітин відділені пухкою або щільною
фіброзною стромою. В 20 % випадків наявні фокуси
інсулярної структури. Клітини пухлини мають еозино-
фільну, аргірофільну або аргентафінну цитоплазму та
ядра з ніжнодисперсним хроматином і поодинокими
мітотичними фігурами.

Імуногістохімічне дослідження: у кожному другому
випадку в пухлині виявляють нейрогормональні поліпеп-
тиди: соматостатин, глюкагон, панкреатичний поліпеп-
тид, вазоактивний інтестинальний поліпептид, нейротен-
зин, енкефалін, кальцитонін, кортикотропін і YY-пептид.

Диференційний діагноз проводять з метастатичним
трабекулярним карциноїдом, струмальним карциної-
дом (аналогічно інсулярному карциноїду), пухлиною
Сертолі — Лейдига (відсутність еозинофільної цито-
плазми й імунореактивності до нейрогормональних
пептидів, імунопозитивність до інгібіну).

Лікування полягає в оофоректомії. Інколи після опе-
рації (через 2 роки і більше) можливо виникнення пе-
ритонеальних імплантів.

Струмальний карциноїд розвивається у віці 20–78
років. Клінічними симптомами можуть бути збільшен-
ня придатків матки, хронічні запори. Позаяєчникове
розповсюдження і карциноїдний синдром є рідкісними.
Якщо тиреоїдна тканина становить 10 % і більше об’є-
му пухлини, розвивається типова ендокринна симпто-
матика. Клінічний перебіг пухлини звичайно добро-
якісний.

Макроскопічне дослідження: струмальний карци-
ноїд може бути чистим або змішаним з іншими пухлин-
ними типами (тератомою). Солідні вузли можуть випи-
натися в просвіт тератоми або стовщувати її капсулу.
На поверхні розрізу пухлина є гомогенною, коричню-
вато-жовтою, інколи кістозною.

Мікроскопічне дослідження: пухлина складається
з двох компонентів: трабекулярного або змішаного
трабекулярно-інсулярного карциноїду та струми, яка
нагадує struma ovarii. Залози і кісти в кожному друго-
му випадку вистелені муцинозним епітелієм.

Імуногістохімічне дослідження: струмальний кар-
циноїд (карциноїдний компонент) звичайно є імуноре-
активним до хромограніну, синаптофізину, серотоні-
ну, простатичної кислої фосфатази і, в 40 % випадків,
до нейрогормональних пептидів, в тому числі до YY-
пептиду.

Диференційний діагноз проводять з трабекулярним
карциноїдом.

Лікування полягає в оофоректомії.

Муцинозний карциноїд — рідкісна пухлина, яка має
клінічні та макроскопічні характеристики, типові для
інших карциноїдів.

Під час мікроскопічного дослідження виявляють
маленькі клітинні «гнізда», розкидані в ріденькій або

щільній фіброзній стромі, яка може містити озерця му-
цину. «Гнізда» складаються з келихоподібних, аргіро-
фільних, аргентафінних клітин з уніформними, малень-
кими, круглими або овальними ядрами. Пухлина зви-
чайно є імунореактивною до хромограніну, СЕА, пан-
креатичного поліпептиду, серотоніну й гастрину.

Диференційний діагноз проводять з метастатичним
муцинозним карциноїдом апендикулярного або іншо-
го походження, муцинозною карциномою з аргентафін-
ними клітинами (відсутність «гнізд» муцинозного кар-
циноїду), пухлиною Крукенберга.

До рідкісних форм карциноїдних пухлин яєчника
належать пухлини з веретеноподібних клітин, які на-
гадують карциноїд легенів.

Нейроектодермальна пухлина є рідкісною і нага-
дує таку в центральній нервовій системі. Може вини-
кати в будь-якому віці і клінічно проявляється збіль-
шенням придатків матки. У більш ніж 50 % випадків
відзначається позаяєчникове розповсюдження й утво-
рення перитонеальних імплантів.

Макроскопічне дослідження: пухлина може бути
солідною або кістозною, діаметром від 4 до 20 см (се-
редній діаметр — 14 см) і в деяких випадках містить
поверхневі або внутрішньокістозні сосочки. Вона рід-
ко є двобічною; другий яєчник часом містить дермоїд-
ну кісту. Неопластична тканина звичайно м’яка, сіро-
коричнева або сіро-рожева, жовта, з геморагіями та не-
крозами.

Мікроскопічне дослідження: пухлина може бути
диференційованою (епендимома), примітивною (нага-
дувати нейробластому, медулоепітеліому, медулобла-
стому, епендимобластому) й анапластичною (подібна
до мультиформної гліобластоми).

Нейроектодермальна пухлина може бути імуноре-
активною до гліального фібрилярного кислого протеї-
ну (GFAP), примітивні пухлини — до МІС2 протеїну
(CD 99) і містять хромосомні транслокації, специфічні
для примітивної нейроектодермальної пухлини — сар-
коми Ewing — і EWS/FLI-1 химерну РНК.

Диференційний діагноз проводять з незрілою тера-
томою (широкий спектр нейроектодермальної, а також
мезо- і ендодермальної проліферації); серозними і ен-
дометріоїдними пограничними пухлинами, пухлинами
строми статевого тяжа; яєчниковими вольфовими пух-
линами; дрібноклітинними злоякісними пухлинами яєч-
ника (світлоклітинна карцинома, злоякісна лімфома,
лейкемія, метастатичні меланоми, круглоклітинні сар-
коми тощо). Епендимома характеризується наявністю
довгих фібрилярних цитоплазматичних відростків, пе-
риваскулярних розеток, імунореактивності до GFAP.

Прогноз звичайно сприятливий, він погіршується
при позаяєчниковому розповсюдженні, а також у разі
примітивного чи анапластичного типу пухлини.

Сальна пухлина є рідкісною і звичайно виникає в
дермоїдній кісті. Вік хворих коливається від 31 до 79
років.

Макроскопічне дослідження: пухлина є переважно
кістозною з солідними вузловими або сосочковими ма-
сами, що випинаються в її просвіт, жовтого або корич-
нюватого кольору. Усі пухлини однобічні; протилеж-
ний яєчник може містити дермоїдну кісту.



8. Яєчник

259

ремлені солідною жовто-білою, м’якою або твердою
тканиною, з переважно геморагічним вмістом (рис.
8.88).

Гістопатологічне дослідження: гранульозні кліти-
ни зібрані в різноманітні, часто змішані структури: тра-
бекулярну, інсулярну, фолікулярну, гіриформну (зви-
висту), «муарного шовку» (рис. 8.89, 8.90). Мікрофо-
лікулярна структура характеризується наявністю ма-
леньких порожнин або псевдорозеток (тільця Call —
Exner), які можуть містити в центрі еозинофільну ріди-
ну, дегенеруючі ядра, гіалінізований матеріал базаль-
ної мембрани і, рідко, базофільну рідину. Макрофолі-
кулярна структура представлена кістами, вистелени-
ми високодиференційованими гранульозними клітина-
ми й інколи — зовнішнім шаром тека-клітин. Струк-
тура «муарного шовку» має вигляд хвилястих пара-
лельних клітинних рядів, гіриформна — зигзагоподіб-
них шнурів гранульозних клітин.

Гранульозні клітини часто мають ріденьку цито-
плазму і бліде, уніформне, кутасте або овальне ядро з

Мікроскопічне дослідження: пухлина нагадує
шкірні сальні пухлини: сальну аденому, базально-клі-
тинну карциному з сальною диференціацією, сальну
карциному. Частою знахідкою є наявність еозинофіль-
ного некробіотичного матеріалу з ледве помітними кон-
турами зрілих сальних клітин.

Інші монодермальні тератоми включають виключ-
но рідкісні випадки пухлин яєчника, які нагадують
пухлини ретинального зачатка; кісти, вистелені пере-
важно зрілою гліальною тканиною, епендимальним,
респіраторним або меланотичним епітелієм. Епідер-
моїдні кісти, вистелені виключно зрілим плоским епі-
телієм, можуть бути монодермальними тератомами, але
більш вірогідним є їх походження з поверхневого епі-
телію яєчника.

Пухлини строми статевого тяжа
і стероїдоклітинні пухлини

Пухлини строми статевого тяжа виникають зі ста-
тевого тяжа яєчників і спеціалізованої гонадної стро-
ми. Їх елементи можуть мати чоловічу або жіночу ди-
ференціацію й гормональну активність. Ця група на-
лічує близько 6 % усіх пухлин яєчника і більшість гор-
монально активних оваріальних новоутворень. Для
жіночих похідних компонентом статевого тяжа є гра-
нульозні клітини; стромальним компонентом — тека-
клітини або фібробласти. Для чоловічих аналогів та-
кими компонентами є клітини Сертолі і клітини Лей-
дига. Гранульозотекаклітинні і Сертолі — Лейдига-
клітинні пухлини мають тенденцію до низького ступе-
ня малігнізації.

Гранульозоклітинні пухлини становлять близько
12 % усіх пухлин строми статевого тяжа і мають
найбільш злоякісний клінічний перебіг.

Гранульозоклітинна пухлина дорослого типу стано-
вить 95 % гранульозоклітинних і 1–2 % усіх пухлин яєч-
ника. Пік розвитку пухлини припадає на 50–55 років.

Клініка і діагностика. Клінічні симптоми пов’язані
зі збільшенням придатків матки, ендокринною маніфе-
стацією. Функціональні гранульозоклітинні пухлини є
естрогеноактивними (це найчастіша оваріальна пухли-
на з естрогенною маніфестацією). Проявами гіперест-
рогенії можуть бути менометрорагія або аменорея,
постменопаузальні кровотечі, ізосексуальний перед-
часний пубертатний розвиток, гіперплазія ендометрія
і, в 5 % випадків, аденокарцинома ендометрія низько-
го ступеня злоякісності. Прогестагенна й андрогенна
маніфестація (в деяких кістозних пухлинах) є рідкісни-
ми. Симптоми гострого живота внаслідок розриву пух-
лини і гемоперитонеуму можливі в 10 % випадків.
Близько 90 % пухлин під час операції мають І стадію.

Молекулярна генетика. За даними проточної цито-
метрії, більшість гранульозоклітинних пухлин мають
диплоїдну структуру і низьку (< 60 %) фракцію S-фази,
але трапляються і анеуплоїдні пухлини.

Макроскопічне дослідження: середній діаметр пух-
лини дорівнює близько 12 см. У 95 % випадків пухли-
на є однобічною. В 10–15 % хворих відбувається роз-
рив капсули пухлини до операції. На поверхні розрізу
пухлина є солідною і частково кістозною. Кісти відок-

Класифікація пухлин
строми статевого тяжа (ВООЗ)

I. Гранульозоклітинні пухлини
Дорослий тип
Ювенільний тип

II. Пухлини з групи текома-фіброма
Текома
Типова
Лютеїнізована

Фіброма
Клітинна
Фібросаркома

Стромальна пухлина з мінімальними елементами
строми статевого тяжа
Склерозивна стромальна пухлина
Некласифіковна (фібротекома)

Інші
III. Сертолі — Лейдига-клітинні пухлини;
       андробластоми
Високодиференційовані
Сертолі-клітинна пухлина (тубулярна андро-
бластома)
Сертолі — Лейдига-клітинна пухлина

Проміжна диференціація (варіант — з гетероло-
гічними елементами, специфічний тип)
Низькодиференційовані (саркоматоїдна), варі-
ант — з гетерологічними елементами (специфіч-
ний тип)
Ретиформні (варіант — з гетерологічними
елементами, специфічний тип)

IV. Пухлина статевого тяжа з кільцевими
трубочками

V. Гінандробластома

VI. Некласифіковні
VII. Стероїдо(ліпідо)клітинні пухлини
Стромальна лютеома
Лейдига-клітинна пухлина
Гілюсноклітинна пухлина
Лейдига-клітинна пухлина негілюсного типу

Некласифіковні
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Рис. 8.88. Гранульозоклітинна пух-
лина. Мультикістозні та солідні пух-
линні маси з геморагіями

Рис. 8.90. Гранульозоклітинна пух-
лина. Макрофолікулярна структура

Рис. 8.89. Гранульозоклітинна пух-
лина. Мікрофолікулярна структура
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поздовжнім жолобком («кавове зернятко»). Ядра роз-
міщені безсистемно по відношенню одне до одного і до
тілець Call — Exner. Мітотичні фігури звичайно є
рідкісними (у 75 % випадків менше трьох мітозів у 10
полях зору), але можуть бути численними й атипови-
ми. Стромальний компонент невиразний або фіброзний
і може містити клітини, подібні до клітин зовнішньої
або внутрішньої теки.

Нетипові гістологічні риси. Інколи трапляється
трубчаста структура (солідні або порожні трубочки),
яка нагадує високодиференційовану Сертолі-клітинну
пухлину або гінандробластому. Пухлина може місти-
ти лютеїнізовані гранульозні клітини з еозинофільною
цитоплазмою, круглими ядрами і виразними ядерцями.
Зміни, пов’язані з вагітністю, включають виразний на-
бряк й екстенсивну лютеїнізацію. У 2 % випадків ви-
являються клітини з розширеними ядрами або мульти-
ядерні форми.

Розрізняють три ступені диференціації грану-
льозоклітинних пухлин за Групою гінекологічних он-
кологів (GOG) (табл. 8.14).

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
звичайно є імунореактивими до віментину, цитокера-
тину, S-100 протеїну, гладком’язового актину й інгі-
біну, але негативними до епітеліального мембранного
антигену. Стромальний компонент імунопозитивний до
десміну.

Диференційний діагноз проводять з недиференційо-
ваною карциномою, дрібноклітинною карциномою,
саркомою ендометріальної строми, текомою, клітин-
ною фібромою, ендометріоїдною карциномою, карци-
ноїдом, гонадобластомою, метастатичною малігнізу-
ючою меланомою, метастатичним раком молочної за-
лози (за особливостями структури та імуногістохіміч-
них реакцій).

Лікування пацієнток зі стадією ІА може бути обме-
жено однобічною аднексектомією. У жінок старшого
віку виконують гістеректомію з двобічною аднексек-
томією. При рецидивній або метастатичній пухлині
можливо застосування променевої та хіміотерапії, але
вони є недостатньо ефективними.

Біологічна поведінка. Гранульозоклітинна пухлина
дорослого типу може розповсюджуватися за межі яєч-
ника або рецидивувати після візуально повного її ви-

далення, звичайно в межах таза або нижньої полови-
ни живота. Дистантні метастази є рідкісними. Рециди-
ви в 1/2 випадків виникають через 5 і більше років
після оофоректомії. Рівень інгібіну може бути викори-
станий в якості контролю за ефективністю лікування.

Прогноз. Десятирічне виживання хворих становить
60–90 % для І стадії і 26–49 % — для вищих стадій гра-
нульозоклітинної пухлини. Вища клінічна стадія, роз-
рив капсули, великі розміри первинної пухлини і ви-
сокий мітотичний індекс можуть бути асоційовані з по-
ганим прогнозом. Несприятливою прогностичною
ознакою є анеуплоїдія пухлини.

Гранульозоклітинна пухлина ювенільного типу в
більшості випадків виникає у пацієнток до 30 років.

Клініка і діагностика. У 70 % пацієнток в препу-
бертатному віці відзначається передчасний ізосексу-
альний статевий розвиток. У постпубертатному та
репродуктивному періоді клінічні симптоми можуть
бути представлені абдомінальним болем, збільшенням
живота, нерегулярними менструаціями, аменореєю,
рідко — андрогенною маніфестацією. При розриві
кісти і гемоперитонеумі розвиваються симптоми гос-
трого живота.

Макроскопічне дослідження: пухлина нагадує гра-
нульозоклітинну пухлину дорослого типу. Її діаметр
коливається від 3 до 32 см (у середньому 12,5 см). Біла-
теральними є лише 2 % пухлин.

Мікроскопічне дослідження: пухлина представле-
на смугами або вузлами клітин, що перериваються по-
одинокими фолікулами різного розміру й форми з еози-
нофільною або базофільною рідиною в їх просвіті, яка
може бути муцинкармінофільною. Інколи трапляється
уніформна солідна («афолікулярна») структура. Фолі-
кули вистелені великими незрілими гранульозними
клітинами, інколи із зовнішньою мантією тека-клітин.
Гранульозні клітини звичайно мають рясну еозинофіль-
ну або вакуолізовану (лютеїнізовану) цитоплазму.
Ядра круглі, звичайно не мають жолобків, еу- або
гіперхромні, 5 % випадків — з мінімальним або тяж-
ким ступенем ядерної атипії. Тільця Саll — Ехner є
рідкісними. Тека-клітини містять цитоплазматичні
ліпіди, можуть мати веретеноподібну форму і гіпер-
хромні ядра.

Таблиця 8.14
Ступінь диференціації  гранульозоклітинних пухлин (GOG)

Ступінь

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Характеристика пухлини

Високодиференційована пухлина
Фолікулярна форма з найбільшою диференціацією. Макрофолікулярна структура характе-
ризується наявністю великих фолікулів, які нагадують граафові фолікули. Маркером
мікрофолікулярної структури є тільця Call — Exner
Проміжна диференціація
Інсулярна, трабекулярна або циліндрична структура характеризується чітко відокремлени-
ми групами високодиференційованих гранульозних клітин, які не утворюють фолікули

Низькодиференційована пухлина
Структура «муарного шовку», в якій гранульозні клітини укладені в тонкі зигзагоподібні
стовпи; краї пухлини часто мають саркоматоїдну структуру, з дифузним ростом пухлинних
клітин. Ядра круглі, тісно розміщені, з поздовжніми жолобками. Мітотична активність
може бути виразною. Ядра звичайно не мають таких ступенів плеоморфізму та гіперхрома-
тизму, як при аденокарциномі чи недиференційованій карциномі
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Імуногістохімічне дослідження: клітини пухлини є
імунореактивними до інгібіну.

Диференційний діагноз проводять з гранульозоклі-
тинною пухлиною дорослого типу (жолобкові ядра,
тільця Саll — Ехner, фолікулярна структура); пухли-
ною жовткового мішка або ембріональною карцино-
мою (примітивні ядра, відсутність фолікулів, тільця
Schiller — Duval, елементи синцитіотрофобласта, по-
зитивність до AФП і ХГ, асоціація з дермоїдною кіс-
тою); текомою (відсутність фолікулів і кластерів гра-
нульозних клітин), стероїдоклітинною пухлиною і лю-
теомою вагітності (уніформна структура), світлоклі-
тинною та перехідно-клітинною карциномою (вік хво-
рих, особливості структури), дрібноклітинною карци-
номою гіперкальціємічного типу (гіперкальціємія, від-
сутність естрогенної маніфестації, тека-клітин, імуно-
реактивності до інгібіну та імунореактивність до ЕМА);
метастатичною злоякісною меланомою (первинна ме-
ланома в анамнезі, імунореактивність до НМВ-45).

Прогноз. Гранульозоклітинна пухлина ювенільно-
го типу має тенденцію до кращого прогнозу, ніж пух-
лина дорослого типу, особливо у І стадії. П’ятирічне
виживання хворих із І стадією пухлини дорівнює
97 %. Вищі стадії часто є фатальними; рецидиви вини-
кають протягом трьох післяопераційних років.

Висловлюється думка, що при І стадії хвороби
цілість капсули, мітотична активність, ступінь ядерної
атипії, ДНК-плоїдність і фракція S-фази не мають сут-
тєвого прогностичного значення.

Пухлини групи текома-фіброма. У зв’язку з тим, що
диференціація між текомою та фібромою часто буває
ускладненою, ці пухлини об’єднані в групу «текома-
фіброма». Інколи використовується термін «фіброте-
кома».

Типова текома — доброякісна пухлина, яка скла-
дається зі стромальних (тека) клітин. Виявляється
втричі рідше, ніж гранульозоклітинна пухлина. Вона
спостерігається переважно у жінок в перименопаузі
(середній вік — 63 роки). Близько 10 % теком виника-
ють у віці до 30 років; пухлина є рідкісною до пубер-
татного періоду. У молодих жінок часто спостеріга-
ються інтенсивно кальцифіковані текоми.

Клініка. Текома, як і гранульозоклітинна пухлина,
може бути асоційована з продукцією естрогенів (у 60 %
жінок у постменопаузі). У 20 % хворих у постменопаузі
текома асоційована з аденокарциномою ендометрія
або, рідко, зі змішаною мюллеровою пухлиною чи сар-
комою ендометріальної строми.

Лютеїнізована текома виникає в молодшому віці,
ніж типова текома (до 50 років); 30 % пацієнток не ма-
ють 30 років. Лютеїнізована текома асоційована з мен-
шою частотою естрогенної (50 %) і більшою — андро-
генної маніфестації (11 %), ніж типова текома. Лютеї-
нізована текома, в якій клітини стероїдного типу
містять кристали Рейнке (Reinke), належить до стро-
мальних Лейдига-клітинних пухлин; 50 % з них є віри-
лізуючими.

Макроскопічне дослідження: більшість теком ма-
ють діаметр 5–10 см; лише 3 % є білатеральними. На
поверхні розрізу пухлина є солідною, білувато-жовто-
го або сірого кольору (рис. 8.91). Вторинні зміни в пух-
лині представлені кістами, геморагіями, некрозами та
локальною кальцифікацією.

Мікроскопічне дослідження: виявляються смуги
овальних або округлих клітин з нечіткими границями,
густою або вакуолізованою, багатою на ліпіди цито-
плазмою (рис. 8.92). Ядра круглі або веретеноподібні,
рідко — дивної форми, зі слабкою атипією або без неї,
поодинокими мітотичними фігурами. Деякі клітини
звичайно оточені ретикуліновими волокнами. Строма
містить гіалінові диски й кальцифікати. Лютеїнізовані
текоми містять поодинокі клітини, «гнізда», або, рідко,
великі вузли лютеїнізованих клітин.

Текома з мінімальними елементами статевого тяжа
містить гранульозні клітини, клітини статевого тяжа
індиферентного типу або сертоліформні трубочки
кількістю менш ніж 10 % об’єму пухлини.

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
звичайно є імунореактивними до інгібіну.

Диференційний діагноз проводять з фібромою
(відсутність великих, багатих на ліпіди клітин); гра-
нульозоклітинною, стероїдоклітинною пухлиною (менш
ніж 10 % стероїдних клітин), стромальним гіпертеко-
зом (білатеральне ураження, маленькі стромальні

Рис. 8.91. Текома яєчника. Солідна
пухлина біло-жовтого кольору
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клітини з мінімальною кількістю колагену), лютеомою
вагітності (численні пухлини з відсутністю або
мінімальною кількістю ліпідів у цитоплазмі).

Лікування жінок репродуктивного віку полягає у
видаленні пухлини. У старших жінок виконують гістер-
ектомію з двобічною аднексектомією.

Прогноз. Текома з ядерною атипією та мітотичною
активністю інколи може метастазувати (у цьому разі
частіше виявляється фібросаркома).

Лютеїнізована текома зі склерозивним перитоні-
том — рідкісний варіант текоми. Симптомами можуть
бути збільшення живота внаслідок пухлинних мас
придатків й асциту, обструкція кишок. Пухлина в
більшості випадків є білатеральною і варіює за роз-
мірами. На поверхні розрізу пухлинні маси кістозні
або едематозні.

Мікроскопічне дослідження: пухлина складається
зі щільно напакованих проліферуючих веретеноподіб-
них клітин з фокусами лютеїнізованих клітин, звичай-
но менших за розмірами, ніж при лютеїнізованій те-
комі. Можуть відзначатися набряк й утворення мік-
рокіст.

Лікування хірургічне; в деяких випадках у після-
операційному періоді виникають рецидиви обструкції
кишок.

Фіброма — найбільш часта (4 %) доброякісна пух-
лина яєчника, подібна до текоми. Як і текома, вона
може виникати в будь-якому віці (середній вік — 48
років), але є найчастішою у старших жінок.

Клініка і діагностика. Фіброма не є гормонально
активною. Синдром Мейгса (пухлина яєчника, асцит і
правобічний гідроторакс) може розвиватися в 1 % па-
цієнток з фібромою яєчника і зникає після видалення
пухлини. Асцит є найчастішим (10 % випадків) при діа-
метрі фіброми понад 10 см. Рідко пухлина може бути
асоційована з невусним базально-клітинним карцино-
матозним синдромом (Gorlin’s).

Макроскопічне дослідження: фіброма (рис. 8.93)
має середній діаметр близько 6 см; гладка, тверда, сіру-
вато-білуватого кольору, може нагадувати лейоміому;
на поверхні розрізу має кільцеподібну структуру. Ви-
являються зони набряку, кістозної трансформації, гіа-

лінізації, кальцифікації, геморагії і, зрідка, некрози.
У 8 % випадків пухлина є білатеральною.

Мікроскопічне дослідження: пухлина мікроскопіч-
но подібна до текоми і складається з веретеноподібних
проліферуючих клітин з ріденькою цитоплазмою й уні-
формними ядрами, які утворюють різноманітні струк-
турні картини (рис. 8.94). Мітотичні фігури є рідкісни-
ми. Клітини можуть містити ліпіди, еозинофільні гіа-
лінові краплі. Веретеноподібні клітини розділяються
різною кількістю колагену, який часто є локально гіа-
лінізованим. У деяких пухлинах помітний міжклітин-
ний набряк.

Близько 10 % пухлин є щільноклітинними (так звані
клітинні фіброми). Ці пухлини мають до 3 мітозів у
10 полях зору; ознаки атипії слабкі або взагалі від-
сутні. В деяких випадках фіброма містить елементи
статевого тяжа.

Імуногістохімічне дослідження: лише деякі фібро-
ми можуть бути імунореактивними до інгібіну.

Диференційний діагноз проводять з текомою, набря-
ком яєчника, стромальною гіперплазією, саркомою ен-
дометріальної строми, пухлиною Крукенберга.

Лікування полягає в ексцизії пухлини.
Прогноз. Клітинна фіброма має низький малігнізую-

чий потенціал, інколи може рецидивувати в межах таза
або черевної порожнини, особливо у разі розриву пух-
лини або утворенні адгезій з суміжними органами.

Фібросаркома — найчастіша саркома в яєчнику.
Може виникати в будь-якому віці, але здебільшого у
старших жінок і має злоякісний клінічний перебіг.
Може бути асоційована з синдромом Mafucci або не-
вусним базально-клітинним карциноматозним синдро-
мом.

Макроскопічне дослідження: фібросаркома пред-
ставлена звичайно великою монолатеральною со-
лідною пухлиною, з осередками геморагій та некрозів.

Мікроскопічне дослідження: пухлина є висококлі-
тинною, з помірними або тяжкими ядерними атипови-
ми рисами, 4 і більше мітозами в 10 полях зору, часто
з аномальними мітотичними фігурами.

Диференційний діагноз проводять з клітинною
фібромою (слабка атипія, менше 4 мітозів у 10 полях
зору), первинною або метастатичною саркомою ендо-

Рис. 8.92. Текома яєчника. Перехре-
щені клубки веретеноподібних клітин
з нечіткими клітинними межами
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метріальної строми (характерні маленькі атипові кліти-
ни з круглими ядрами, ріденькою цитоплазмою та ха-
рактерною сіткою артеріол).

Склерозивна стромальна пухлина у 80 % хворих
розвивається в молодому віці (до 30 років) і може бути
естрогено- або андрогеноактивною. Пухлина характе-
ризується доброякісним клінічним перебігом.

Макроскопічне дослідження: склерозивна стро-
мальна пухлина звичайно є однобічною, чітко окрес-
леною, солідною, білого або жовтого кольору, інколи
з кістами або набряком.

При мікроскопічному дослідженні виявляється
псевдотубулярна структура з клітинними вузлами,
відокремленими гіпоцелюлярними зонами щільної ко-
лагенової або едематозної сполучної тканини з різним
ступенем склеротизації. Типовими є виразні тон-
костінні судини, які можуть бути розширеними й нага-
дувати гемангіоперицитому. Клітинні вузли склада-
ються з дезорганізованої суміші фібробластів й округ-
лих вакуолізованих клітин. Вакуолізовані клітини ча-
сто мають зморщені, інколи ексцентричні ядра і можуть
нагадувати перснеподібні, але містять ліпіди. В деяких

гормонально активних (функціонуючих) пухлинах і,
рідше, в неактивних виявляються лютеїнові клітини,
подібні до таких при лютеїнізованих текомах. Лише
деякі пухлини проявляють імунореактивність до ін-
гібіну.

Диференційний діагноз проводять з фібромами, те-
комами (більш гомогенна структура, відсутність псев-
дотубулярної картини), пухлиною Крукенберга (перс-
неподібні клітини, багаті на муцин, але не на ліпіди),
гемангіоперицитомою (особливості мікроструктури).

Перснеподібна стромальна пухлина дуже рідкісна
і не супроводжується гормональною маніфестацією.

При макроскопічному дослідженні вона може бути
солідною або змішаною, кістозно-солідною.

Мікроскопічне дослідження: виявляються веретено-
подібні клітини, які межують з круглими клітинами з
ексцентричним ядром і поодинокими великими вакуо-
лями, негативними до муцину і ліпідів. Перснеподіб-
ний компонент може бути дифузним або локальним.

Диференційний діагноз проводять з пухлиною Кру-
кенберга (містить муцин) й склерозивною стромальною
пухлиною (містить клітини, багаті на ліпіди).

Рис. 8.93. Фіброма яєчника. Твер-
да, чітко окреслена сіро-біла пухлина

Рис. 8.94. Фіброма яєчника. Вере-
теноподібні проліферуючі клітини з
уніформними ядрами
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Міксома — рідкісна безсимптомна однобічна пух-
лина стромального походження, описана у пацієнток
репродуктивного віку. Середній діаметр міксоми дорів-
нює 11 см; на поверхні розрізу вона м’яка, часто з фо-
кальною кістозною дегенерацією.

Мікроскопічне дослідження: пухлина характери-
зується рясним блідо-синім, рожевим міжклітинним
еозинофільним матриксом, що свідчить про наявність
колагену, і виразною сіткою маленьких кровоносних
судин. Міжклітинний матеріал забарвлюється колоїд-
ним залізом й альціановим синім і є чутливим до гіа-
луронідази. Пухлинні клітини варіюють від веретено-
подібних до зірчастих з довгими, конусоподібними ци-
топлазматичними відростками. За ультраструктурни-
ми та імуногістохімічними даними ці клітини класифі-
куються як міофібробласти.

 Диференційний діагноз проводять зі змішаною сар-
комою низького ступеня малігнізації, масивним набря-
ком яєчника. Риси, типові для міксоми, включають
слабкі клітинні зміни, майже повну відсутність міто-
тичної активності.

Сертолі-клітинна пухлина (пухлина Сертолі) належить
до Сертолі-стромальних пухлин і виявляється в 4 %
випадків усіх Сертолі-стромальноклітинних пухлин
яєчника в будь-якому віці (середній вік — 30 років).

Клініка і діагностика. Звичайно пухлина є нефунк-
ціонуючою, але може бути естрогено- і, інколи, анд-
рогено- або прогестероноактивною. Пухлина може
призводити до передчасного пубертатного розвитку. В
рідкісних випадках клінічним симптомом може бути
гіпертензія внаслідок продукції пухлиною реніну.
Рідко пухлина є асоційованою з синдромом Peutz —
Jeghers. Клінічний перебіг звичайно доброякісний, але
описаний випадок злоякісної пухлини з дистантними
метастазами.

При макроскопічному дослідженні пухлина Сер-
толі звичайно однобічна з середнім діаметром 9 см
(рис. 8.95). На розрізі її поверхня часточкова, солідна,
жовтого або коричнюватого кольору.

Мікроскопічне дослідження: виявляється хоча б
часткова тубулярна диференціація. Клітинні трубоч-
ки можуть бути круглими, витягнутими, порожніми або
солідними і звичайно організовані в частки, розділені

фіброзною, інколи гіалінізованою стромою. Трубочки
вистелені кубоїдальними клітинами з виразною цито-
плазмою, яка може бути щільною та еозинофільною,
світлою чи вакуолізованою. Солідні трубочки часто
містять великі клітини з інтрацитоплазматичними
ліпідами. Ядерна атипія й мітотична активність зви-
чайно мінімальні або відсутні.

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
звичайно є імунореактивними до цитокератину, інко-
ли до віментину, в 50 % випадків — до інгібіну.

Диференційний діагноз з пухлинами Сертолі — Лей-
дига базується на відсутності клітин Лейдига.

Сертолі — Лейдига-клітинні пухлини (старі назви:
аренобластома, андробластома) виявляються менш ніж
в 0,5 % випадків усіх пухлин яєчника. Сертолі (стате-
вого тяжа) і Лейдига (стромальні) клітини наявні в
різній кількості; пухлина може складатись майже ви-
ключно з клітин Сертолі або з клітин Лейдига.

Близько 75 % пацієнток молодше 30 років (середній
вік — 25 років). Лише 10 % пухлин Сертолі — Лейди-
га розвиваються у жінок віком понад 50 років. Висо-
кодиференційовані пухлини Сертолі — Лейдига вини-
кають у середньому в 35 років, ретиформні — в 15 ро-
ків.

Клініка і діагностика. Клінічні симптоми можуть
бути представлені больовим синдромом, збільшенням
живота, у 50 % випадків — ендокринною маніфеста-
цією, звичайно вірилізацією, гірсутизмом (продукують
тестостерон), інколи — естрогенізацією. В деяких ви-
падках відзначається підвищений рівень AФП. Опи-
сані випадки сімейної пухлини Сертолі — Лейдига,
асоційованої з захворюваннями щитоподібної залози.
Під час діагностики пухлина в більшості випадків має
ІА стадію; 2 % випадків — стадію ІВ; 12 % — ІС;
2–3 % — II або III стадію.

Макроскопічне дослідження: середній діаметр пух-
лини дорівнює 13,5 см; на розрізі пухлина є солідною,
часточковою, жовтого кольору (рис. 8.96). Пухлини з
гетерологічним або ретиформним компонентом звичай-
но кістозні, інколи нагадують муцинозну пухлину.
Кісти в ретиформних пухлинах можуть містити сосоч-
кові або поліпоїдні нарости і нагадують серозну пух-
лину. Низькодиференційовані пухлини з мезенхімаль-

Рис. 8.95. Сертолі-клітинна пухли-
на яєчника. Клітинні трубочки орга-
нізовані в часточки, відокремлені фіб-
розною стромою
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ними гетерологічними елементами часто мають фо-
кальні некрози і геморагії.

Мікроскопічне дослідження: пухлини Сертолі —
Лейдига можуть бути високо-, помірно- (проміжна ди-
ференціація) або низькодиференційованими, залежно
від диференціації клітин Сертолі (табл. 8.15). Лейди-
га-клітинний компонент у цих пухлинах може бути уні-
формним, містити полігональні клітини з рясною еози-
нофільною цитоплазмою і, в 20 % випадків, кристала-
ми Рейнке (Reinke), з різним вмістом ліпідів і ліпо-
хромного пігменту (рис. 8.97–8.100).

Картина ретиформної пухлини Сертолі — Лейдига
(15 % усіх Сертолі — Лейдига-клітинних пухлин) нага-
дує rete testis і звичайно має проміжний або низький тип
диференціації. Клітини зібрані у нерівні розгалужені
вузькі довгі трубочки та кісти з внутрішніми сосочка-
ми й поліпоїдними виступами. Трубочки та кісти вис-
телені епітеліальними клітинами з різним ступенем стра-
тифікації та ядерної атипії. Часто виявляються стовпи і
ряди незрілих клітин Сертолі. Строма варіює від гіалі-
нізованої й едематозної до помірноклітинної або висо-
коклітинної та незрілої.

Пухлини Сертолі — Лейдига з проміжним типом
диференціації і низькодиференційовані можуть місти-
ти гетерологічні елементи: муцинозний епітелій (у
80 % випадків), карциноїдну пухлину, мезенхімальні
елементи (рабдоміобласти, хрящ). Муцинозний епі-
телій (може бути доброякісним, пограничним або зло-
якісним) нагадує епітелій гастрального або інтести-
нального типу з келихоподібними, аргентафінними
клітинами і, інколи, клітинами Панета.

Імуногістохімічне дослідження: пухлини Сертолі
— Лейдига є імунореактивними до інгібіну і не мають
реактивності до ЕМА, що допомагає під час диферен-
ційної діагностики.

Диференційний діагноз проводять з гранульозоклі-
тинною пухлиною дорослого типу (наявність тілець
Call — Exner, ядерних жолобків, менш клітинної стро-
ми); ендометріоїдною карциномою зі структурою, по-
дібною до елементів строми статевого тяжа, пухлиною
Крукенберга (білатеральні пухлини, перснеподібні
клітини з муцином); трабекулярним карциноїдом, стру-
мою яєчника з тубулярною структурою (позитивність
до тироглобуліну); яєчниковими пухлинами вольфово-

Рис. 8.96. Пухлина Сертолі — Лей-
дига (аренобластома). Солідна часточ-
кова структура пухлини

Таблиця 8.15
Ступені диференціації  пухлин Сертолі — Лейдига (GOG)

Ступінь

Ступінь 1

Ступінь 2

Ступінь 3

Характеристика пухлини

Високодиференційована пухлина
Пухлина складається або з чистих Сертолі-клітинних трубочок (тубулярна аденома),
чистих клітин Лейдига (Лейдига-клітинна пухлина) або є змішаною з обох цих типів клітин
(Сертолі — Лейдига-клітинна пухлина)

Проміжна диференціація
Пухлина характеризується різноманіттям структури. Звичайно складається з незрілих
клітин Сертолі, зібраних в острівці та трабекулярні шнури або стрічки, які нагадують
ембріональний тестикулярний статевий тяж. Можуть виявлятися чітко окреслені трубочки
і зрілі клітини Лейдига

Низькодиференційована пухлина
Пухлина, яку часто вважають саркоматоїдною, переважно складається з тканини, яка
нагадує індиферентну гонаду. Пухлина може бути подібна до саркоми з виразною атипією
та мітотичною активністю (понад 10 мітозів у 10 полях зору). Наявність смуг клітин Сер-
толі, агрегатів клітин Лейдига та інших елементів допомагає ідентифікувати її як Сертолі
— Лейдига-клітинну пухлину
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Рис. 8.97. Пухлина Сертолі — Лей-
дига, високодиференційована. Наявні
Сертолі-клітинні трубочки і клітини
Лейдига

Рис. 8.98. Пухлина Сертолі — Лей-
дига з проміжною диференціацією.
«Гнізда», острівці та стрічки незрілих
клітин Сертолі, які нагадують ембріо-
нальний статевий тяж. Трапляються
гілюсні клітини Лейдига

Рис. 8.99. Пухлина Сертолі — Лей-
дига, низькодиференційована. Міто-
тично активні клітини
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Рис. 8.100. Пухлина Сертолі —
Лейдига, саркоматоїдний тип. Верете-
ноподібні атипові клітини

го походження (відсутність клітин Лейдига й ендок-
ринної маніфестації); саркомою, тератомами, муциноз-
ними, серозними і злоякісними мезодермальними зміша-
ними пухлинами (відсутність клітин Сертолі й клітин
Лейдига, типової ендокринної маніфестації та імуно-
реактивності).

Лікування молодих жінок з ІА стадією пухлин Сер-
толі — Лейдига полягає в однобічній аднексектомії;
старших пацієнток — у гістеректомії з білатеральною
сальпінгоофоректомією. Симптоми вірилізації звичай-
но зникають після видалення пухлини, але облисіння
скроневих зон й огрубілість голосу можуть залишити-
ся. При більш ніж І стадії хвороби проводиться після-
операційна променева або хіміотерапія (VAC).

Прогноз. Пухлини Сертолі — Лейдига звичайно
характеризуються низькою малігнізуючою активністю.
П’ятирічне виживання хворих дорівнює 70–90 %. Зло-
якісний пepeбіг можуть мати 11 % пухлин з проміжною
диференціацією, 59 % — низькодиференційованих, 19 %
пухлин Сертолі — Лейдига з гетерологічними елемен-
тами. Ретиформні пухлини Сертолі — Лейдига асоційо-
вані з більшою частотою малігнізації (25 % пухлин у І
стадії) порівняно з неретиформними (10 %). Розрив пух-
лини асоційований з високою злоякісністю (30 % пух-
лин у І стадії з проміжною диференціацією проти
7 % без розриву, 86 % низькодиференційованих пух-
лин проти 45 % без розриву капсули). Усі пухлини
Сертолі — Лейдига з II і більшою стадією є фатальни-
ми. Пухлини Сертолі — Лейдига рано рецидивують: у
66 % випадків рецидиви виникають протягом 1 року
після операції. Рецидивні пухлини звичайно локалізу-
ються в малому тазі або черевній порожнині, є менш
диференційованими, ніж первинні, і можуть нагадува-
ти саркому м’яких тканин.

Гінандробластома (рис. 8.101, 8.102) — рідкісна
пухлина строми статевого тяжа яєчника, яка містить
як жіночі, оваріальні (гранульозостромальні), так і чо-
ловічі, тестикулярні (Сертолі-стромальні) клітинні
типи: гранульозні, тека-клітини, клітини Сертолі і
клітини Лейдига. Оваріальний і тестикулярний компо-
нент становить понад 10 % об’єму пухлини. Пухлина
звичайно виникає в молодому віці, але може виявля-
тися у хворих різного віку. Клінічними проявами її

може бути естрогенна або андрогенна маніфестація.
Майже всі пухлини в I стадії мають клінічно добро-
якісний перебіг.

Диференційний діагноз проводиться з пухлинами
строми статевого тяжа, які містять маленькі (< 10 %)
фокуси іншого клітинного типу.

Гінандробластома характеризується низьким маліг-
нізуючим потенціалом.

Пухлина строми статевого тяжа з кільцеподібними
трубочками — окрема категорія пухлин зі специфічною
клітинною структурою, які в 1/3 випадків асоційовані з
синдромом Peutz — Jeghers (поліпоз гастроінтестиналь-
ного тракту та пігментація шкіри і слизових оболонок).
Розвивається в репродуктивному віці (27–34 роки). По-
ходження клітин цієї пухлини точно не встановлене; в де-
яких випадках вона асоційована з агресивною аденокар-
циномою шийки матки (adenoma malignum).

Клініка і діагностика залежить від наявності синд-
рому Peutz — Jeghers. У 40 % пацієнток можлива ест-
рогенна маніфестація (пухлини, не пов’язані з синдро-
мом Peutz—Jeghers). Секреція прогестерону у цих па-
цієнток може бути пов’язана з децидуальними змінами
ендометрія. В деяких випадках відзначається підви-
щення сироваткового рівня мюллерового інгібуючого
фактора та (або) інгібіну.

Макроскопічне дослідження: пухлина, не асоційо-
вана з синдромом Peutz — Jeghers, звичайно одно-
бічна, велика, солідна, переважно жовтого кольору.
При асоціації з синдромом Peutz — Jeghers пухлина
маленька (діаметри вузлів до 3 см), білатеральна в 2/3
випадків.

Мікроскопічне дослідження: пухлина має риси Сер-
толі-клітинної і гранульозоклітинної пухлини. Вона
складається з трубочок складної будови (кільця, які
сполучаються) з виразними гіаліновими тільцями в
центрі. Гіалінові тільця містять матеріал базальної мем-
брани. Трапляються острівці вакуолізованих клітин
строми статевого тяжа, багатих на ліпіди, у 50 % ви-
падків — кальцифікати.

Імуногістохімічне дослідження: пухлина звичайно
є імунореактивною до інгібіну.

Диференційний діагноз проводять з гонадобласто-
мою (містить зародкові клітини, пацієнти звичайно ма-
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ють Y-хромосому); іншими рідкісними пухлинами яєч-
ника, які супроводжуються синдромом Peutz —
Jeghers, наприклад, оксифільною Сертолі-клітинною
пухлиною.

Прогноз. Пухлина строми статевого тяжа з кільце-
подібними трубочками, не асоційована з синдромом
Peutz — Jeghers, має злоякісний клінічний перебіг у
20 % випадків і часто лімфогенне розповсюдження. Ре-
цидивує пізно. Пухлини, асоційовані з синдромом
Peutz — Jeghers, мають доброякісний характер.

Некласифіковні пухлини строми статевого тяжа
становлять 10 % усіх пухлин цієї групи і мають струк-
туру і клітинні типи, проміжні або подібні до гранульо-
зостромальноклітинних і Сертолі-стромальноклітин-
них пухлин.

Пухлини виникають у будь-якому віці (середній вік
37–49 років) і становлять диспропорційно велику час-
тину пухлин цієї групи, які видаляють під час вагіт-
ності. Інколи ці пухлини можуть бути асоційовані з
гіпертензією внаслідок продукції ними альдостерону.

Більшість гранульозоклітинних і Сертолі-клітин-
них пухлин, які видаляють під час вагітності, містять
зони індиферентної архітектури.

Мікроскопічне дослідження: виразний міжклітин-
ний набряк, інтенсивна лютеїнізація гранульозоклітин-
них пухлин, значний ступінь зрілості клітин Лейдига
в Сертолі-стромальноклітинних пухлинах.

Пухлини проявляють імунореактивність до вімен-
тину і, інколи, до цитокератину та інгібіну. Близько
10 % пухлин асоційовані зі злоякісною біологічною по-
ведінкою.

Стероїдоклітинні пухлини — рідкісна категорія
пухлин яєчника (стара назва ліпідноклітинні, або ліпої-
доклітинні пухлини), які становлять лише 0,1 % усіх
яєчникових новоутворень. Пухлини складаються з ве-
ликих клітин, що нагадують клітини Лейдига, лютеї-
нізованих клітин і клітин, які походять з кори наднир-
кових залоз. Описано близько 100 випадків стероїдо-
клітинних пухлин. Ці пухлини звичайно спричинюють
вірилізацію, але також можуть бути асоційовані зі
значною продукцією кортизолу. Біологічна поведінка
пухлини точно не встановлена, але відомі випадки її
метастазування. Стероїдоклітинні пухлини поділяють-
ся на пухлини відомого походження: стромальну лю-
теому і Лейдига-клітинну пухлину та на некласифі-
ковні пухлини.

Рис. 8.101.  Гінандробластома.
Гіперплазія стромальних клітин

Рис. 8.102. Гінандробластома. На-
явність гранульозостромальних (жі-
ночих) і тестикулярних (Сертолі-стро-
мальних) клітинних типів
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Стромальна лютеома становить 20 % стероїдоклі-
тинних пухлин, звичайно є маленькою, розвивається й
локалізується в стромі яєчника. У 80 % випадків пух-
лина розвивається в постменопаузальному періоді.

Клініка і діагностика. Пухлини в 60 % випадків
можуть спричинювати маткові кровотечі, пов’язані з
гіперестрогенією. Андрогенна маніфестація пухлини
можлива в 12 % хворих. Усі відомі випадки стромаль-
ної лютеоми мали клінічно доброякісний перебіг.

Макроскопічне дослідження: пухлина звичайно є
однобічною, чітко окресленою і не перевищує 3 см у
діаметрі, на поверхні розрізу — сіро-жовтого або чер-
воно-коричневого кольору (рис. 8.103). Асоційований
стромальний гіпертекоз ураженого або протилежного
яєчника виявляється в 90 % випадків. Інколи «гнізда»
лютеїнізованих клітин утворюють вузли (нодулярна
стромальна лютеома). У цьому разі, на відміну від стро-
мальної лютеоми, виявляються численні маленькі пух-
лини діаметром до 0,5 см.

При мікроскопічному дослідженні виявляють ок-
руглі вузли клітин лютеїнового типу зі світлою цито-
плазмою, укладених дифузно або в маленькі «гнізда»
чи стовпи (рис. 8.104). Ці вузли повністю або майже
повністю оточені стромою яєчника. Клітини мають

бідну на ліпіди цитоплазму, інтрацитоплазматичний
ліпохромний пігмент, маленькі круглі ядра з одним ви-
разним ядерцем. Мітотичні фігури є рідкісними.

Дегенеративні зміни пухлин виникають у 20 % ви-
падків і можуть бути представлені нерегулярними про-
сторами, які імітують залози або судини. Ці простори
можуть містити клітини, навантажені ліпідами, і хроніч-
ні запальні клітини, відокремлені фіброзною тканиною.
Пухлина звичайно є імунореактивною до інгібіну.

Пухлини Лейдига становлять 20 % усіх стероїдо-
клітинних пухлин. Середній вік хворих — 58 років.

Клініка і діагностика. У 75 % випадків можуть
відзначатися гірсутизм і вірилізація, спричинені про-
дукцією тестостерону пухлинними клітинами. Симпто-
ми андрогенізації не мають такого різкого початку і
виражені меншою мірою, ніж при Сертолі — Лейдига-
клітинних пухлинах. У деяких випадках можлива ест-
рогенна маніфестація. Клінічний перебіг пухлини доб-
роякісний в усіх випадках.

Діагноз пухлини Лейдига потребує ідентифікації
кристалів Рейнке (Reinke) у цитоплазмі пухлинних
клітин. Більшість цих пухлин є гілюсними (гілюсно-
клітинними), але деякі пухлини виникають в оварі-

Рис. 8.103. Стромальна лютеома
(стероїдоклітинна пухлина)

Рис. 8.104. Стромальна лютеома
(стероїдоклітинна пухлина). Дифузна
структура клітин лютеїнового типу
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альній стромі (так звані пухлини Лейдига негілюсно-
го типу).

Макроскопічне дослідження: пухлина Лейдига зви-
чайно є маленькою (середній діаметр 2,4 см), червоно-
коричневого або жовтого, рідко — темно-коричнево-
го чи чорного кольору (рис. 8.105). Вона звичайно ло-
калізується в ділянці воріт яєчника (гілюса) і майже
завжди є однобічною.

Мікроскопічне дослідження: пухлина складається з
кластерів округлих багатогранних клітин з еозинофільною
цитоплазмою та ліпохромним пігментом (рис. 8.106).

Кристали Рейнке є еозинофільними включеннями
округлої форми різної довжини, які нерідко тяжко роз-
пізнати. Ядра уніформні, круглі, часто гіперхромні,
містять поодинокі ядерця і демонструють легкий або
помірний ступінь плеоморфізму. Трапляються багато-
ядерні клітини і клітини з чудернацькими ядрами. Міто-
тичні фігури рідкісні. Фіброзна строма може бути ви-
разною, в 1/3 випадків спостерігається фіброзне замі-
щення кровоносних судин. Пухлина звичайно є імуно-
реактивною до інгібіну.

Некласифіковні стероїдоклітинні пухлини нара-
ховують близько 60 % усіх стероїдоклітинних пух-

лин і виникають у будь-якому віці (середній вік —
43 роки).

Клініка і діагностика. В 50 % випадків ці пухлини
асоційовані з андрогенними змінами. Естрогенна мані-
фестація, включаючи ізосексуальний передчасний пу-
бертатний розвиток, можлива в 10 % випадків. Інко-
ли спостерігаються прогестагенні симптоми. В рід-
кісних випадках пухлини асоційовані з синдромом Ку-
шинга внаслідок продукції пухлиною кортизолу; з під-
вищенням сироваткового рівня кортизолу без проявів
синдрому Кушинга; з секрецією альдостерону, гіпер-
кальціємією, еритроцитозом й асцитом.

Макроскопічне дослідження: пухлина звичайно
чітко окреслена; у 5 % хворих є білатеральною. Се-
редній діаметр її дорівнює близько 8 см. Поверхня роз-
різу пухлини звичайно солідна, жовто-оранжевого (при
збагаченні ліпідами), червоно-коричневого (при неви-
сокому вмісті ліпідів) або темно-коричневого чи чор-
ного кольору (при значному вмісті інтрацитоплазматич-
ного ліпохромного пігменту). Типовими є некрози, ге-
морагії, кістозна дегенерація.

При мікроскопічному дослідженні виявляється пе-
реважно солідна структура; великі агрегати, маленькі
«гнізда», нерівні групи, тонкі шнури і стовпи клітин.

Рис. 8.106. Пухлина Лейдига.
Групи багатогранних клітин з еози-
нофільною цитоплазмою і криста-
лами Рейнке

Рис. 8.105. Пухлина Лейдига
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Можуть траплятися дегенеративні псевдоваскулярні
простори. Полігональні чи округлі пухлинні клітини з
чіткими клітинними межами, еозинофільною (вільною
від ліпідів), зернистою (бідною на ліпіди) або губчас-
тою (збагаченою ліпідами) цитоплазмою. Цитоплазма-
тичний ліпохромний пігмент наявний у 50 % випадків.
Ядра центрально розміщені й часто містять виразні
ядерця. Ядерна атипія відсутня або слабка в 60 % ви-
падків (менше 2 мітозів у 10 полях зору). Виразна ядер-
на атипія звичайно асоційована з більшою мітотичною
активністю (до 15 мітозів у 10 полях зору). Строма зви-
чайно є невиразною, але інколи може бути едематоз-
ною, фіброзною, міксоїдною або кальцифікованою, з
некрозами та геморагіями у разі виразної цитологіч-
ної атипії.

Імуногістохімічне дослідження: пухлини є імуно-
реактивними до інгібіну, віментину (у 75 % випадків),
САМ 5.2 (46 %), АЕ1/АЕ3/СК1 (37 %), ЕМА (8 %),
S-100-протеїну (7 %) і негативною до СЕА, AФП, хро-
мограніну А, і НМВ-45.

Диференційний діагноз проводять з судинними пух-
линами, аденокарциномою, світлоклітинними пухлина-
ми (наявність муцину, відсутність імунореактивності
до інгібіну).

Прогноз. У 25–43 % випадків пухлина є клінічно
злоякісною й асоційована зі старшим віком хворих.
Більшість пацієнток з синдромом Кушинга мають знач-
не інтраабдомінальне розповсюдження пухлини. Риси,
асоційовані зі злоякісною біологічною поведінкою
пухлини, включають її розмір понад 7 см у діаметрі; 2
і більше мітозів у 10 полях зору; некрози, геморагії,
виразну (ступінь 2 або 3) ядерну атипію (відповідно 78;
92; 86; 77 і 64 % злоякісних пухлин).

Гонадобластома — рідкісна змішана (з зародкових
і клітин строми статевого тяжа) пухлина. Вона вини-
кає переважно у пацієнток з аномаліями розвитку го-
над і статевих хромосом (46 XY, 45 X/46 XY), станов-
лячи у них 2/3 усіх яєчникових пухлин. Гонадоблас-
тома розвивається у дітей і в молодих жінок (6–38
років). Близько 1/3 цих пухлин описано у дітей до 15
років. Мікроскопічні гонадобластомоподібні фокуси
виявляються в 15 % нормальних плодів і новонаро-
джених.

Клініка і діагностика базується на виявленні при-
даткових мас, секреції пухлиною стероїдних гормонів
і залежить від типу ураженої гонади та виразності вто-
ринних статевих ознак. Встановлення точного діагно-
зу аномалії гонад може бути ускладненим у зв’язку з
заміщенням гонади пухлиною. В більшості випадків це
чиста або змішана форма дисгенезії гонад; більш ніж
у 90 % випадків виявляється Y-хромосома. Пацієнтки
звичайно мають жіночий фенотип з ознаками вірилі-
зації. В деяких випадках чоловічий фенотип супрово-
джується різними ступенями фемінізації.

Макроскопічне дослідження: пухлина може бути
м’якою, твердою, хрящоподібною, повністю кальцифі-
кованою; її колір варіює від коричневого до жовтого
або сірого. Діаметр пухлин звичайно менше 8 см і в
25 % випадків вони виявляються тільки при мікроско-
пічному дослідженні. Протилежна гонада в 1/3 ви-
падків також може містити гонадобластому; рідше в
ній виявляють злоякісні зародкові клітини (гермінома)
(рис. 8.107). Гонада, з якої розвивається пухлина, має
нез’ясоване походження в 60 % випадків; яєчка іденти-
фікуються в 20 % випадків, гонадні смужки — в 20 %.
Дуже рідко пухлина розвивається в нормальному яєч-
нику.

Гістопатологічне дослідження: пухлина скла-
дається з острівців і «гнізд» великих зародкових клі-
тин, змішаних з маленькими клітинами строми стате-
вого тяжа (рис. 8.108–8.110). Герміногенні клітини
подібні до таких при дисгерміномі і звичайно прояв-
ляють мітотичну активність. Маленькі, круглі або
овальні епітеліальні клітини мають бліді мітотично не-
активні ядра і нагадують Сертолі- або гранульозні
клітини. Клітини строми статевого тяжа оточуються
просторами, наповненими матеріалом базальної мем-
брани, і розміщуються на периферії «гнізд», які в цен-
трі містять зародкові клітини або оточують окремі за-
родкові клітини. Епітеліальні «гнізда» відокремлені
пухкою або щільною фіброзною стромою. В 2/3 ви-
падків виявляються стромальні клітини Лейдига або
лютеїнізовані клітини.

Часто спостерігається екстенсивна гіалінізація ма-
теріалу базальної мембрани; кальцифікація (80 % ви-
падків), надмірний ріст злоякісних зародкових клітин
(60 % випадків). В інших випадках з гонадобластомою

Рис. 8.107. Гонадобластома з дис-
герміномою. Солідна структура пух-
лини з кальцифікацією, фіброзом, гіа-
лінізацією
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Рис. 8.108. Гонадобластома. «Гніз-
да» великих зародкових клітин міс-
тять маленькі групи клітин Сертолі,
які оточують гіалінові тільця (мате-
ріал базальної мембрани)

Рис. 8.110. Гонадобластома. Зарод-
кові й стромальні клітини (які нага-
дують незрілі Сертолі- і гранульозні
клітини) утворюють солідні «гнізда»

Рис. 8.109. Гонадобластома.
Клітинні «гнізда», оточені сполуч-
нотканинною стромою
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можуть співіснувати пухлина жовткового мішка, ембріо-
нальна карцинома, хоріокарцинома, незріла тератома.

Диференційний діагноз проводять з дисгерміномою
або семіномою (на користь гонадобластоми свідчать
кальцифікація і гніздова структура); з пухлиною строми
статевого тяжа з кільцеподібними трубочками (остання
не містить зародкових клітин); некласифіковними зарод-
ковоклітинними пухлинами строми статевого тяжа.

Імуногістохімічне дослідження: пухлинні клітини
є імунореактивними до віментину, цитокератину і, в
деяких випадках, до інгібіну.

Лікування полягає у білатеральній оофоректомії або
гістеректомії з білатеральною аднексектомією у разі
наявності Y-хромосоми.

Прогноз. Чисті гонадобластоми мають клінічно
доброякісний перебіг. За наявності злоякісних зарод-
кових клітин ці клітини належать до in situ злоякісних
зародковоклітинних пухлин.

Некласифіковні зародковоклітинні — строми ста-
тевого тяжа пухлини. Ця категорія включає всі
рідкісні пухлини, які містять зародкові клітини, еле-
менти статевого тяжа, інколи лютеїнові клітини і кліти-
ни Лейдига, але не мають типової структури гонадо-
бластоми. Вони виникають звичайно у дівчаток до 10
років із нормальним розвитком гонад і нормальним ка-
ріотипом. Інколи відбувається передчасний ізосексу-
альний пубертатний розвиток.

Пухлина може бути двобічною. Зародкові клітини
і клітини статевого тяжа можуть утворювати дифузні
маси, широкі смуги або маленькі солідні трубочки, на-
гадуючи пухлину строми статевого тяжа з кільцеподіб-
ними трубочками. Клітини строми статевого тяжа мо-
жуть бути менш зрілими, ніж у гонадобластомі. Зарод-
кові клітини мають великі круглі ядра без ядерець, але
можуть бути подібними до таких у дисгерміномі.

На відміну від гонадобластоми, пухлина не містить
матеріалу базальної мембрани і кальцифікатів. Інко-
ли спостерігається асоціація з дисгерміномою або
більш злоякісною зародковоклітинною пухлиною.

Клінічний перебіг цих пухлин звичайно доброякіс-
ний; лише окремі пухлини можуть метастазувати.

Кісти і цистаденоми (кісти понад 1 см) сітки яєчника
(rete ovarii) звичайно спостерігаються в жінок у пост-
менопаузі і можуть проявлятись андрогенною маніфес-
тацією, пов’язаною з гіперплазією гілюса і підвищеним
рівнем тестостерону. Кісти та цистаденоми звичайно
однопорожнинні, тонкостінні, можуть досягати 24 см у
діаметрі (середній діаметр 8 см) і виповнені водявою
рідиною, їх стінки складаються з фіброваскулярної і
гладком’язової тканини. Вони вистелені невиразним ку-
боїдальним, циліндричним або сплощеним епітелієм і
містять «гнізда» гілюсних клітин в оточенні строми.

Аденоми сітки яєчника (описано 10 випадків) є
чітко окресленими, складаються зі щільно напакова-
них витягнутих маленьких трубочок, які можуть місти-
ти сосочки. Трубочки та сосочки вистелені одним ша-
ром кубоїдальних або циліндричних клітин, які нага-
дують нормальні клітини сітки яєчника.

Аденокарцинома сітки яєчника (описано 1 випадок)
складається з розгалужених порожнинних або солідних

трубочок і кіст, які містять сосочки з фіброваскуляр-
ним або гіалінізованим ядром. Трубочки і сосочки ви-
стелені атиповими кубоїдальними безвійчастими кліти-
нами і, фокально, клітинами перехідного типу з чис-
ленними мітотичними фігурами.

Диференційний діагноз. Кісти і цистаденоми rete
ovarii диференціюють з іншими доброякісними кістами
яєчника за їх гілюсною локалізацією, наявністю внут-
рішньостінної гладком’язової тканини та гілюсних
клітин, майже повною відсутністю війчастих клітин.
Аденоми сітки яєчника подібні до придаткових пухлин
можливого вольфового походження, але, на відміну від
останніх, мають переважно уніформну трубчасту
структуру без ситоподібних і солідних компонентів
вольфових пухлин. Аденокарцинома сітки яєчника
відрізняється від ретиформної Сертолі — Лейдига-
клітинної пухлини значною ядерною атипією й відсут-
ністю типової Сертолі — Лейдига-пухлинної структу-
ри. Ретиформна структура пухлини відрізняє її від пе-
рехідно-клітинної карциноми.

До мезотеліальних пухлин яєчника належать
рідкісні аденоматоїдна пухлина і злоякісна мезотеліо-
ма.

Аденоматоїдна пухлина є доброякісною, звичайно
безсимптомною, має переважно гілюсну локалізацію.
Пухлина може бути солідною або мультикістозною,
діаметром 3–8 см. Мікроскопічна структура нагадує
ідентичну маткову аденоматоїдну пухлину.

Диференційний діагноз проводять з мультилокулярною
інклюзійною перитонеальною кістою та лімфангіомою.

Злоякісна мезотеліома (описано 3 випадки) потре-
бує диференціації з серозною карциномою яєчників.

Пухлини яєчників нез’ясованого походження:
дрібноклітинна карцинома яєчників, асоційована з
гіперкальціємією; дрібноклітинна карцинома яєчника
пульмонарного типу, недрібноклітинна нейроендо-
кринного типу недиференційована карцинома.

Дрібноклітинна карцинома яєчників, асоційована з
гіперкальціємією (гіперкальціємічний тип) є агресив-
ною пухлиною, яка розвивається переважно у молодих
жінок (від 7 місяців до 46 років, середній вік — 24
роки). Описаний сімейний варіант пухлини. У 65 % ви-
падків вона супроводжується параендокринною гіпер-
кальціємією.

Імуногістохімічне дослідження: в пухлині виявляєть-
ся паратиреоїд-зв’язаний поліпептид. Близько 50 % пух-
лин під час лапаротомії є розповсюдженими за межі
яєчника.

Макроскопічне дослідження: пухлина є великою,
переважно солідною, кремового або сіруватого кольо-
ру і може нагадувати дисгерміному або лімфому.

Мікроскопічне дослідження: структура представле-
на смугами маленьких щільно напакованих епітеліаль-
них клітин, невеликих острівців, шнурів і трабекул. У
80 % випадків виявляються фолікулоподібні структу-
ри, які містять еозинофільну рідину. Клітини мають не-
виразну цитоплазму з ендоплазматичним ретикулумом,
маленькі ядра, численні мітози. У 50 % випадків вияв-
ляються великі клітини з рясною еозинофільною цито-
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плазмою; у 10 % — фокуси атипового муцинозного епі-
телію з перснеподібними клітинами.

Пухлинні клітини виявляють варіабельну імуноре-
активність до віментину, цитокератину, епітеліально-
го мембранного антигену. Пухлина є диплоїдною.

Диференційний діагноз проводять з гранульозоклі-
тинною пухлиною дорослого типу, іншими дрібноклі-
тинними карциномами, злоякісною лімфомою.

Лікування комбіноване: радикальне хірургічне з
післяопераційною хіміо- та променевою терапією.

Прогноз поганий; лише 1/3 пацієнток з ІА стадією
живуть в середньому 5,7 року. Період життя пацієн-
ток з більшою стадією хвороби не перевищує 2 роки;
рецидивні пухлини виникають протягом короткого
післяопераційного періоду. Потенційно сприятливими
прогностичними рисами є вік понад 30 років, нормаль-
ний рівень кальцію в післяопераційному періоді, розмір
пухлини менше 10 см, відсутність великих клітин.

Дрібноклітинна карцинома яєчника пульмонарного
типу — рідкісна пухлина, яка має клінічні прояви, ти-
пові для раку яєчників. Вік пацієнток коливається між
28 і 85 роками (середній вік — 59 років). Під час ла-
паротомії в кожному другому випадку виявляється по-
заяєчникове розповсюдження пухлини.

Макроскопічне дослідження: більшість пухлин є
великими (середній діаметр — 13,5 см) і солідними,
інколи з мінімальним кістозним компонентом.

Мікроскопічне дослідження: смуги, тісно розміщені
острівці та трабекули складаються з маленьких й се-
реднього розміру клітин округлої або веретеноподіб-
ної форми з обмеженою цитоплазмою й гіперхромними
ядрами з ледве помітним хроматином і невиразними
ядерцями. Більшість пухлин можуть містити асоційо-
вані фокуси ендометріоїдної карциноми, плоскоклітин-
ної диференціації (метаплазії), кісти, вистелені муци-
нозним епітелієм, або пухлини Бреннера. Пухлинні
клітини інколи мають аргірофільні гранули.

У більшості випадків пухлина є імунореактивною до
кератину і нейроспецифічної енолази, рідше до ЕМА,
хромограніну, Leu-7 і негативною до віментину. Пух-
лина може бути диплоїдною або анеуплоїдною.

Диференційний діагноз проводиться з іншими дрібно-
клітинними карциномами, метастатичною дрібноклітин-
ною карциномою легенів або інших локалізацій.

Прогноз звичайно несприятливий.

Недрібноклітинна нейроендокринного типу недифе-
ренційована карцинома часто є змішаною з поверхне-
вими епітеліальними пухлинами (муцинозними, ендо-
метріоїдними) і в більшості випадків монолатераль-
ною. Нейроендокринний компонент складається пере-
важно зі смуг, тісно напакованих острівців, шнурів і
трабекул епітеліальних клітин з невеликою кількістю
строми. Великі та середнього розміру клітини містять
еозинофільну, інколи зернисту цитоплазму і великі
ядра. Цитоплазма нейроендокринних клітин є аргіро-
фільною і в більшості клітин імунореактивною до хро-
мограніну, нейронспецифічної енолази й серотоніну.
Деякі пухлини містять нейропептидні гормони.

Прогноз звичайно поганий.

Пухлини можливого вольфового походження в
більшості випадків утворюються у широкій зв’язці

матки, де локалізуються залишки вольфових проток.
Виникають звичайно в дорослому віці, симптоми їх
подібні до таких при інших пухлинах яєчника. Пух-
лини, що супроводжуються стромальною лютеїніза-
цією, можуть призводити до розвитку гіперплазії ен-
дометрія і маткових кровотеч.

Пухлини можливого вольфового походження зде-
більшого є монолатеральними, великими (середній діа-
метр 12 см), солідними або кістозними, нерідко часточ-
ковими, сіро-білого або коричнювато-жовтого кольору.

Мікроскопічне дослідження: пухлина нагадує пух-
лини широкої зв’язки матки. Пухлинні клітини звичай-
но є імунореактивними до інгібіну.

Диференційний діагноз проводять з пухлинами стро-
ми статевого тяжа (Сертолі-клітинними), епендимомою
(характерні периваскулярні псевдорозетки та імуноре-
активність до гліального фібрилярного кислого протеї-
ну), з ендометріоїдною аденокарциномою.

Гепатоїдна карцинома — рідкісна пухлина, звичай-
но виникає в постменопаузальному віці і не має спе-
цифічної маніфестації. В більшості випадків під час
діагностики є розповсюдженою за межі яєчників. Пух-
лина не має специфічних макроскопічних рис.

Мікроскопічне дослідження: пухлина нагадує гепа-
тоцелюлярну карциному: смуги, трабекули, шнури епі-
теліальних клітин з еозинофільною цитоплазмою й
овальним, часто плеоморфним, центрально розміщеним
ядром. Мітотичні фігури і гіалінові тільця звичайно є
численними. Деякі пухлини можуть бути позитивними
до AФП. Інколи пухлина може бути асоційована з се-
розною або іншою поверхневою епітеліальною карци-
номою, що може свідчити про її походження з поверх-
невого епітелію яєчника.

Диференційний діагноз проводять з метастатичною
гепатоцелюлярною карциномою (вік до 40 років, пер-
винна печінкова пухлина), гепатоїдною пухлиною
жовткового мішка (молодий вік, типова структура,
відсутність виразного ядерного плеоморфізму). Асоці-
ація з поверхневою епітеліальною пухлиною свідчить
про первинне походження гепатоїдної карциноми.

Онкоцитома виявляється в молодому віці, представ-
лена солідними смугами клітин з оксифільною цитоплаз-
мою й численними виразними мітохондріями, інколи фо-
кальною залозистою та сосочковою диференціацією.

Парагангліома нагадує за структурою феохромо-
цитоми, містить епінефрин і норепінефрин і може су-
проводжуватися гіпертензивним синдромом. Пухлина
є імунореактивною до хромограніну і S-100.

До рідкісних пухлин, які можуть походити з поверх-
невих епітеліально-стромальних пухлин, належать та-
кож аденоїдна кістозна карцинома (прогноз звичайно
поганий) і базалоїдна карцинома (прогноз відносно
сприятливий).

Гестаційна трофобластична хвороба в яєчнику
може бути представлена хоріокарциномою або міху-
ровим заносом. Клінічно пухлина проявляється
збільшенням придатків матки і, рідко, гемоперитонеу-
мом. Хоріокарцинома макроскопічно має вигляд со-
лідних геморагічних мас, міхуровий занос — гемора-
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гічних мас, які містять пухирці. Мікроскопічні риси
ідентичні до таких при типовій гестаційній трофобла-
стичній хворобі.

Прогноз у разі хоріокарциноми поганий.

Лейоміоми яєчника належать до пухлин м’яких тка-
нин, неспецифічних для яєчника. Вони можуть походи-
ти з гладких м’язових волокон гілюса, стінки кровонос-
них судин або з гладком’язової метаплазії яєчникової
строми. Розвиваються у віці 20–80 років, причому у
80 % випадків — у пременопаузальному періоді. Лейо-
міоми яєчника можуть бути безсимптомними або прояв-
лятися збільшенням придатків матки. Рідкісними
клінічними проявами можуть бути синдром Мейгса;
гіперплазія гілюсних клітин з підвищенням рівня тесто-
стерону в плазмі крові та вірилізацією; дифузний пери-
тонеальний лейоміоматоз; інтравенозний лейоміоматоз.

Діаметр пухлини звичайно менше 5 см, мікроско-
пічно вона нагадує відповідну пухлину в матці.

Диференційний діагноз проводять з фібромою
(фібробластні клітини, виразний міжклітинний кола-
ген); пухлинами з оксифільних клітин (імунореак-
тивність до десміну).

Гемангіома яєчника — рідкісна пухлина, яка може
бути асоційована з гемангіомами інших локалізацій
або з генералізованим гемангіоматозом. Пухлина зви-
чайно представлена кавернозним типом і виникає в
мозковій частині або у воротах яєчника. Інколи вона
супроводжується тромбоцитопенією (зникає після ви-
далення двобічних пухлин), наявністю лютеїнізованих
стромальних клітин з гормональною функцією, асоці-
ацією зі змішаними зародковоклітинними пухлинами
у пацієнток з синдромом Тернера.

Інші доброякісні пухлини м’яких тканин, не харак-
терних для яєчника, є рідкісними і представлені доб-
роякісними невральними пухлинами, ліпомами, лімфан-
гіомами, хондромами, остеомами, гангліоневромами,
плексиформним нейрофіброматозом з типовою для по-
заяєчникових локалізацій структурою.

Саркоми яєчника включають фібросаркому, лейо-
міосаркому (з міксоїдним варіантом), злоякісну шван-

ному, лімфангіосаркому, ангіосаркому, рабдоміосар-
кому, хондросаркому й остеосаркому, що можуть ви-
никати з яєчникової строми або неспецифічних тканин,
які оточують яєчник. Деякі з цих сарком можуть бути
компонентом злоякісних мезодермальних змішаних
пухлин, мезодермальної аденосаркоми, незрілої тера-
томи, дермоїдної кісти або гетерологічної Сертолі —
Лейдига-клітинної пухлини. Рідкісні саркоми різних
типів можуть бути асоційовані з поверхневими епітелі-
ально-стромальними пухлинами яєчників (серозними,
муцинозними, світлоклітинними карциномами), інколи
у вигляді внутрішньостінних (муральних) вузлів.

Диференційний діагноз проводять з клітинною
фібромою, клітинною лейоміомою, пухлиною жовтко-
вого мішка (імунореактивність до AФП), світлоклітин-
ними або оксифільними пухлинами.

Вторинні пухлини яєчника

Метастатичні пухлини становлять 6–7 % раку яєч-
ників. Вторинні пухлини яєчника можуть розвиватися
при злоякісних пухлинах статевих органів, які розпов-
сюджуються прямим, трансцеломічним, лімфогенним
або гематогенним шляхом. Приблизно 13 % випадків
раку маткових труб і 5 % випадків раку ендометрія
розповсюджуються на яєчники. Найбільш частими вто-
ринними пухлинами яєчників негінекологічного похо-
дження є рак молочної залози (20–30 % випадків) і
шлунково-кишкового тракту (30–40 % вторинних пух-
лин). Метастатичні пухлини яєчників гастроінтести-
нального походження можуть виробляти стероїдні гор-
мони, що супроводжується естрогенною маніфеста-
цією. Метастатичний рак яєчників у 70 % випадків є
білатеральним; може бути кістозним або солідним (рис.
8.111).

Класична пухлина Крукенберга є метастатичною
карциномою шлунково-кишкового тракту (найчастіше
рак шлунка, товстої кишки, рідше — жовчних шляхів,
сечового міхура) і звичайно є білатеральною.

Гістологічне дослідження: пухлина Крукенберга
складається з «гнізд», виповнених муцином перснепо-
дібних клітин серед клітинної або фіброзної строми.
Але інколи метастази раку молочної залози в яєчнику
мають схожу гістологічну структуру. Крім того, опи-

Рис. 8.111. Метастатична карцино-
ма яєчників. Солідно-кістозні великі
білатеральні пухлини
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сані випадки пухлин Крукенберга без дистантних пер-
винних злоякісних новоутворень, що свідчить про
рідкісну можливість первинної яєчникової пухлини з
гістологічними рисами пухлини Крукенберга.

В інших випадках метастази пухлин гастроінтести-
нального тракту в яєчниках не мають типової гістоло-
гічної картини пухлини Крукенберга і є подібними до
муцинозної аденокарциноми.

Первинне гастроінтестинальне походження пухли-
ни запідозрюють у старших жінок з двобічними со-
лідними новоутвореннями придатків матки. У цих ви-
падках обов’язковим є додаткове обстеження хворої
для виключення раку шлунково-кишкового тракту й
молочної залози (фіброгастроскопія, колоноскопія,
рентгенологічне дослідження гастроінтестинального
тракту, мамографія тощо).

Лікування полягає у негайному видаленні первин-
ної і вторинної пухлини.

Прогноз звичайно поганий, показники 5-річного
виживання хворих є дуже низькими.

Метастази раку молочної залози в яєчнику звичай-
но мають вигляд маленьких, твердих білих вузликів,
які складаються з залозистих елементів, подібних до
первинних пухлин молочної залози.

Метастатичну карциному товстої кишки інколи
важко диференціювати з первинною муцинозною аде-
нокарциномою яєчника. Характерною є мікроскопіч-
на картина брудних некрозів і сегментарної деструкції
залозистого епітелію.

Нетиповими пухлинами, які можуть вторинно ура-
жати яєчник, є лімфоми (Burkett’s, Hodgkin’s), лейке-
мія і меланома. Ураження звичайно є білатеральним.

Рак шлунка, включаючи пухлину Крукенберга.
Найбільш частою метастатичною пухлиною яєчника
шлункового походження є пухлини Крукенберга: кар-
цинома з виразним компонентом перснеподібних
клітин, виповнених муцином, в оточенні клітинної
строми. Близько 70 % пухлин Крукенберга виникають
в шлунку, звичайно в пілорусній його частині. Інши-
ми локалізаціями пухлин Крукенберга, відповідно до
частоти, можуть бути молочна залоза, товста кишка,
апендикс, підшлункова залоза, жовчний міхур і жов-
човивідні шляхи, сечовий міхур і шийка матки. Перс-

неподібноклітинний рак шлунка метастазує в яєчники
вдвічі частіше, ніж карцинома інтестинального типу.

Середній вік хворих з пухлиною Крукенберга ста-
новить близько 45 років. Понад 90 % пацієнток з пух-
линою Крукенберга скаржаться на абдомінальні болі
або збільшення живота. Іншими симптомами можуть
бути аномальні маткові кровотечі, андрогенна маніфе-
стація (може спостерігатися під час вагітності) внаслі-
док стромальної лютеїнізації, а також симптоми, по-
в’язані з первинною пухлиною. Рак шлунка звичайно
діагностується до або під час операції, хоча маленькі
пухлини шлунка можуть бути виявлені і через декіль-
ка років після оофоректомії. Майже всі пацієнтки вми-
рають протягом року після виявлення метастазів у яєч-
нику, краще виживання хворих відзначається при
відсутності клінічних проявів захворювання після
гастректомії та білатеральної оофоректомії.

Макроскопічне дослідження: пухлина у 80 % ви-
падків є білатеральною, звичайно солідною, округлою
або ниркоподібною, білуватого кольору (рис. 8.112).
На поверхні розрізу пухлина біло-жовта, часто з пур-
пурними, червоними або коричневими фокусами, губ-
часта або тверда. Інколи трапляються великі тон-
костінні кісти з муцинозною або водявою рідиною.

Мікроскопічне дослідження: виявляються персне-
подібні клітини, які можуть бути поодинокими або
зібраними у групи в оточенні клітинної строми (рис.
8.113). Цитоплазма перснеподібних клітин може бути
еозинофільною або зернистою, рідше блідою і вакуо-
лізованою; може містити вакуолі з центральним еози-
нофільним тільцем. Перснеподібні клітини містять му-
цин. Нерідко виявляються маленькі залози, трубчаста
архітектура, клітини, бідні на муцин, лютеїнізовані
стромальні клітини, кровоносні судини й лімфатична
інвазія.

Метастатична карцинома шлунка не перснеподіб-
ноклітинного типу складається з залоз і кіст інтести-
нального типу, смуг й агрегатів погано диференційо-
ваних епітеліальних клітин.

Диференційний діагноз базується на наявності пер-
винного ураження шлунка, типових перснеподібних
клітин з муцином і проводиться з фібромою, Сертолі
— Лейдига-клітинною пухлиною, світлоклітинною
карциномою, муцинозною карциноїдною пухлиною з

Рис. 8.112. Метастатична карцино-
ма яєчників  (рак Крукенберга).
Солідні ниркоподібні маси
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перснеподібними клітинами, склерозивною стромаль-
ною пухлиною (перснеподібні клітини містять ліпіди,
а не муцин), поверхневими епітеліальними кістами
(відсутність муцину).

Рак кишки. Близько 4 % пацієнток з раком товстої
кишки мають яєчникові метастази, найчастіше паці-
єнтки віком до 40 років (це пов’язано з кращим крово-
постачанням яєчника в молодому віці). У половині ви-
падків колоректального раку ураження яєчників по-
милково вважається первинним, навіть при встанов-
леному діагнозі захворювання кишки. Місцем локалі-
зації первинної пухлини в 77 % випадків є ректосигмоїд-
ний відділ, у 5 % — низхідна, в 9 % — висхідна ободо-
ва кишка, в 9 % — сліпа кішка. Рідко пухлина може
виникнути в поперечній ободовій або тонкій кишці.
Маленьке первинне ураження кишки може бути асоці-
йоване з великими двобічними пухлинами яєчників.

Клініка і діагностика. У 50–75 % хворих виявля-
ються симптоми раку кишки; діагноз вторинної пухли-
ни яєчників у 90 % випадків визначається з запізнен-
ням на 3 роки і більше. Неочікуване ураження яєч-
ників під час операції на кишці виявляється в 15–
20 % випадків. Клінічна картина пухлини яєчника на-
явна в 3–20 % випадків. Майже всі пацієнтки з коло-
ректальним раком, який метастазує в яєчники, вмира-
ють протягом 3 років після виявлення оваріального
ураження (середній період життя — 16 міс).

Макроскопічне дослідження: пухлина яєчників є ве-
ликою (середній діаметр 11 см), білатеральною в 60 %
випадків, солідною або кістозною і майже завжди роз-
ривається до операції. На поверхні розрізу вона крих-
ка або м’яка, жовто-червоного або сірого кольору,
містить кісти з некротичним, муцинозним, світлим або
кров’янистим вмістом. Численні тонкостінні кісти, ви-
повнені муцином, можуть симулювати муцинозну цист-
аденому або цистаденокарциному.

Мікроскопічне дослідження: виявляється типова
картина маленьких і великих залоз, які нерідко утво-
рюють гірлянди, ситоподібну структуру; «брудних» не-
крозів (еозинофільний матеріал з ядерним детритом у
просвіті залоз та кіст), локальних сегментарних не-
крозів залозистого епітелію. Залози вистелені страти-
фікованим епітелієм з помірною або тяжкою клітинною

атипією та частими мітотичними фігурами. Трапляють-
ся келихоподібні клітини з муцином. Кісти в 20 % ви-
падків вистелені високодиференційованим, збагаче-
ним муцином епітелієм. Рідко спостерігається карти-
на колоїдної карциноми. Типовою є інвазія в лімфо-
васкулярний простір. Строма може бути десмопластич-
ною, едематозною або мукоїдною, в 30 % випадків
містить лютеїнізовані клітини і може нагадувати яєч-
никову строму.

Імуногістохімічне дослідження: пухлина, на
відміну від первинних епітеліальних пухлин яєчника,
має типовий імунопрофіль: цитокератин (СК 7)-нега-
тивний, СК 20-позитивний, СЕА-позитивний (СК 7-/СК
20+/СЕА+).

Диференційний діагноз проводять з первинною ен-
дометріоїдною карциномою (відсутність сегментарних
некрозів епітелію, тяжкої атипії, типового імунопрофі-
лю); первинною муцинозною аденокарциномою (од-
нобічність, відсутність «брудних» некрозів, інвазії
васкулярних просторів первинної пухлини в кишці);
світлоклітинною аденокарциномою та секреторною
ендометріоїдною карциномою (при світлоклітинному
раку кишки). В останньому випадку на користь мета-
статичної карциноми яєчників свідчать білатераль-
ність, виразні «брудні» некрози, типовий імунний
профіль.

Апендикулярні пухлини. Метастази в яєчник зде-
більшого спостерігаються при муцинозних епітеліаль-
них пухлинах. Апендикулярна пухлина може бути асо-
ційована з мукоцеле, подібними пухлинами в обох яєч-
никах і псевдоміксомою очеревини. Пухлини в яєчни-
ках звичайно є великими, кістозними, білатеральними.
До апендикулярних карцином, які можуть метастазу-
вати в яєчники, належать типовий інтестинальний, ко-
лоїдний і перснеподібноклітинний типи.

Карциноїдні пухлини. Метастази карциноїдних
пухлин в яєчники виявляються у віці 21–82 роки (се-
редній вік — 57 років). Близько 40 % жінок, у яких яєч-
никові метастази виявляють під час операції, мають
карциноїдний синдром, у деяких з них наявні клінічні
симптоми ураження кишки або яєчників. Екстраяєчни-
кові метастази спостерігаються в 90 % випадків. Близь-

Рис. 8.113. Метастатична карцино-
ма яєчників (рак Крукенберга). Гру-
пи перснеподібних клітин в оточенні
клітинної строми
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ко 1/3 пацієнток вмирають протягом 1 року, 75 % —
протягом 5 років. У 25 % хворих карциноїдний синд-
ром зникає після операції. Більшість первинних пух-
лин локалізуються в тонкій кишці; рідко локалізацією
карциноїду можуть бути ободова кишка, шлунок,
підшлункова залоза або бронхи. В 1/3 випадків у яєч-
ники розповсюджується апендикулярний муцинозний
карциноїд.

Макроскопічне дослідження: пухлини яєчників зви-
чайно білатеральні, солідні, з гладкою або рельєфною
поверхнею; на розрізі виявляються тверді, поодинокі
або злиті білі та жовті вузли. Розкидані в пухлині
кісти, виповнені водявою рідиною, з фокальними не-
крозами і геморагіями. Пухлина може нагадувати цист-
анденофіброму.

Мікроскопічне дослідження: утворення схоже на
первинну карциноїдну пухлину і представлене інсуляр-
ною, трабекулярною, змішаною або солідною тубуляр-
ною структурою. Маленькі круглі ацинуси містять го-
могенний еозинофільний секрет, який може піддавати-
ся кальцифікації, в тому числі псамоматозній. Кісти та
фолікулоподібні простори вистелені пухлинними кліти-
нами. Можуть спостерігатися дезінтеграція й відок-
ремлення клітин. Строма з екстенсивною фіброматоз-
ною проліферацією (патогномонічна для метастатич-
ного карциноїду) або, рідше, гіалінізована. В метаста-
тичних муцинозних карциноїдах трапляються келихо-
подібні, аргентафінні, аргірофільні, перснеподібні
клітини з муцином, фокуси колоїдної карциноми, ви-
повнені муцином простори.

Диференційний діагноз проводять з первинним кар-
циноїдом яєчника, гранульозоклітинною пухлиною до-
рослого типу, Сертолі- і Сертолі — Лейдига-клітин-
ними пухлинами, поверхневими епітеліальними пухли-
нами, первинним муцинозним карциноїдом, метаста-
тичною аденокарциномою, карциномою молочної за-
лози. На користь метастатичного карциноїду свідчать
білатеральність пухлини, позаяєчникове розповсю-
дження, характерна гістологічна структура. В склад-
них випадках використовують гістохімічні методи ди-
ференційної діагностики: метастатичний карциноїд є
реактивним до хромограніну, нейронспецифічної ено-
лази, синаптофізину, пептидних гормонів, серотоніну.
Спеціальними методами забарвлення виявляють арген-
тафінні й аргірофільні гранули.

Метастатична аденокарцинома підшлункової зало-
зи становить 10 % метастатичних пухлин яєчника і зви-
чайно має клінічну симптоматику ураження придатків
матки. Пухлина є білатеральною, великою, кістозною,
багаточасточковою і може симулювати первинну му-
цинозну карциному яєчника.

Мікроскопічне дослідження: пухлина характери-
зується варіабельною диференціацією і нагадує муци-
нозну цистаденому (маленькі інфільтруючі залози, по-
одинокі клітини, схожі на перснеподібні).

Диференційний діагноз. Ключем до діагностики ме-
тастатичного походження пухлини, як і інших метаста-
тичних карцином, є поверхнева імплантація. На
відміну від карциноїду, пухлина не містить аргірофіль-
них клітин.

Метастатичні пухлини жовчного міхура і жовчови-
відних шляхів є рідкісними, звичайно солідними і най-

частіше виявляються інтраопераційно. Мікроскопічна
структура пухлини (маленькі нерівні залози) може на-
гадувати первинну ендометріоїдну, муцинозну карци-
ному, цистаденофіброму або пухлину Крукенберга.

До рідкісних метастатичних пухлин належать гепа-
тоцелюлярна карцинома, холангіокарцинома. Метаста-
тична гепатоцелюлярна карцинома потребує диферен-
ційної діагностики з гепатоїдною пухлиною жовтково-
го мішка (звичайно має фокуси типової пухлини жовт-
кового мішка), первинною гепатоїдною карциномою
(часто містить компонент серозної карциноми) і мета-
статичною гепатоїдною карциномою позаяєчникових
локалізацій. Виявлення жовчі в пухлині яєчника свід-
чить про метастатичну гепатоцелюлярну карциному.

Рак молочної залози. Частота метастазів у яєчни-
ки в жінок, хворих на рак молочної залози, коливаєть-
ся між 10 і 30 %. Метастатичні пухлини звичайно є без-
симптомними, але в рідкісних випадках можуть бути
діагностованими раніше, ніж первинна пухлина молоч-
ної залози. У 17 % хворих метастатичні пухлини су-
проводжуються клінічними симптомами ураження яєч-
ників. Карцинома обмежена яєчником у 15 % ви-
падків; у решти хворих виявляються інтраабдомі-
нальні метастази інших локалізацій. Протокові карци-
номи молочної залози відзначаються в 75 % випадків
(найбільш частий тип карциноми), хоча часточкові, в
тому числі перснеподібноклітинного типу, мають
більшу тенденцію до метастазування в яєчники.

Макроскопічне дослідження: діаметр метастатич-
ної пухлини звичайно менше 5 см, вона білатеральна
в 2/3 випадків, солідна або, рідше, кістозна, інколи з
сосочковими наростами, на розрізі тверда або зернис-
та, біла, з окремими чи злитими вузликами.

Мікроскопічне дослідження: пухлина локалізуєть-
ся в корі яєчника і захоплює внутрішню теку граафо-
вих фолікулів або гранульозний і тека-шари жовтого
тіла. Структура її може бути варіабельною і включає
трубочки, острівці, маленькі кластери клітин; ситопо-
дібну, солідну, сосочкову та змішану структуру (рис.
8.114). Може виявлятися типова пухлина Крукенбер-
га. Пухлинна строма варіює від розсіяної до рясної і,
рідко, лютеїнізованої. В багатьох випадках відзна-
чається лімфатична інвазія яєчників.

Диференційний діагноз включає поверхневі епіте-
ліальні аденокарциноми (ендометріоїдна, низькодифе-
ренційована), карциноїд, гранульозоклітинну пухлину.
Первинне ураження молочної залози, імунореак-
тивність до GCDFP-15 (gross cystic disease fluid protein
15) свідчать на користь метастатичної карциноми мо-
лочної залози.

Прогноз несприятливий: більшість пацієнток вми-
рають протягом 1 року.

Метастатичні пухлини жіночого генітального трак-
ту — це аденокарцинома, плоскоклітинний рак або
аденокарцинома шийки матки, рак маткової труби,
саркома ендометріальної строми, хоріокарцинома.

Ендометріоїдна карцинома ендометрія (аденокар-
цинома) може бути метастатичною або незалежною
синхронною пухлиною. П’ятирічне виживання хворих
дорівнює 50 %. Ураження матки і яєчників серозною
карциномою є менш частим.
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Плоскоклітинний рак або аденокарцинома шийки
матки рідко метастазують в яєчники (1–3 % випадків).
Інколи муцинозна аденокарцинома яєчників і шийки
матки можуть співіснувати.

Рак маткової труби може уражати яєчники в 13 %
випадків шляхом поверхневої імплантації. Пухлина в
яєчнику є меншою, ніж в матковій трубі, й мікроско-
пічно нагадує первинну трубну карциному.

Саркома ендометріальної строми тіла матки є
найбільш частою з усіх сарком, що можуть метастазу-
вати в яєчники. Оваріальні метастатичні пухлини за-
звичай можуть бути найпершою маніфестацією захво-
рювання.

Рис. 8.114. Метастатична карцино-
ма яєчників (метастаз раку молочної
залози). Змішана структура пухлини

Хоріокарцинома рідко метастазує в яєчники і по-
требує диференціації з первинною оваріальною хоріо-
карциномою.

Інші метастатичні пухлини. До дуже рідкісних
змішаних пухлин, які можуть метастазувати в яєчни-
ки, належать пухлини нирок і сечового тракту (нирко-
воклітинна, перехідно-клітинна і перснеподібноклітин-
на карцинома Крукенберга); рак легенів і середостін-
ня (5 % випадків); злоякісна меланома, нейробласто-
ма, рабдоміосаркома, інші саркоми, змішані карцино-
ми, мезотеліоми та гематопоетичні пухлини: злоякісна
лімфома, лейкемія і плазмоцитома).
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Розділ 1. ВУЛЬВАРозділ 9. ПЛАЦЕНТА

Ембріологія та гістологія

Плацента розвивається з трофобласта бластоцисти
і є першим органом плода, який починає диференціацію.
Ендометрій до моменту імплантації (близько 20-го дня
ідеального менструального циклу) представлений трьо-
ма клітинними шарами: поверхневим (zona compacta),
середнім, з виразними скрученими залозами (zona
spongiosa), і внутрішнім, прилеглим до міометрія (zona
basalis), з виразними спіральними і прямими артерія-
ми (рис. 9.1).

До моменту імплантації трофобласт бластоцисти
являє собою сплощений шар клітин мезотелію. Після
того як поверхневі клітини трофобласта вступають у
контакт з ендометрієм (zona compacta), вони стають
кубоїдальними і дістають назву цитотрофобласта (рис.
9.2). Цитотрофобласт продукує підлеглий шар клітин
фібробластного типу (екстраембріональну мезодерму)
і верхній шар — синцитій мультиядерних клітин, або
синцитіотрофобласт, який пізніше інвазує міометрій.
Екстраембріональна мезодерма, цитотрофобласт і син-
цитіотрофобласт разом утворюють хоріальну мембра-
ну (оболонку). Коли бластоциста повністю занурюєть-
ся (рис. 9.3), вся її поверхня перетворюється спочатку
в цитотрофобласт, а потім у синцитій. У синцитіотро-
фобласті з’являються численні внутрішньоклітинні ва-
куолі, що з’єднуються й утворюють лабіринт, який по-
вністю оточує бластоцисту. Синцитіотрофобласт інва-
зує материнські ендометріальні залози і капіляри так,
що вони звільнюють свій вміст у лабіринт, розміщений
у синцитії. Отже, кров і секрет залоз пасивно цирку-
люють навколо ембріона, а потім пасивно повертають-
ся в материнський судинний простір.

Надалі цитотрофобласт продукує спочатку брунь-
ки, а потім стовпи недиференційованих клітин, які пе-
нетрують синцитіум і досягають материнських тканин.
Ці стовпи знизу інвазуються підлеглою екстраембріо-
нальною мезодермою і, пізніше, фетальними кровонос-
ними судинами. Такий стовп дістав назву якірної вор-
синки. Там, де клітинний кінець стовпа досягає мате-
ринських тканин, він починає розгортатися і, об’єдну-
ючись з верхівкою сусіднього клітинного стовпа (якір-
ної ворсинки), утворює повну оболонку навколо блас-
тоцисти (цитотрофобластна оболонка). Цитотрофобласт-
на оболонка також містить декілька багатоядерних ве-
летенських клітин. Незабаром між материнськими
тканинами і цитотрофобластною оболонкою утво-
рюється шар фібриноїду (зона Nitabuch’s). Тепер син-
цитій вистилає внутрішній простір, визначений цито-
трофобластною оболонкою і базальним цитотрофоблас-
том, який утворюватиме міжворсинковий простір. Сто-
впи, або якірні ворсинки, що поширюються з феталь-
ного боку (хоріальна пластинка) до материнського
боку (базальна пластинка), утворюють перегородки
(септи) плаценти. Цитотрофобластна оболонка пенет-
рується каналами, які сполучаються з материнськими
ендометріальними залозами й кровоносними судинами
за допомогою синцитіального лабіринту. Ізольовані
трофобластні клітини інвазують ендометрій і міометрій
безпосередньо під місцем імплантації й диференціюють-
ся у великі одноядерні або багатоядерні проміжні тро-
фобластні клітини (проміжний трофобласт). Інколи цей
процес є надмірним, і маси проміжного трофобласта
утворюють так звану пухлину плацентарної площини.

Клітини трофобласта проникають у стінки спіраль-
них артеріол, які постачають місце імплантації, і тут

Рис. 9.1. Діаграма ендометрія:
функціональний шар (компактний і
спонгіозний шари), базальний шар,
міометрій, пряма артерія, спіральна
артерія, ендометріальні залози, ім-
плантація бластоцисти, поверхневий
епітелій
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диференціюються у великі проміжні трофобластні
клітини. Протягом цього процесу вони руйнують м’я-
зовий шар спіральних артеріол і потім дегенерують.
При дегенерації трофобластних клітин судинна стінка
стає гіалінізованою і перестає відповідати на фізіо-
логічні стимули. Ці гіалінізовані структури персисту-
ють після розродження і можуть утворювати розши-
рені гіалінізовані судини в міометрії ще кілька місяців
після пологів.

Тим часом у міжворсинковому просторі починають
утворюватися котиледони. Котиледон розвивається з
фетальної поверхні міжворсинкового простору — хо-
ріальної пластинки. Спочатку відбувається проліфера-
ція трофобласта, але незабаром клітини підтримують-
ся мезодермальним ядром з фетальними судинами й ут-
ворюють паростки, які прямують до базальної пластин-
ки і багаторазово діляться. При першому їх розділенні
утворюються гілки майже такого ж розміру, як мате-
ринський стовбур; отже, маса котиледонів зростає.
Наступне ділення скасовує цей процес, і термінальні
ворсинки є набагато меншими. Котиледон стає тов-
стим, кущоподібним скупченням гілок хоріальної мем-
брани, кожна з яких містить судини плода. З ростом
котиледонів відповідно зі збільшенням материнського

кровопостачання вони розташовуються так, що
спіральні артеріоли, які проникають через базальну
пластинку, відкриваються в центрі куща. Архітекту-
ра котиледонів побудована так, що найбільша первин-
на гілка котиледона є найближчою до плодової по-
верхні плаценти. Поблизу материнської поверхні пла-
центи домінують термінальні ворсинки.

Протягом росту ембріона частина котиледонів ви-
окремлюється над ендометріальною поверхнею, втра-
чає кровопостачання і припиняє ріст. Внаслідок ат-
рофії деяких котиледонів ця частина хоріальної мемб-
рани стає капсулярною децидуальною оболонкою
(decidua capsularis), проте сліди котиледонів трапля-
ються до терміну пологів. Частина хоріальної мембра-
ни, яка залишається приєднаною до ендометрія, про-
довжує ріст. Численні котиледони, які ростуть між пер-
винними якірними ворсинками, продовжують занурю-
ватися в материнські тканини і зливаються, утворюю-
чи частки плаценти, розділені перегородками (септа-
ми). Частка плаценти утворюється первинною якірною
ворсинкою, яка відходить від хоріальної пластинки і
приєднується до стовпів материнських тканин, що про-
стягаються з ендометрія. В материнські тканини вму-
ровуються клітини, які є залишками цитотрофобласт-

Рис. 9.2. Імплантація бластоцисти
в компактну зону ендометрія (7,5 день
розвитку)

Рис. 9.3. Діаграма бластоцисти 7,5
днів розвитку в ендометрії: цитотро-
фобласт, синцитіотрофобласт, внут-
рішні клітинні маси, амніотична по-
рожнина, бластоциста
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ної оболонки. У плаценті часто утворюються септальні
кісти, які можуть бути вистелені цими клітинами. Сеп-
ти плаценти є чітко сформованими в III триместрі ва-
гітності.

Місце і глибина первинної імплантації і розміщен-
ня бластоцисти в ендометрії мають велике значення
для розвитку плаценти. Максимальна репродуктивна
ефективність спостерігається в тому разі, якщо блас-
тоциста імплантується всередині функціональної час-
тини ендометрія передньої або задньої стінки матки.
При імплантації в будь-якому іншому місці можливий
мимовільний викидень. Імплантація поблизу внутріш-
нього зіва призводить до передлежання плаценти
(placenta previa). Якщо імплантація виникає в тому
місці, де децидуальна оболонка є недостатньо розви-
нутою, може розвинутися приросла плацента (placenta
accreta). Якщо ворсинки інвазують міометрій на більш
ніж звичайну глибину, виникає проросла плацента
(placenta increta); якщо ворсинки пенетрують весь
шар міометрія і серозну оболонку, розвивається врос-
ла плацента (placenta percreta).

Дуже поверхнева імплантація може спричинити си-
мультанну додаткову імплантацію на різних стінках
порожнини матки, що призводить до утворення додат-

кових часток плаценти. Вважають також, що складна
форма плаценти може виникати внаслідок імплантації
в нетипових місцях: кутах матки або бокових її стін-
ках. Надмірно глибока імплантація може сприяти роз-
витку placenta marginata або placenta circumvallata
(кільцеподібна плацента).

Протягом періоду гестації відбувається розвиток і
дозрівання плаценти. Наслідком цього процесу є
збільшення і розширення зони обміну між материнсь-
ким організмом і плодом. Цей процес яскраво ілюст-
рується змінами морфології термінальних ворсинок.

Так, протягом I триместру вагітності термінальні
ворсинки складаються з відносно великої кількості
строми з кількома капілярами (рис. 9.4). До 10-го тиж-
ня вагітності капіляри містять ядерні фетальні еритро-
цити. Ворсинка оточена двома чітко окресленими ша-
рами трофобласта: внутрішнім — цитотрофобластом,
і зовнішнім — синцитієм (рис. 9.5). Інколи спостеріга-
ються синцитіальні ростки.

У другому триместрі вагітності ворсинки збільшу-
ються, в першу чергу внаслідок стромальної проліфе-
рації (рис. 9.6). Протягом періоду екстенсивної про-
ліферації капілярів стромальний ріст є значним, і стро-
ма залишається домінуючою тканиною ворсинки.

Рис. 9.4. Ворсинки хоріона в I три-
местрі вагітності. Добре розвинутий
цитотрофобласт під шаром синцитіо-
трофобласта. Строма міксоматозна

Рис. 9.5. Ворсинки хоріона в I три-
местрі вагітності. Ядерні еритроцити
у міжворсинковому просторі
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Обидва шари трофобласта є видимими, але цито-
трофобласт вже часом не так легко розпізнати, як в
I триместрі.

Протягом III триместру гестації більша частина
строми термінальних ворсинок втрачається і вони пе-
реважно складаються з капілярів (рис. 9.7). Крім того,
трофобласт помітно стоншується і явно втрачає цито-
трофобласт (рис. 9.8). Синцитіокапілярні мембрани
розвиваються тільки там, де тонкий шар цитоплазми
клітин синцитія і шар цитоплазми клітин ендометрія
розділяють материнську і плодову поверхні плаценти.
Місцями трофобласт стає більш виразним. Синцитіаль-
ний трофобласт містить все більше фокусів, в яких чис-
ленні дегенеруючі ядра накопичуються у вигляді аморф-
них мас, що призводить до утворення великих темних
синцитіальних вузлів на поверхні ворсинок. Кількість
цих вузлів зростає при збільшенні гестаційного віку.

Інші зміни при дозріванні плаценти включають
відкладення фібрину — гомогенного еозинофільного
матеріалу, який може бути представлений імунними
комплексами. Він накопичується частково під хоріаль-
ною пластинкою і на периферії плаценти. Якщо фібрин
повністю вкриває ворсинки, то наслідком цього про-
цесу може бути інфаркт плаценти. Фокальна кальци-

фікація звичайно відбувається в місцях екстенсивного
відкладення фібрину.

Інфаркти плаценти є наслідком ураження однієї ма-
теринської спіральної артеріоли і є частішими при су-
динних захворюваннях у вагітної (прееклампсія, гіпер-
тонічна хвороба). Під час гістологічного досліджен-
ня при інфаркті виявляються клаптики некротичних хо-
ріальних ворсинок, оточених різною кількістю запаль-
них клітин у прилеглих здорових тканинах. При уш-
кодженнях фетальних судин виникає інфаркт у цент-
ральній частині ворсинки, тому що зовнішня її поверх-
ня одержує кров з міжворсинкового простору. При фе-
томатеринських кровотечах можуть утворюватися пла-
стинчасті тромби міжворсинкового простору.

Гестаційна
трофобластична хвороба
Хвороба включає широкий спектр аномалій тро-

фобласта, пов’язаний з вагітністю. Ці пухлини відомі
сотні років. Їх специфічною особливістю є секреція хо-
ріонічного гонадотропіну (ХГ), рівень якого багато

Рис. 9.7. Ворсинки хоріона в III
триместрі вагітності. Маленькі вор-
синки, зменшення цитоплазми синци-
тіальних клітин, скупчення ядер, щіль-
на строма

Рис. 9.6. Ворсинки хоріона в II
триместрі вагітності. Менш виразний
шар цитотрофобласта, добре розви-
нуті судини, конденсація строми
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важить для діагностики і контролю за ефективністю
лікування.

Трофобласт у нормі має деякі «злоякісні» риси:
здатний швидко ділитися, здійснювати локальну інва-
зію і, інколи, метастазувати у віддалені органи (ле-
гені), хоча ця активність звичайно зникає після закін-
чення гестаційного періоду, і трофобласт елімінуєть-
ся. При гестаційній трофобластичній хворобі аномаль-
ний ріст і розвиток трофобласта триває після завер-
шення вагітності.

Міхуровий занос

Частота. Міхуровий занос — гідропічна транс-
формація ворсинок хоріона — може бути повним або
частковим і виникає переважно в репродуктивному
віці (14–53 роки, середній вік — 28 років). Частота
його коливається від 1 до 8 на 1000 пологів у різних
країнах світу.

Етіологія та патогенез. Міхуровий занос розви-
вається внаслідок аномальної фертилізації. Фактори
ризику міхурового заносу включають гестаційну тро-
фобластичну хворобу в сімейному анамнезі, два або
більше мимовільні викидні, безплідність, куріння, зро-

стання віку матері, низький соціально-економічний
статус (країни Південно-Східної Азії, що розвивають-
ся, мають найвищу частоту випадків міхурового зано-
су). Сучасними дослідженнями показано зростання ри-
зику гестаційної трофобластичної хвороби (але не міху-
рового заносу) при застосуванні оральних контрацеп-
тивів, особливо якщо вагітність розвинулася на фоні
їх прийому. Генетика міхурового заносу інтенсивно
вивчається протягом останніх років.

Більшість повних міхурових заносів є диплоїдними
(містять тільки батьківську геномну ДНК), тимчасом
як переважна частина часткових міхурових заносів є
триплоїдними (один материнський і два батьківських
гаплоїдних набори ДНК — діандричні), хоча можливі
різні варіанти, навіть тетраплоїдія. Більшість діанд-
ричних триплоїдних вагітностей мають риси частково-
го міхурового заносу.

При нормальній вагітності половина хромосом
продукту запліднення є батьківськими, половина — ма-
теринськими, що приводить до утворення диплоїдного
набору хромосом. При повному міхуровому заносі на-
явні лише батьківські хромосоми (звичайно 46, ХХ і,
інколи, 46, XY) (рис. 9.9). Розвиток повного міхуро-
вого заносу є наслідком фертилізації «порожньої яй-
цеклітини», яка не містила чи втратила ядро, або воно
неактивне. Гаплоїдний батьківський набір хромосом
сперматозоона запліднює неактивну яйцеклітину. Ці
батьківські хромосоми пізніше дуплікуються до дип-
лоїдного набору. Цей процес дістав назву андрогене-
зу — розвитку «ембріона» тільки з хромосомами Х-
сперматозоона. Отже, весь генетичний матеріал міху-
рового заносу є чужорідним для матері. В рідкісних
випадках повного міхурового заносу XY-хромосомно-
го вмісту «порожня яйцеклітина» фертилізується дво-
ма гаплоїдними сперматозоонами: Х-сперматозооном
та Y-сперматозооном. У поодиноких випадках тетра-
плоїдні міхурові заноси походять з двох диплоїдних
батьківських наборів хромосом.

Неповний, або частковий, міхуровий занос є зви-
чайно триплоїдним і має 69 хромосом — як материн-
ського, так і батьківського походження. Переважним
механізмом розвитку часткового міхурового заносу є
фертилізація гаплоїдної яйцеклітини двома спермато-
зоонами, що утворює три набори хромосом. З другого

Рис. 9.8. Ворсинки хоріона в III
триместрі вагітності. Великі судини у
ворсинках

Класифікація
гестаційної трофобластичної хвороби

Міхуровий занос
Повний
Неповний (частковий)
Інвазивний

Хоріокарцинома (гестаційна трофобластична
пухлина, злоякісна гестаційна трофобластична
хвороба)

Неметастазуюча
Метастазуюча
Низький ризик
Високий ризик

Трофобластична пухлина плацентарної площини
Змішані трофобластичні ураження
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боку, триплоїдія також можлива, якщо аномальна ди-
плоїдна яйцеклітина фертилізується гаплоїдним спер-
матозооном. В останньому випадку частіше виникає
аномальний ембріон з вадами розвитку, ніж частковий
міхуровий занос. Частковий міхуровий занос є більш
складним для діагностики і може мати клінічну маску
мимовільного викидня в II триместрі вагітності. Інко-
ли при частковому міхуровому заносі розвивається фе-
нотипово нормальний плід. В окремих випадках у пло-
да при частковому міхуровому заносі може спостері-
гатися затримка розвитку. Деякі часткові міхурові за-
носи є диплоїдними, і в цих рідкісних випадках вони
менш чутливі до хіміотерапії.

Клініка і діагностика. Найчастішим клінічним
симптомом повного і часткового міхурового заносу є
аномальні маткові кровотечі, болі внизу живота у ва-
гітних пацієнток, що може симулювати картину мимо-
вільного викидня чи аборту, який не відбувся (missed
abortion), звичайно між 9-м і 34-м тижнями вагітності,
особливо у разі часткового міхурового заносу.

Інколи спостерігається відходження гідропічних
ворсинок. Матка в кожному другому випадку є
більшою, ніж при очікуваному терміні вагітності (пе-
реважно при повному міхуровому заносі), може відпо-
відати терміну вагітності або бути меншою (при част-
ковому міхуровому заносі). Серцеві тони і частини пло-
да при повному міхуровому заносі не виявляються. У
20 % пацієнток може відзначатися збільшення яєчників
(текалютеїнові кісти). Розвиток текалютеїнових кіст є
вторинним внаслідок лютропінподібної дії хоріонічно-
го гонадотропіну. У 10 % пацієнток можуть розвива-
тись інші ускладнення, пов’язані з підвищеним рівнем
хоріонічного гонадотропіну (надмірне блювання вагіт-
них, прееклампсія в ранні терміни вагітності). Інколи
спостерігаються прояви гіпертиреоїдизму внаслідок
секреції аномальною трофобластною тканиною тиро-
тропінподібного гормону.

Клінічна поведінка повного і часткового міхуро-
вого заносу різна. Повний міхуровий занос є більш ча-
стим і має серйозніший прогноз, тому що підвищуєть-
ся ризик гестаційної трофобластичної пухлини (хоріо-
карциноми).

Найбільш інформативним методом діагностики і
диференційної діагностики міхурового заносу є ульт-
расонографія. При ультрасонографічному дослідженні
звичайно виявляють відсутність плода (у разі повного
міхурового заносу) і типові розширені ворсинки, які
утворюють мультикістозну структуру — картину
«снігової бурі». Яєчники можуть бути збільшеними
внаслідок вторинного утворення текалютеїнових кіст.
Після 7-го тижня вагітності повинні ідентифікуватися
серцеві тони; за їх відсутності можливий missed
abortion.

Клінічні симптоми міхурового заносу

Аномальні кровотечі в ранні терміни вагітності
Біль внизу живота
Надмірне блювання вагітних
Матка є більшою для терміну вагітності (50 %)
Збільшення яєчників (20 %)
Відсутність серцевих тонів і частин плода
Прееклампсія до 24 тижнів вагітності
Експульсія гідропічних ворсинок
Гіпертиреоїдизм (рідко)

Рис. 9.9. Потенційний механізм розвитку міхурового заносу:
1 — яйцеклітина; 2 — сперматозоон; 3 — утворення нормальної зиготи. Весь генетичний матеріал у

разі міхурового заносу має батьківське походження
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Не менш важливим методом діагностики є дослі-
дження рівня ХГ, зокрема його β-субодиниці (β-ХГ).
Рівень ХГ при нормальній вагітності досягає піка в
терміні 10–14 тижнів і рідко перевищує 100 000 МО/мл.
Рівень ХГ є вищим при багатоплідній вагітності, при
неточному визначенні гестаційного віку або при гес-
таційній трофобластичній хворобі. Інколи при міхуро-
вому заносі рівень ХГ не є підвищеним (частіше при
частковому міхуровому заносі), тому важливо його
дослідження в динаміці. Але при рівні ХГ понад
100 000 МО/мл слід запідозрити гестаційну трофоблас-
тичну хворобу.

Макроскопічне дослідження: міхуровий занос (рис.
9.10) має такі основні морфологічні характеристики:
1) наявність пухирців (едематозних (гідропічних) роз-
ширених ворсинок хоріона) у вигляді виноградного
грона; 2) гіперплазія синцитіотрофобласта і цитотро-
фобласта. Третьою типовою рисою міхурового зано-
су вважали втрату фетальних судин у ворсинках, але
з допомогою імуногістохімічних методів судини вияв-
ляються. Терміни «повний» і «частковий» міхуровий
занос віддзеркалюють його різні варіанти.

При повному міхуровому заносі усі плацентарні
ворсинки роздуті; плід, пуповина й амніотичні оболон-

ки відсутні. Інтактні гідропічні ворсинки сферичні,
різного розміру, можуть мати поліпоїдні або палице-
подібні виступи. Великі ворсинки мають порожнини;
їх кількість зростає з віком міхурового заносу, і їх мо-
же не бути на ранніх стадіях.

При частковому міхуровому заносі тільки деякі хо-
ріальні ворсинки роздуті; наявні тканини плода (амніо-
тичні оболонки, пуповина), інколи може бути навіть
доношений плід (звичайно з аномаліями хромосом).
Гіперплазія трофобласта обмежена синцитіотрофобла-
стом. Гіперплазія ворсинок виражена меншою мірою
(менші за розміром і менш численні змінені ворсинки,
змішані з ворсинками нормального розміру).

Гістопатологічне дослідження: для повного міху-
рового заносу (рис. 9.11–9.14) характерні дві карди-
нальні риси: 1) дифузна гідропічна трансформація вор-
синок; 2) дифузна гіперплазія трофобласта, виражена
в різному ступені.

Ступінь гіперплазії ворсинок при повному міхуро-
вому заносі варіює. Інколи вони мають вигляд звичай-
ної плаценти в III триместрі вагітності. Цитотрофо-
бласт може демонструвати виразний ядерний плео-
морфізм. Клітини синцитіотрофобласта, які можуть
містити цитоплазматичні вакуолі, утворюють мереж-

Рис. 9.10. Міхуровий занос. Чис-
ленні тонкостінні пухирці виповня-
ють порожнину збільшеної матки

Рис. 9.11. Міхуровий занос. Гідро-
пічна трансформація ворсинок хоріо-
на. Проліферація епітелію синцитіо- і
цитотрофобласта
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часті виступи з поверхні ворсинок. Проміжний трофо-
бласт (поза ворсинками) в міжворсинковому просторі
і в місці імлантації також є гіперпластичним, нерідко
з ознаками виразної ядерної атипії і гіперхромазії. Вор-
синки міхурового заносу звичайно мають аваскуляр-
ний вигляд, але імунологічними методами з викорис-
танням CD34 виявляються судини в кількості, яка
відповідає такій для нормальних ворсинок у 8–12
тижнів гестаційного віку. У стромі ворсинок і судинах
помітний ядерний детрит (каріорексис). Фетальні тка-
нини, включаючи внутрішньосудинні фетальні еритро-
цити, є нетиповими для повного міхурового заносу, але
не виключають його. Їх наявність може свідчити про
можливість розвитку повного міхурового заносу при
багатоплідній вагітності. Ранній повний міхуровий за-
нос (до 12 тижнів) є більш складним для діагностики,
тому що лише в 1/3 випадків спостерігаються великі
пухирці.

Мікроскопічні ознаки раннього повного міхурового
заносу включають варіабельні едематозні ворсинки з
відростками або цистернами, локальну чи дифузну гіпер-
плазію трофобласта, ядерний детрит (каріорексис) у вор-
синках, персистуючі ворсинкові судини з ядерними фе-
тальними еритроцитами, відсутність частин плода.

Кардинальні мікроскопічні риси часткового міху-
рового заносу включають: 1) дві популяції ворсинок,
одна з яких складається з розширених і гідропічних, а
друга — з нормальних або фібротизованих, адекват-
них або маленьких за розмірами для даного гестацій-
ного віку; 2) фокальну гіперплазію трофобласта.

Збільшені ворсинки мають нерівні фестончасті
контури, які утворюються внаслідок інвагінації
трофобласта і містять круглі залозоподібні трофобла-
стичні включення в стромі ворсинок. Цистерни в
гідропічних ворсинках трапляються рідше, ніж при
повному міхуровому заносі, і їх наявність не є обо-
в’язковою для часткового міхурового заносу. Великі
порожнинні ворсинки (діаметром > 4 мм) можуть бути
єдиним критерієм диференційної діагностики між
триплоїдним (у більшості випадків є справжнім час-
тковим міхуровим заносом) і нетриплоїдним варіан-
тами захворювання.

У стромі спостерігаються добре сформовані суди-
ни, які звичайно містять ядерні еритроцити плода. Тон-
костінні, розширені, анастомозуючі судинні канали
виявляються у ворсинках в 20 % випадків часткових
міхурових заносів у II триместрі вагітності, і їх на-
явність підтверджує діагноз. Гіперплазія ворсинок тро-

Рис. 9.12. Міхуровий занос. Гід-
ропічні зміни в аваскулярній стромі
ворсинок, численні некротизовані
ворсинки. Плеоморфна проліферація
клітин трофобласта

Рис. 9.13. Повний міхуровий занос.
Дифузна гідропічна трансформація
ворсинок і дифузна гіперплазія тро-
фобласта
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фобласта звичайно є більш фокальною і виражена в
меншому ступені, ніж при повному міхуровому заносі,
хоча також може бути надмірною. Домінуючим є син-
цитіотрофобласт, часто з маленькими сосочковими ви-
ростами або ніжками. Фетальні тканини в більшості
випадків відсутні. Характер цих тканин залежить від
гестаційного віку і часу загибелі плода. Інколи живий,
але нежиттєздатний плід з вадами розвитку може на-
родитися в терміні пологів.

Від міхурового заносу слід відрізняти окремий стан,
який дістав назву гідропічного аборту. В цьому разі
тканина, яка евакуюється з матки, звичайно представ-
лена в обмеженій кількості. Гідропічні ворсинки при
макро- і мікроскопічному дослідженні можуть бути
подібними за розмірами до таких при повному міхуро-
вому заносі, але вони поодинокі, їхній середній діаметр
є меншим, ніж при повному або частковому міхурово-
му заносі (рис. 9.15, 9.16). Цистерн немає або вони є
випадковими і не перевищують 3 мм в діаметрі. Деякі
ворсинки можуть бути аваскулярними або фібротизо-
ваними або містити судини з фетальними еритроцита-
ми. На відміну від міхурового заносу, трофобласт при
гідропічному аборті звичайно дифузно розріджений і
має менше атипових рис. Проте гіперплазія ворсинок

трофобласта є типовою для абортів з аномальним ка-
ріотипом, особливо триплоїдних абортусів. Близько 4–
14 % плодів при гідропічних абортах є триплоїдними
внаслідок зайвого материнського набору хромосом.
Гіперплазія, подібна до такої при повному міхурово-
му заносі, спостерігається у разі трисомії 7, 15, 21 або
22. Гіперплазія трофобласта частіше трапляється при
абортах у терміні понад 8,5 тижнів гестаційного віку
за відсутності уніформних гідропічних ворсинок і фе-
тальних тканин.

Диференційний діагноз проводять між повним, част-
ковим міхуровим заносом і гідропічним абортом (табл.
9.1).

Лікування. Відразу після встановлення діагнозу
міхурового заносу слід виконати евакуацію порожни-
ни матки (механічний кюретаж, вакуум-аспірація і зно-
ву гострий кюретаж). Перед операцією проводять рент-
генографію легень і визначають рівень ХГ у сироватці
крові. Евакуацію вмісту матки починають від шийки
і поступово переходять до дна матки. Інфузія оксито-
цину проводиться після спорожнення матки. У пацієн-
ток старшого віку з завершеною репродуктивною фун-
кцією можливо виконання гістеректомії. Потрібно
мати запас крові і кровозамінників, оскільки може ви-

Рис. 9.14. Повний міхуровий занос.
Ядерний детрит у стромі

Рис. 9.15. Гідатиформна трансфор-
мація ворсинок при гідропічному
аборті. Дифузне розрідження тро-
фобласта
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Характерні  риси

Найвищий рівень ХГ, МО/мл

Гестаційний вік під час аборту
або евакуації, тиж

Кількість плацентарної тканини порівняно
з нормою для даного терміну

Максимальний діаметр ворсинки, мм
Популяції ворсинок

Поліпоїдні виступи ворсинок

Фестончасті контури ворсинок і круглі
включення в трофобласті
Трофобласт ворсинок

Атипія трофобласта

Цистерни
Каріорексис в судинах ворсинок

Розширені анастомози судин

Фетальні тканини

Вміст ДНК

Хромосомний набір

Нормалізація рівня ХГ після евакуації без
хіміотерапії, днів

Таблиця 9.1
Типові риси міхурового заносу і гідропічного аборту

повний

185 000
12

Надмірна (в 5–10
разів більше)

70
Широкий спектр

Часто

Рідко

Дифузна гіперпла-
зія
Виразна

Часто

Інтенсивний
Рідко

Звичайно відсутні

Диплоїдний/тетра-
плоїдний
46, ХХ; 46, XY

78,3

частковий

66 000

15

Помірно збільшена
(в 2 рази)

50
Дві популяції

Рідко

Часто

Локальна гіпер-
плазія

Рідко

Трапляються
Невиразний

У 20 %

Наявні, аномальні

Триплоїдний

69,  ХХХ;

69, XXY;

69, XYY
62,8

Гідропічний
аборт

8000

11

Менше, ніж у нормі

30

Широкий спектр

Рідко
Рідко

Розріджений

Відсутня

Мінімальні
Невиразний

Рідко

Звичайно відсутні
Диплоїдний

46 ± декілька

46,7

Міхуровий занос

Рис. 9.16. Гідатиформна трансфор-
мація ворсинок при гідропічному
аборті. Аваскулярні ворсинки, набряк
строми, кістозні простори, слабка
проліферація трофобласта

никнути масивна кровотеча з розвитком синдрому дисе-
мінованої внутрішньосудинної коагуляції (ДВК), легене-
вої недостатності. Текалютеїнові кісти звичайно регре-
сують спонтанно протягом 2 місяців.

Після евакуації міхурового заносу щотижня визна-
чають сироватковий рівень ХГ; після його нормалі-
зації контрольні дослідження проводять через 6 і 12
місяців (табл. 9.2).

Персистуючий міхуровий занос виникає у 8–20 %
випадків повного міхурового заносу.

Факторами ризику персистуючої гестаційної тро-
фобластичної хвороби є: попередній міхуровий занос,
рівень ХГ > 100 000 МО/мл, розмір матки перевищує
гестаційний вік, текалютеїнові кісти > 6 см, вік матері.

Клінічними симптомами персистуючого міхурово-
го заносу можуть бути відсутність нормалізації рівня
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ХГ після евакуації заносу, початковий рівень ХГ по-
над 100 000 МО/мл, великі розміри матки, наявність
hyperreactio luteinalis, прееклампсія, гіпертиреоїдизм
або трофобластичні емболи. Ведення хворих включає
хіміотерапію та (або) гістеректомію залежно від стадії,
рівня ХГ, бажання зберегти репродуктивну функцію.
Близько 15 % пацієнток з повним міхуровим заносом
потребують проведення хіміотерапії (монохіміотерапія
актиноміцином D, або дактиноміцином).

Інвазивний міхуровий занос  (chorioadenoma
destruens) розвивається в 5–10 % випадків повного
міхурового заносу, його можна запідозрити при пер-
систуючому підвищенні рівня ХГ після евакуації зано-
су та відсутності ворсинок при повторному кюретажі
матки. Діагноз інвазивного міхурового заносу підтвер-
джується наявністю міометріальної і судинної інвазії
ворсинок заносу (рис. 9.17–9.19), що потребує гістер-
ектомії, або віддалених метастазів (у легенях, піхві,
вульві, широкій зв’язці матки), які містять ворсинки за-
носу. Ведення пацієнток аналогічно такому при пер-
систуючому міхуровому заносі.

Рецидивна гестаційна трофобластична хвороба
(новий епізод гестаційної трофобластичної хвороби
після повної постхіміотерапевтичної ремісії) діагнос-
тується при підвищенні рівня ХГ після трьох нормаль-
них щотижневих його значень. При відсутності леге-
невих або вагінальних метастазів, рівні ХГ менше
40 000 МО/мл, нетривалому захворюванні ефек-

Заходи, що вживаються

Дослідження рівня ХГ
до нормалізації
після нормалізації

Рентгенограма грудної клітки
Контрацепція

Гінекологічне обстеження

Хіміотерапія

Таблиця 9.2
Ведення пацієнток з міхуровим заносом

Терміни і умови проведення

Щотижня (до його нормалізації)
Щомісяця (6–12 місяців)

До операції і після (при аномальних результатах або підвищенні рівня ХГ)
Протягом 1 року

Кожні 2 тижні до нормальних результатів, потім кожні 3 місяці

Збільшення або персистенція рівня ХГ; наявність метастазів або хоріокар-
циноми; підвищення рівня ХГ через 6 місяців після евакуації заносу; підви-
щення рівня ХГ після його нормалізації

тивність лікування дорівнює 100 %; тимчасом як при
наявності віддалених метастазів (мозок, печінка, нир-
ки), рівні ХГ понад 40 000 МО/мл, розвитку пухлини
після доношеної вагітності — лише 83 %. Ускладнен-
ня міхурового заносу (персистуючий, інвазивний, ме-
тастазуючий, хоріокарцинома) є більш частими після
повного, ніж після часткового міхурового заносу. Ли-
ше близько 5 % пацієнток із частковим міхуровим за-
носом мають персистуючу або метастазуючу хворобу.

Хоріокарцинома

Хоріокарцинома (гестаційна трофобластична пух-
лина, злоякісна гестаційна трофобластична хвороба)
ускладнює 1:20 000–1:25 000 вагітностей. Пухлина
розвивається з епітелію трофобласта, який не має хорі-
альних ворсинок і звичайно локалізується в матці. В
країнах Азії, Африки і Латинської Америки її частота
в 20–40 раз вища, ніж у Західній Європі і США. У 20–
50 % випадків хоріокарцинома виникає після повного
міхурового заносу (хоріокарцинома ускладнює 1 з 40
міхурових заносів); 25 % — після абортів (1:15 000);
22,5 % — після нормальної вагітності (1:160 000) і 2,5 %
— після позаматкової вагітності (1: 5300). Іншими фак-
торами ризику є старший вік матері; чорна раса; гру-
па крові матері А(II), батька — 0(I) і навпаки. Рідко
хоріокарциному виявляють у доношеній плаценті.

Рис. 9.17. Інвазивний міхуровий за-
нос. Екстенсивна, глибока пенетрація
міометрія ворсинками заносу
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Рис. 9.18. Інвазивний міхуровий
занос. Помірне збільшення гідропіч-
них ворсинок, які локалізуються в
міометрії

Рис. 9.19. Інвазивний міхуровий за-
нос. Інвазивні ворсинки в судинних
просторах, частково оточені фібри-
ном

Клініка і діагностика. Пацієнткам, у яких трива-
ють вагінальні кровотечі після завершення будь-якої
вагітності, обов’язково проводять дослідження рівня
β-субодиниці хоріонічного гонадотропіну (β-ХГ).
Якщо хоріокарцинома обмежена міометрієм, захворю-
вання звичайно є безсимптомним. Найвищі значення
ХГ відмічаються при наявності метастазів (метастазу-
юча гестаційна трофобластична пухлина). У цих ви-
падках скарги хворих пов’язані з локалізацією мета-
стазів (легені, мозок, печінка, нирки, кишки, шкіра).
Найчастіше метастази виявляються в легенях (80–
90 % випадків), рідше — у печінці, мозку, яєчниках і
піхві. З метою діагностики віддалених метастазів ви-
користовують рентгенологічне, ультразвукове дослі-
дження, комп’ютерну томографію і ядерний магнітний
резонанс.

Залежно від локалізації захворювання, тривалості
його симптомів, рівня ХГ, наявності попередньої хіміо-
терапії виділяють групи високого, помірного і низького
ризику гестаційної трофобластичної пухлини (табл. 9.3).

Класифікація гестаційних трофобластичних пухлин
(відповідає класифікації FIGO) використовується для
хоріокарциноми, інвазивного міхурового заносу та

трофобластичних пухлин плаценти. При цих пухлинах
не застосовується класифікація за категорією N (регіо-
нарні лімфатичні вузли). При оцінці стадії хвороби
враховується попередня хіміотерапія, наявність пухли-
ни плацентарної площини. Гістологічна верифікація
пухлини не є конче необхідною.

Стадії I–IV підрозділяються на підгрупи: А (відсутні
фактори ризику); В (один фактор ризику); С (два фак-
тори ризику). Факторами ризику є сироватковий рівень
ХГ понад 100 000 МО/мл і тривалість захворювання
більше 6 місяців після закінчення попередньої вагіт-
ності.

Макроскопічне дослідження: хоріокарцинома мат-
ки звичайно червоного або коричневого кольору, м’я-
систа, з виразними некрозами та геморагіями і деструк-
тивною міометріальною інвазією (рис. 9.20). Поверх-
нева частина пухлини може бути поліпоїдною. Рідко
первинна пухлина розвивається в шийці матки (рис.
9.21). Хоріокарцинома нерідко супроводжується утво-
ренням текалютеїнових кіст яєчників (рис. 9.22). В де-
яких випадках при метастатичній хоріокарциномі пер-
винна пухлина в матці не виявляється, що може свідчи-
ти про її регресію.
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Таблиця 9.3
Прогностичні фактори гестаційної трофобластичної хвороби

Фактори

Вік

Попередня вагітність

Інтервал між попередньою вагітні-
стю і початком хіміотерапії, міс

Рівень ХГ, МО/л

Найбільша пухлина, включаючи
матку, см

Місця метастазів

Кількість метастазів

Попередня хіміотерапія

0

< 39 років

Міхуровий занос

<4

<103

< 3

1

≥ 39 років

Викидень

4–6

103–104

3–4

Селезінка, нирки

1–3

2

Доношена

7–12

104–105

≥ 5

Шлунок,
печінка, кишки

4–8

1 препарат

4

>12

>105

Мозок

> 8

≥ 2 препаратів

* < 4 балів — низький ризик; 5–7 балів — помірний ризик; > 8 балів — високий ризик

Оцінка, бали*

Гістопатологічне дослідження: основою гістоло-
гічного діагнозу хоріокарциноми є наявність зміша-
ного злоякісного цитотрофобласта і синцитіотрофо-
бласта (рис. 9.23, 9.24). Часто спостерігається пере-
плетена структура пухлини, утворення широких смуг
цитотрофобласта, які перериваються синцитіотрофо-
бластом або проміжним трофобластом. Синцитіотро-
фобласт може вистилати простори, які містять ерит-
роцити.

КЛАСИФІКАЦІЯ ГЕСТАЦІЙНИХ ТРОФОБЛАСТИЧНИХ ПУХЛИН
ЗА СИСТЕМОЮ ТNМ I FIGO

    TNM- FIGO-
 категорії стадії

Т Первинна пухлина

Тx Не досить даних для оцінки первинної пухлини

Т0 Первинна пухлина не визначається

T1 I Пухлина обмежена маткою
Т2 II Пухлина метастазує або безпосередньо розповсюджується на інші геніталії: піхву,

яєчники, широку зв’язку або маткові труби

M1a III Метастази в легені

M1b IV Інші віддалені метастази, з ураженням або без ураження легенів

М — Метастази*
Mx Не досить даних для визначення

віддалених метастазів
М0 Немає ознак віддалених метастазів
М1 Наявні віддалені метастази
М1а Метастази в легеню (легені)
М1b Інші віддалені метастази, з або

без ураження легенів
*Метастази в геніталії розцінюються як Т2.

рТМ Патоморфологічна класифікація

Категорії рТ та рМ відповідають категоріям Т і М

Групування за стадіями
Стадія Т М Фактори

  ризику
ІА Т1 М0 Немає
IВ Т1 М0 Один
ІС Т1 М0 Обидва
IIA Т2 М0 Немає
IIB Т2 М0 Один
ІІС Т2 М0 Обидва
ІІІА Будь-яке Т М1а Немає
IIIB Будь-яке Т М1а Один
IIIC Будь-яке Т М1а Обидва
IVA Будь-яке Т М1b Немає
IVB Будь-яке Т М1b Один
IVC Будь-яке Т М1b Обидва

Синцитіотрофобласт має інтенсивну еозинофільну
цитоплазму і численні великі везикулярні ядра зі скуп-
ченим хроматином. Цитотрофобласт складається з дис-
кретних, мононуклеарних, овальних чи полігональних
клітин зі світлою цитоплазмою, скрученими ядрами та
збільшеними ядерцями. Спостерігаються численні, в
тому числі атипові мітози. Проміжний трофобласт має
мікроскопічні риси пухлини плацентарної площини, у
тому числі виразну клітинну атипію.
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Рис. 9.20. Хоріокарцинома матки.
Сферичні геморагічні фокуси пухлин-
ної тканини в міометрії

Рис. 9.21. Первинна хоріокарцино-
ма шийки матки

Рис. 9.22. Хоріокарцинома матки
і текалютеїнові кісти яєчників. Гемо-
рагічна некротична пухлина випов-
нює порожнину матки
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Рис. 9.24. Хоріокарцинома матки.
Атиповий цитотрофобласт і синци-
тіотрофобласт, крововиливи. Великі
ядра в клітинах синцитіотрофоблас-
та

Рис. 9.23. Хоріокарцинома матки.
Примітивні стовпи трофобластних
епітеліальних клітин. Стовпи цито-
трофобласта оточені синцитіотрофо-
бластом, який вистилає кістозні про-
стори, виповнені кров’ю

Термін атипова хоріокарцинома застосовується в
рідкісних випадках хоріокарциноми, коли деякі або всі
пухлини складаються переважно з цитотрофобласта,
проміжного трофобласта і ріденького синцитіотро-
фобласта. Ця структура може виявлятися в первинних
або метастатичних пухлинах і, в деяких випадках, після
хіміотерапії. Деякі або всі ці пухлини можуть бути іден-
тичними епітеліоїдній трофобластичній пухлині.

Хоріокарцинома звичайно інвазує міометрій і міо-
метріальні судини. Хоріокарцинома з виразними інфарк-
тами може бути складною для гістологічної інтерпре-
тації (часто вона представлена лише периферичною зо-
ною пухлини, яка оточує великі зони некрозів).

Диференційний діагноз проводять з простим (неди-
ференційованим) трофобластом, нормальним трофо-
бластом ворсинок, проміжним трофобластом, вузлами
плацентарної площини; негестаційною (зародковоклі-
тинною) метастатичною хоріокарциномою; аденокарци-
номою ендометрія з трофобластичною диференціацією,
хоріоангіокарциномою, іншими злоякісними епітеліаль-
ними і мезенхімальними пухлинами (можуть симулюва-
ти атипову хоріокарциному). Диференційний діагноз
базується на даних анамнезу (попередня вагітність,
міхуровий занос), серологічній та імуногістохімічній

ідентифікації ХГ, інгібіну і плацентарного лактогену.
Лікування. Хірургічне лікування при хоріокарци-

номі проводиться лише за життєвими показаннями (за-
гроза кровотечі) або при резистентності пухлини до
хіміотерапії. Планова гістеректомія виправдана у хво-
рих віком понад 40 років, за відсутності метастазів
або у разі резистентності до хіміотерапії.

У хворих з неметастазуючою гестаційною трофо-
бластичною пухлиною, а також з метастазуючою, але
низького ризику (зі сприятливим прогнозом) проводять
монохіміотерапію (метотрексат або актиноміцин D —
дактиноміцин). Лікування триває до нормалізації рівня
ХГ; після цього призначають ще 1–2 додаткових кур-
си хіміотерапії. Рецидиви можливі в 5 % випадків і зви-
чайно не спостерігаються пізніше ніж через 6–12
місяців після лікування. Щотижневе дослідження рівня
β-ХГ проводять до трьох послідовних нормальних його
значень, потім — щомісячне дослідження рівня ХГ про-
тягом 6–12 місяців, після чого дозволяють вагітність.
Навіть за наявності рецидивів хіміотерапія є ефектив-
ною в 100 % хворих при неметастазуючій гестаційній
трофобластичній хворобі низького ризику.

З метою лікування гестаційної трофобластичної
пухлини з поганим прогнозом використовують полі-
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хіміотерапію (схема МАС: метотрексат, актиноміцин
D і хлорамбуцил або циклофосфамід; СНАМОСА
(гідроксисечовина, вінкристин, метотрексат, цикло-
фосфамід, актиноміцин D, доксорубіцин, кальцію фо-
лінат); VP-16 (етопозид); ЕМА/СО (етопозид, метотрек-
сат, актиноміцин D, циклофосфамід, вінкристин (он-
ковін)) на фоні моніторингу рівня ХГ у сироватці
крові. Цикли повторюють кожні 9–14 днів, залежно
від переносимості. Додаткові два курси хіміотерапії
проводять після нормалізації рівня ХГ. Рецидиви мож-
ливі в 20 % випадків. При метастазах у мозок засто-
совують променеву терапію.

Після нормалізації рівня ХГ протягом 3 циклів його
рівень визначають кожні 2 тижні протягом 3 місяців і
потім щомісяця протягом 1 року; потім кожні 6 місяців
протягом 5 років з метою виявлення пізніх рецидивів.
Рентгенологічне дослідження грудної клітки повторю-
ють кожні три місяці протягом першого року спосте-
реження. Через 1 рік після досягнення нормалізації по-
казників ХГ дозволяють вагітність. Наступна вагіт-
ність звичайно є нормальною. Пацієнтки, які одержу-
вали лікування актиноміцином D (дактиноміцином),
мають збільшений ризик аномалій розвитку плода,
тому обов’язковим є ранній ультразвуковий моніто-
ринг. Після пологів контролюють рівень ХГ (мож-
ливість рецидивів). Плаценту піддають ретельному
гістологічному дослідженню.

Прогноз. П’ятирічне виживання хворих після хіміо-
терапії для всіх стадій хоріокарциноми без метастазів
дорівнює 80 %, з метастазами — 70 %. Несприятливи-
ми прогностичними факторами є рівень ХГ до лікуван-
ня понад 100 000 МО/мл, метастази в печінку або в
мозок, відстрочення хіміотерапії внаслідок запізнілої
діагностики; інтервал понад 4 місяці після завершен-
ня попередньої вагітності.

Смерть настає від кровотечі, пов’язаної з метаста-
зами, легеневої недостатності або несприятливих
ефектів хіміотерапії.

Хоріоангіокарцинома — рідкісна пухлина, яка
складається з негідропічних ворсинок, вистелених зло-

якісним трофобластом, асоційованим з судинною про-
ліферацією ворсинок. Пухлина не має малігнізуючих
наслідків для матері і новонародженого.

Нормальний проміжний трофобласт поділяється на
3 різні морфологічні та імуногістохімічні субтипи: про-
міжний трофобласт ворсинок (клітини проміжного тро-
фобласта у трофобластичних стовпах) і 2 інших типи,
які походять від першого: проміжний трофобласт місця
імплантації і проміжний трофобласт хоріального типу.

До уражень проміжного трофобласта (змішаних
трофобластичних уражень) належать збільшення пла-
центарної площини (синцитіальний ендометрит), а та-
кож вузли і диски плацентарної площини, які потребу-
ють диференціації з так званою трофобластичною пух-
линою плацентарної площини.

Трофобластична пухлина
плацентарної площини

Це рідкісна форма гестаційної трофобластичної хво-
роби. Виникає переважно в репродуктивному віці (се-
редній вік — 28 років), хоча можливі випадки розвит-
ку хвороби і в постменопаузі.

Клініка і діагностика. Можуть спостерігатися аме-
норея, мено- і метрорагії, збільшення розмірів матки
(до 8–16 тижнів вагітності). Нерідко захворювання
може симулювати звичайну або завмерлу вагітність
(missed abortion). При вишкрібанні матки часто трап-
ляється її перфорація. В анамнезі хворих звичайно на-
явна попередня нормальна вагітність або, рідше, спон-
танний аборт. Сироватковий рівень ХГ злегка підви-
щений у 45 % хворих, помірно підвищений — у 30 %
пацієнток; у решті випадків рівень ХГ є нормальним.
Менш часті симптоми можуть включати вірилізацію
під впливом стромального гіпертекозу (дія підвищено-
го рівня ХГ), еритроцитоз або гіперпролактинемію, не-
фротичний синдром внаслідок хронічного синдрому
ДВК (дисемінованої внутрішньосудинної коагуляції).

Макроскопічне дослідження: пухлинна маса зви-
чайно поліпоїдна, інколи виповнює порожнину матки
або інфільтрує міометрій; можливі випадки перфорації
міометрія. Поліпоїдні маси часом розповсюджуються
на шийку матки. Пухлина може бути чітко окресле-
ною, але межу пухлини в міометрії звичайно тяжко роз-
пізнати внаслідок дифузного збільшення матки. Рідко
спостерігається кістозна трансформація пухлини та її
розповсюдження на яєчники.

Мікроскопічне дослідження: трофобластична пух-
лина плацентарної площини складається переважно з
багатогранних, круглих або, інколи, веретеноподібних
клітин проміжного трофобласта. Клітини можуть бути
одно- або багатоядерними. Інколи багатоядерні кліти-
ни нагадують синцитіотрофобластні. Цитоплазма зви-
чайно рясна, амфофільна, але може бути еозинофіль-
ною або світлою. Ядра варіюють від маленьких до ве-
ликих, скручених, гіперхромних і брудних. Ядерця мо-
жуть бути виразними. Інколи помітні внутрішньоядерні
включення. Мітотична активність звичайно не переви-
щує 2 мітотичних фігур у 10 полях зору, але інколи бу-
ває вище 5 мітозів у 10 полях зору. Типовими є ано-
мальні мітотичні фігури.

Трофобластична пухлина плацентарної площини
часто супроводжується міоінвазією. Міометральна

Прогностична класифікація злоякісної гестаційної
трофобластичної хвороби

I. Неметастазуюча гестаційна
трофобластична пухлина

II. Метастазуюча гестаційна трофобластична
пухлина: хвороба за межами матки
А. Сприятливий прогноз:

1. Захворювання персистує менш ніж
4 місяці (короткотривале).

2. Рівень β-ХГ до лікування менше
40 000 МО/мл.

3. Відсутність попередньої хіміотерапії.
Б. Несприятливий прогноз:

1. Захворювання персистує понад 4 місяці
(довготривале).

2. Рівень β-ХГ до лікування понад
40 000 МО/мл.

3. Виявлення позалегеневих і позапіхвових
метастазів (печінка, мозок).

4. Незадовільні результати попередньої
хіміотерапії.
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інвазія представлена клітинними агрегатами або по-
одинокими клітинами, які локалізуються між м’язови-
ми волокнами. Інколи пухлина має інвазивні краї і су-
проводжується гіалінізацією, як і типовий вузол пла-
центарної площини. Пухлина в 1/3 випадків досягає
серозної оболонки матки і, інколи, ендоцервіксу. Не-
рідко виявляється судинна інвазія пухлинними кліти-
нами з відкладенням фібрину в судинній стінці та
просвіті кровоносних судин. У прилеглому до пухли-
ни ендометрії може спостерігатися децидуальна реак-
ція та (або) Аріас–Стелли феномен. Ворсинки хоріона
трапляються дуже рідко.

Імуногістохімічне дослідження: трофобластична
пухлина плацентарної площини є імунореактивною до
цитокератину, плацентарного лактогену та інгібіну і,
лише фокально, до хоріонічного гонадотропіну. Про-
ліферативний індекс Кі-67 є високим у 90 % хворих.

Диференційний діагноз проводять зі збільшенням
плацентарної площини (відсутня інвазія міометрія,
низький проліферативний індекс Кі-67); з хоріокарци-
номою (геморагічні та некротичні маси, висока реак-
тивність до ХГ, вищий проліферативний індекс Кі-67);
епітеліоїдною лейоміосаркомою (гістоструктура, іму-
нореактивність до десміну); світлоклітинною карцино-

мою ендометрія і плоскоклітинною карциномою ший-
ки матки з некрозами і гіалінізацією (за клінічними і
лабораторними показниками, рівнем ХГ і плацентар-
ного лактогену, типовою міоінвазією та судинною
інвазією, імунореактивністю).

Прогноз. У 15–20 % пацієнток трофобластична пух-
лина плацентарної площини має злоякісну поведінку з
метастазуванням у легені, печінку, центральну нерво-
ву систему. Злоякісні пухлини звичайно виявляють ви-
соку мітотичну активність (понад 4 мітози в 10 полях
зору) і значно рідше — менший мітотичний індекс.
Більш злоякісні пухлини характеризуються наявністю
великих некрозів і збільшенням кількості клітин зі
світлою цитоплазмою.

Лікування полягає в екстирпації матки. Трофоблас-
тичні пухлини плацентарної площини звичайно є резис-
тентними до хіміотерапії. При наявності метастазів за-
стосовуються хіміотерапевтичні агенти.

Епітеліоїдна трофобластична пухлина (вузли про-
міжного трофобласта) — рідкісна трофобластична пух-
лина, яка утворюється проміжним трофобластом хорі-
ального типу і має риси, відмінні від хоріокарциноми
і трофобластичної пухлини плацентарної площини.

Рис. 9.25. Хоріоангіома. Темно-чер-
воні м’які пухлинні маси

Рис. 9.26. Інфаркт у хоріоангіомі.
Виразні капіляри серед фіброзної тка-
нини з хоріальними стромальними
клітинами
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Клінічними симптомами можуть бути аномальні вагінальні
кровотечі, підвищений рівень ХГ. В анамнезі більшості
пацієнток  є свідчення про недавню вагітність.

Макроскопічне дослідження: пухлина є солідною або
кістозною, геморагічною, може локалізуватися в будь-
якій частині матки і характеризується глибокою інвазією.

Мікроскопічне дослідження: пухлина нагадує низь-
кодиференційовану карциному і має вузлові експан-
сивні краї, оточені лімфоцитним інфільтратом. Уні-
формні круглі одноядерні клітини утворюють «гнізда»
та смуги і містять еозинофільний гіаліновий матеріал.
Некрози є частими. Мітотична активність становить
2 мітози в 10 полях зору. Пухлинні клітини звичайно є
імунореактивними до цитокератину, ЕМА й α-інгібіну
і лише фокально — до плацентарного лактогену і ХГ.

Диференційний діагноз проводять з трофобластич-
ною пухлиною плацентарної площини (інфільтративна
смугоподібна структура, виразна судинна інвазія,
більший ступінь плеоморфізму); плоскоклітинною кар-
циномою шийки матки (містить кератин, відсутня іму-
нореактивність до інгібіну і цитокератину 18); епіте-
ліоїдною гладком’язовою пухлиною (містить компо-
нент гладком’язових клітин; відсутня імунна реак-
тивність до α-інгібіну, плацентарного лактогену і хо-
ріонічного гонадотропіну).

Епітеліоїдна трофобластична пухлина здатна до
метастазування.

Лікування включає кюретаж, гістеректомію, хіміо-
терапію, або їх комбінацію.

Плацентарний поліп — поліпоїдний фрагмент за-
триманої в матці плацентарної тканини, який звичай-
но виявляється при вишкрібанні матки після пологів.
Головним клінічним симптомом є аномальні маткові
кровотечі. Затримка частин плаценти в матці виникає,
можливо, внаслідок локального порушення або
відстрочення інволюції плацентарного ложа.

При мікроскопічному дослідженні виявляють вор-
синки, змішані зі згустками крові, фібрином і матко-
во-плацентарними судинами.

Хоріоангіома — найчастіша доброякісна пухлина
плаценти (трапляється в 1 % усіх пологів).

Клініка і діагностика. Під час вагітності хоріоан-
гіома може проявлятись ознаками плацентарної недо-
статності, багатоводдям, аномаліями розвитку плода,
передчасними пологами.

Макроскопічне дослідження: пухлина є круглою,
твердою або м’якою, геморагічною, інкапсульованою,
червоно-пурпурного кольору, діаметром 5–6 см (рис.
9.25).

Гістологічне дослідження: виявляється високоди-
ференційована капілярна структура доброякісного ен-
дотелію і фіброзна тканина з хоріальними стромаль-
ними клітинами; нерідко спостерігаються інфаркти
(рис. 9.26). Капіляри містять фетальні ядерні еритро-
цити. Асоційованою аномалією може бути одна арте-
рія пуповини.

Плацентарні метастази материнських пухлин є
дуже рідкісними вторинними пухлинами. Вони розпов-
сюджуються гематогенним шляхом і виникають лише
у разі дисемінованих злоякісних пухлин. Відповідно до
частоти, метастази можуть бути представлені злоякіс-
ною меланомою, раком молочної залози або бронхів
(рис. 9.27).

При метастазах злоякісної меланоми ураження
плаценти є видимим, має вигляд чорних або темно-
коричневих вузлів різного розміру в тканині пла-
центи.

Мікроскопічне дослідження: виявляються широкі
смуги клітин злоякісної меланоми в міжворсинковому
просторі.

Плацентарні метастази пухлин плода є дуже
рідкісними і спостерігаються при нейробластомі.

Макроскопічне дослідження: пухлина розміщуєть-
ся у великій блідій плаценті, маса якої досягає 1 кг.

При гістологічному дослідженні виявляються проб-
ки нейробластоматозних клітин у фетальних судинах
ворсинок.

Рис. 9.27. Метастатична карцино-
ма плаценти (можливо, метастаз раку
молочної залози)
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Розділ 1. ВУЛЬВАПРЕДМЕТНИЙ ПОКАЖЧИК

Аборт гідропічний 289, 290
— індукований 179
— мимовільний 108
— спонтанний 296
— трубний 180
— штучний 108, 179
— який не відбувся 286, 296
Абсцес 11, 178
— бартолінової залози 18, 42
— Монро 29, 30
— прихований 111
— тазовий 172
— тубооваріальний 106, 111
— — маткової труби 171, 172, 173
— — яєчника 201, 202
Аденоз вагінальний 54, 58, 61, 64
Аденокарцинома 37, 42, 80, 89, 120, 178, 182, 221, 256
— високодиференційована війчастозалозиста 90, 124
— ендометріоїдна 90, 118, 119, 122, 148, 184, 226
— ендометрія 106, 107, 114, 119, 121, 259
— in situ 88, 117
— мезонефральна 91
— метастатична підшлункової залози 279
— мікроінвазивна 88, 89
— муцинозна 89, 90, 126, 230, 277, 278
— перснеклітинна 91
— світлоклітинна 61, 91, 125, 234, 278
— секреторна 126
— серозна 91, 124, 148, 184
— сітки яєчника 274
— шийки матки 68, 89
Аденома сітки яєчника 274
Аденоміоз 95, 118, 156, 161, 165
Аденоміома матки 151, 165, 166
— широкої зв’язки 189
Аденосаркома 149, 185, 189, 235, 276
Аденофіброма 235, 237, 241
— ендометріоїдна 185, 221, 231
— мюллерова 151
— серозна 185, 221
Акантоз яєчника 211
Акрохордон див. Папілома плоскоклітинна
Актиномікоз 70, 103, 202
Ангіоміксома агресивна 26
Ангіоміофібробластома 26
Ангіосаркома 152
Ангіофіброма клітинна 26
Ановуляція 103, 114, 118, 193, 210, 216
— хронічна 200, 209, 211
Аномалії жіночого репродуктивного тракту 6, 50

— мюллерові 93, 156, 171, 216
— розвитку вульви 6
— — піхви 50, 54
— — шийки матки 66
— — яєчника 200
Атипія клітинна 32, 114, 129, 138, 235, 278, 293
— койлоцитарна 16, 75
— післяпроменева 70
— постменопаузальна плоскоклітинна 77
— ядерна 17, 145, 225, 235, 261, 262, 263, 265, 272,
288
Атрофія ендометрія 103

Вагініт атрофічний (постменопаузальний) 53
— емфізематозний (цервікокольпіт) 51
— кандидозний 52
— кондиломатозний 54
— трихомонадний 51
— у дівчаток (вульвовагініт) 13, 21, 53
— хронічний 53
Вагіноз бактеріальний 51
— цитолітичний (цитоліз Додерляйна) 52
Вагітність ектопічна  (позаматкова) 159, 171, 178,
179, 182, 198, 291
— трубна 177, 178
— яєчникова 214
Варикоз вульви 21
Виразки 9, 12, 28, 35, 38, 44, 45, 53, 70, 108
Вірус імунодефіциту людини 13, 32, 74
— папіломи людини 14, 32, 37, 42, 67, 92
Внутрішньоматкова спіраль 103, 106, 109, 111, 170,
179, 202, 214
Вузол стромальний ендометрія 142
— плацентарної площини 297

Гангрена прогресуюча бактеріальна синергічна 18
Гемангіома вульви 21
— маткових труб 181
— яєчника 276
Гематосальпінкс 176
Гермафродитизм справжній 201
Герпес генітальний 12, 53, 70
Гідатида Morgagni 187
Гідраденіт гнійний 11
Гідраденома папілярна 22
Гідросальпінкс 176
Гідроцеле 8
Гінандробластома 261, 268
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Гіперкератоз 17, 24, 28, 30, 35, 41
Гіпернефрома 46
Гіперплазія 190, 287
— гілюсноклітинна 214
— ендометрія 114, 118, 259, 275
— — атипова 108, 115, 148
— — поліпоїдна 112
— — проста 114
— — складна 115
— епітелію 9, 28
— — трубного 180
— залозиста 68, 88
— мікрозалозиста 64, 70
— плоскоклітинна вульви 27, 28, 38
— псевдокарциноматозна 24, 180
— стромальна 213, 263
Гіпертекоз стромальний 200, 212, 262, 270, 296
— фолікулярний 212
Гістіоцитома злоякісна фіброзна 152, 189, 235
Гліоматоз перитонеальний 252
Гонадобластома 216, 261, 268, 272
Гонадотропін менопаузальний 106, 179
— хоріонічний 101, 106, 179, 199, 206, 244, 284, 287,
295, 298
Гонадотропін-рилізинг-гормон 106, 133, 138, 165,
199, 209, 212, 246
Гонорея 74
Гранульома 175, 178, 180, 202
— казеозна 12, 177
— кератинова 151
— саркоїдоподібна 215
— пахвинна 8, 9, 10

Дерматози вульви 27, 29
Децидуальна оболонка 102, 109, 180, 282, 283
Діетилстильбестрол (ДЕС) 50, 54, 56, 61, 66, 91, 93,
171
Дисгермінома 201, 237, 243, 244, 249, 251, 272
Дисплазія див. Неоплазія інтраепітеліальна
ДНК 15, 32, 74, 86, 217, 285
— плоїдність 262
— — при плоскоклітинному раку шийки матки 86, 88
— — при раку ендометрія 124

Ендометрит актиномікозний 110
— герпетичний 110
— гострий 108
— локальний некротизуючий 111
— постменопаузальний 110
— туберкульозний 109
— уреаплазмозний 109
— хронічний 109
— цитомегаловірусний 110
Ендометріоз 54, 93, 156, 179, 188, 217
— перитонеальний 159
— пупка 160
— стромальний 73, 164
— шийки матки 72, 159
— широкої зв’язки 188
— яєчників 159
Ендосальпінгоз 165, 224
Ентеробіоз 202

Епендимома широкої зв’язки 188
— яєчника 234, 258, 275

Занос міхуровий 185, 206, 275, 285
— інвазивний 291
— персистуючий 290
— повний 287
— частковий 287, 288
Залишки адреналові 159
— адренокортикальні 187, 189
— Вальтардові 54, 68, 91, 159, 168, 169, 239
— ембріональні 157, 168, 186
— мезонефральні 190, 200, 201
Залози апокринні 5, 11, 22
— бартолінові 5, 6, 8, 37
— гіперсекреторні 102
— еккринні 5, 36
— ендометріальні 93, 99, 103, 107, 112, 114, 151, 165,
235, 281
— ендометріоїдні 164
— ендоцервікальні 68, 71, 72, 75, 77, 91, 154
— епітеліальні інклюзійні 230, 231, 239
— муцинозні 237, 238
— сальні 5, 18, 36, 68, 255
— скенові (парауретральні) 5, 6, 20, 42, 68, 255
Зміни ендометрія післяродові 102
— посткюретажні 111
— ятрогенні 103

Імплантація 72, 93, 100, 101, 102, 156, 157, 176, 178,
215
Інсулінорезистентність 210
Інфаркт кіст широкої зв’язки матки 187
— міоми 135
— плаценти 284, 298
— яєчника 215
Інфекція абортивна 15
— бактеріальна 11, 171, 172, 201
— вагінальна 50, 52
— герпесвірусна 32, 110
— герпетична 70
— грибкова (мікотична) 202
— змішані інфекції 18
— кандидозна 53
— папіломавірусна 14, 16, 70, 74
— піогенна 18
— тазова 11, 108, 109, 201
— трихомонадна 51, 53, 69

Кальцифікація ідіопатична 215, 232, 238
— міоми 135
— фокальна 284
Канцероматоз 139
Карункула сечівника 24
Карциноїд інсулярний 257
— метастатичний 279
— муцинозний 258
— струмальний 258
— трабекулярний 257
Карцинома аденоїдна базальна 91
— аденокістозна 91, 275
— аденосквамозна 42, 91, 124, 256
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— базалоїдна 275
— верукозна 41, 86, 128
— дрібноклітинна яєчників гіперкальціємічного типу
241, 274
— — пульмонарного типу 241, 275
— гепатоїдна 257, 275, 279
— гепатоцелюлярна 248, 279
— ембріональна 64, 243, 245, 248, 251, 274
— ендометріоїдна 128, 164, 184, 234, 240, 248, 261,
266, 278, 279
— залозисто-кістозна 42
— in situ 182, 184, 235, 256
— мікроінвазивна 80, 225
— муцинозна 227, 257, 279
— недиференційована яєчників 217, 235, 240, 256,
261, 275
— нейроендокринна великоклітинна 92
— — дрібноклітинна 42, 92, 241
— папілярно-альвеолярна 184
— перехідно-клітинна 42, 241, 262
— плоскоклітинна 128, 239, 255
— — бородавчаста 86
— саркоматоїдна 149, 235, 241
— серозна 217, 225, 241
— склоклітинна 91
— тубооваріальна 182
Карциносаркома 147, 228
Карцинофіброма мюллерова 149
Кіста бартолінової залози 18, 26, 42
— дермоїдна яєчника 189, 248, 252, 253
— ендометріоїдна 54, 158, 164, 165
— епідермальна вульви 18
— епідермоїдна яєчників 239
— епітеліальна інклюзійна 54, 159, 221
— жовтого тіла 204, 215
— з ектопічної тканини грудної залози 20
— інклюзійна 153, 220
— мезонефральна вульви 20
— — гартнерової протоки 54
— мезотеліальна вульви 20
— муцинозна вульви 20
— — піхви 54
— наботові 69, 72
— параоваріальна 187
— прості 215
— сальної залози 18
— сітки яєчника 274
— фолікулярні 190, 195, 200, 203, 211, 215
— текалютеїнові 200, 206, 286, 290, 293
— широкої зв’язки матки 187
Клітини Панета 228, 266
Койлоцитоз 15, 34, 38, 41, 75
Кондиломи гострокінцеві вульви 14, 38, 41
— — піхви 53
— плоскі 35
— типові 17
— широкі 9
Контрацептиви комбіновані оральні 90, 106, 138,
179, 182, 193, 204, 206, 212, 285
Котиледони 282
Криптоменорея 50

Лейкемія 185, 243, 258, 277, 280
Лейоміома вульви 27, 46
— матки 129
— — атипова 137
— — з судинною інвазією 138
— — клітинна 137
— — мітотично активна 138
— піхви 57
— шийки матки 73
— широкої зв’язки 132, 181, 189
— яєчника 228, 263, 276
Лейоміоматоз 129
— внутрішньосудинний 138, 276
— дисемінований перитонеальний 139, 165
— дифузний 138, 276
Лейоміосаркома 46, 57, 64, 92, 137, 140, 185, 189, 276
Лишай плоский 29
— простий хронічний 30
— склерозний 27, 35
Лімфангіома 274, 276
— вульви 22
— маткових труб 181
Лімфома 241, 245, 277
— злоякісна 46, 154, 185, 244, 258, 275, 280
Лімфопатія венерична 8, 9, 10
Ліпофіброма 24
Ліпосаркома 46, 148, 152, 189
Лютеома вагітності 208, 257, 262
— стромальна 270

Малакоплакія 53, 111, 188, 202
Маси еозинофільні 135
— маткоподібні придаткові 216
— поліпоїдні 144, 235, 237, 296
Мезотеліома 139, 180, 186, 280
— злоякісна 226, 274
Меланоз перитонеальний 253
Меланома 64, 258, 261, 277
— злоякісна 45, 153, 256, 262, 280, 298
— in situ 45
Менструація 101, 245, 261
— ретроградна 156
Метаплазія війчаста (трубна) 106, 108, 164, 180
— гладком’язова 164, 216, 276
— епітеліальна ендометрія 106
— муцинозна 106, 107, 126, 164, 180
— папілярна синцитіальна 108
— перехідно-клітинна 180
— плоскоклітинна 47, 54, 68, 164, 169, 180, 232, 275
— — ендометрія 106, 107
— — епітелію 20, 67, 94, 202
— — шийки матки 68
— світлоклітинна 106
— цвяхоклітинна 106, 164
Метастази гематогенні 149, 252
— плацентарні материнських пухлин 298
— пухлин плода 298
Метотрексат 180, 295
Міксома 265
Міксосаркома 235
Міома матки див. Лейоміома
Молюск контагіозний 17
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Набряк вульви 10, 21
— маткової труби 171, 175
— піхви 51, 56
— строми 57, 69, 80, 109, 172
— яєчника 213, 215, 263, 265
Невус пігментний 44
Нейробластома 258, 280, 298
Нейрофіброматоз 276
Нейрофібросаркома 46
Неоплазія інтраепітеліальна вагінальна 58
— вульви неплоскоклітинна див. Хвороба Педжета,
Меланома in situ
— вульви плоскоклітинна 32
— — базалоїдна 34
— — бородавчаста 34
— — високодиференційована 35
— — дисплазія легка 32
— — — помірна 32
— — — тяжка 34
— цервікальна 73
— — дисплазія легка 75
— — — помірна 75
— — — тяжка 77

Овотестис 201
Овуляція 197
— стимуляція овуляції 106, 179, 208, 216
Онкоцитома 275
Оофорит автоімунний 215
— гострий 201
— ксантогранулематозний 202
— сифілітичний 202
— хронічний 202
Остеосаркома 147, 148, 152, 276

Папілома 181
— плоскоклітинна (акрохордон) 24
— серозна поверхнева 215, 221
— — погранична 221
Папіломатоз вестибулярний 17
Парагангліома 27, 257, 275
Піосальпінкс 171, 176
Поліембріома 249
Поліп ендометрія 112, 151, 181
— ендометріоїдний 181
— ендоцервікальний 71, 149
— плацентарний 298
— фіброепітеліальний вульви 24
— — піхви 56, 64
Пролапс субмукозної лейоміоми 132
— фаллопієвих труб 56
Проліферація гладком’язових клітин 129, 135, 161
— гранульозоклітинна при вагітності 209
— ендометріальних залоз 93, 97
— ендометрія 114
— ендотелію 9, 11
— інтраепітеліальна плоскоклітинна 73
— мезенхімальна 141
— мезотеліальна 169, 215
— міоми 130
— неспецифічна піхви 50
— поверхнева стромальна 215

Псевдоміксома очеревини 164, 181, 227, 229, 231,
241, 278
Псоріаз вульви 29
Пухлини аденоматоїдні 139, 152, 180, 274
— апендикулярні 231, 278
— Бреннера 188, 220, 227, 234, 237, 241, 256, 257
— Вільмса 153
— гранульозоклітинні 189, 234, 257, 266, 269, 279
— — дорослого типу 259
— — ювенільного типу 237, 249, 261
— гранулярно-клітинна пухлина див. Шваннома
— групи текома-фіброма 262
— ендодермального синуса 64, 243
— ендометріоїдні яєчників 231
— епітеліоїдна гладком’язова пухлина 139
— — трофобластична 297
— жовткового мішка 46, 153, 189, 234, 237, 244, 246,
251, 274
— з мікроінвазією в строму 223, 225
— злоякісні змішані мюллерові 146, 147, 149, 185,
234, 262
— змішані епітеліальні яєчників 240
— — епітеліально-мезенхімальні широкої зв’язки 189
— карциноїдні 278
— Крукенберга 237, 257, 263, 66, 276, 279, 280
— Лейдига 270
— маткові, які нагадують яєчникові строми статевого
тяжа 146
— мезенхімальні вульви 27
— метастатичні жіночого генітального тракту 279
— — жовчного міхура і жовчовивідних шляхів 279
— — матки 155
— — яєчника 280
— можливого вольфового походження 188, 234, 266,
274, 275
— муцинозні 227
— — ендоцервікальноподібні пограничні 230
— — інтестинальні пограничні 228, 230
— нейроектодермальні 148, 252, 256, 258
— перснеподібна стромальна пухлина 264
— поверхневі епітеліально-стромальні 217, 220, 237,
239, 240,
— сальні яєчника 256, 258
— світлоклітинні 235, 276
— Сертолі-клітинні 234, 261, 265, 279
— Сертолі — Лейдига-клітинні 224, 234, 258, 265,
268, 274, 277, 279
— склерозивна стромальна пухлина 264
— стероїдоклітинні 189, 259, 262, 269
— — некласифіковні 271
— строми статевого тяжа 189, 259
— — з кільцеподібними трубочками 268
— — некласифіковні 269
— — — зародковоклітинні 274
— тиреоїдні 256
— трофобластична пухлина плацентарної площини
296

Рабдоміома 27, 64
Рабдоміосаркома 46, 147, 152, 189, 228, 235, 276, 280
— ембріональна 64, 152, 189
Рак базалоїдний 38, 148
— бартолінової залози 42
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— вульви інвазивний 37
— — базально-клітинний 44
— — мікроінвазивний 37
— — плоскоклітинний 37
— ендометріоїдний 211
— ендометрія 106, 118, 211, 276
— кишки 278
— маткової труби 182, 184, 186, 276, 279, 280
— молочної залози 216, 261, 276, 279, 298
— піхви інвазивний 59
— — плоскоклітинний 59
— шийки матки 73, 82, 279, 280
— — дрібноклітинний 86
— — з диференціацією залоз 89
— — зроговілий 86
— — інтраепітеліальний in situ 77
— — незроговілий 86
— — ранній інвазивний плоскоклітинний 80
— шлунка 277
— яєчників 165, 276, 216
— — недиференційований 240
Реакція Аріас-Стелли 64, 68, 88, 89, 91, 102, 103, 161,
170, 297
— Вассермана 9, 53
— десмопластична 121
— децидуальна 106, 157, 160, 209, 297
— — ектопічна 209
— псевдодецидуальна 94
Рейнке кристали 193, 200, 262, 266, 271
Розлади гастроінтестинальні 172, 217
— гормональні 101
— дизуричні 172, 217
— кардіоваскулярні 211
— менструальні 171
— проліферативні 129
— циркуляторні 21

Сальпінгіт актиномікозний 178
— вузлуватий істмічний 177, 179, 180
— гострий 171, 201
— ліпогранулематозний 178
— туберкульозний 177, 180
— фолікулярний 175
— хронічний 172, 180
Саркоїдоз 203
Саркома 37, 46, 152, 226, 256
— ендометріальної строми 143, 165, 189, 235, 262,
279, 280
— — високого ступеня злоякісності 145, 149, 235
— — низького ступеня злоякісності 213, 265
— яєчника 276
Семінома 243, 245, 274
Синдром ГАІР-АН 211, 212
— гіперстимуляції яєчників 208
— гіпертензивний 275
— Gorlin’s 263
— дисемінованої внутрішньосудинної коагуляції 290,
296
— едематозного яєчника 200
— залишків яєчника 215
— зростаючої тератоми 252
— карциноїдний 227, 279, 257, 258, 263, 278
— Кушинга (Іценко — Кушинга) 212, 271

— Mafucci 263
— McCune — Albright 203
— Мейгса 256, 263, 276
— Nelson 187
— «нерухомих війок маткових труб» 170
— передчасного виснаження яєчників 215
— Peutz — Jeghers 265, 268, 269
— полікістозних яєчників 200, 209
— резистентних яєчників 214
— Рокитанського — Кюстнера — Гаузера 50
— Тернера (Шерешевського — Тернера) 200, 276
— Zollinger — Ellison 227
Синцитіотрофобласт 244, 249, 250, 262, 281, 287, 293
Сифіліс вульви 8, 9
— піхви 53
Сітка яєчника 190, 192
Строма ендометрія 94, 160, 177, 188
— кори яєчника 192, 209
— маткової труби 175, 176
— статевого тяжа 189, 259, 269
— фіброзна 188, 245, 248, 271, 276
— шийки матки 66
Струма яєчника 256

Тамоксифен 106, 164, 165
Текома 189, 262
— з мінімальними елементами статевого тяжа 262
— лютеїнізована 213, 262, 264
— — зі склерозивним перитонітом 263
— типова 262
Терапія антибактеріальна 172, 176, 201, 202
— гормональна 113, 165
— гормонозамісна 106
— променева 41, 42, 64, 241, 243, 245, 256, 275
— протитуберкульозна 178
Тератома зріла із вторинною пухлиною 255
— — кістозна 243, 253
— — солідна 253
— монодермальна 256, 259
— незріла 185, 235, 243, 251, 274, 276
— трубна 185
— фетиформна 256
Тіло біле 198
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— сполучна 5, 168, 169, 181, 195, 198, 202, 264
Трофобласт 180, 281, 282, 284, 287, 293, 295, 296
Туберкульоз вульви 11
— ендометрія 12
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Хоріоангіома 298
Хоріокарцинома атипова 295
— вульви 46, 291
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— сітки яєчника 274
Цистаденофіброма маткової труби 185
— серозна 221
— — погранична 223
Цитомегаловірус 13, 70
Цитотрофобласт 250, 281, 284, 287, 293

Шваннома 22, 276
Шистосоміаз 202
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