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Висновки
1. Серед пацієнток із БВ після ЕКЗ, на відміну

від спонтанних БВ, переважали першонароджую-
чі жінки старше 30 років (70 %), що обумовлено
тривалою (більше 5 років) безплідністю.

2. В усіх випадках БВ після ЕКЗ та у полови-
ни із числа пацієнток, які мали спонтанні БВ, ви-
явлені різноманітні фактори обтяженого акушер-
сько-гінекологічного анамнезу.

3. Гестаційний перебіг у жінок із БВ після ЕКЗ
вдвічі частіше ускладнювався загрозою перери-
вання (60 %) і гестаційними набряками (60 %), а у
пацієнток із спонтанними БВ — анеміями (70 %)
та прееклампсією (40 %).

4. Дисфункція плаценти у 30 % випадків спо-
стерігалась у пацієнток із БВ після ЕКЗ.

5. До особливостей плацентації при БВ мож-
на зарахувати наявність біхоріального біамніо-
тичного посліду в 90 % при ЕКЗ і 50 % при спон-
танній вагітності.

6. Крайове прикріплення пуповини відмічало-
ся лише при БВ після ЕКЗ (19 %), оболонкове —
лише у вагітних зі спонтанною БВ (5 %), прикріп-
лення пуповини до плаценти 2 або 3 гілками —
в обох клінічних групах (по 10 %).
У подальших дослідженнях планується вивчи-

ти патоморфологічні особливості посліду при БВ.
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Апоплексія яєчника (АЯ, apoplexia ovarii) —
раптовий крововилив у яєчник, що супроводжу-
ється порушенням цілісності його тканини, а у де-
яких випадках — кровотечею у черевну порожни-
ну при розриві судин граафового фолікула, строми
яєчника, жовтого тіла, функціональної та ендо-
метріоїдної кісти яєчника [1; 18]. До функціо-
нальних кіст яєчника належать фолікулярні кісти
(ФК), кісти жовтого тіла і текалютеїнові кісти.
Згідно з міжнародною гістологічною класифіка-
цією ВООЗ, згадані кісти й ендометріоми належать
до пухлиноподібних утворень яєчника [7; 21].
У численних дослідженнях, виконаних вітчиз-

няними й зарубіжними вченими, доведено, що
морфологічним субстратом АЯ у більшості ви-
падків є кісти жовтого тіла (60,0–82,1 % випадків).
Значно рідше інтраабдомінальний крововилив
спричинюється розривом стінки фолікулярної
(14,0–17,9 %) та ендометріоїдної (2,0–4,5 %) кісти
яєчника [5; 15; 18]. Останнім часом, у зв’язку з
розвитком допоміжних репродуктивних техно-
логій, у літературі трапляються поодинокі пові-
домлення про внутрішньочеревні кровотечі, спри-
чинені порушенням цілісності текалютеїнової
кісти [22; 23].
За останні 10 років відбулося зростання часто-

ти пухлин і пухлиноподібних утворень яєчників
— від 6–11 до 19–25 % від кількості усіх новоут-
ворень статевих органів [7; 21]. Більша частина
виявленої оваріальної патології (58,8 %) припа-
дає на пухлиноподібні процеси яєчників (ППЯ),
а на справжні пухлини — 39,1 %. Щодо окремих
гістотипів ППЯ, то, за даними багатьох авторів,
найчастіше виявляються ФК яєчників, що стано-
вить від 40 до 70 % усіх кістозних утворень яєч-
ників. Частота кіст жовтого тіла й ендометріом
у структурі пухлиноподібних утворень яєчників
дорівнює від 2 до 20 % і від 5 до 12 % відповідно.
Частка текалютеїнових кіст серед ППЯ не пере-
вищує 1–2 % [7; 11].
За даними американських дослідників, функ-

ціональні кісти яєчників діагностуються у 30 %
жінок із регулярним менструальним циклом і у
50 % жінок — із нерегулярним [28]. Таким чином,
у кожної третьої жінки існує ризик оваріальної
кровотечі, пов’язаної з персистенцією доброякіс-
них кістозних утворень.
Віковий спектр жінок, які перенесли АЯ, до-

статньо широкий. Так, більшість (80,0 %) таких
пацієнток знаходяться в репродуктивному віці —

від 20 до 40 років. Середній вік жінок, які прохо-
дять стаціонарне лікування з приводу АЯ, за да-
ними різних авторів, становить від 22 до 27 років.
Однак останніми роками відзначається зростан-
ня кількості випадків АЯ серед дівчат, які не до-
сягли статевої зрілості. Описані випадки роз-
ривів ФК і кіст жовтого тіла у новонароджених
[13; 16]. Поодинокі випадки розривів стінок пух-
линоподібних утворень яєчників, супроводжу-
ються масивним гемоперитонеумом, також пе-
ріодично спостерігаються у пацієнток, старших
45–50 років [15].
Найчастіше діагностований ППЯ — це фолі-

кулярна кіста. Вона виникає в результаті кістоз-
ної трансформації антральних фолікулів при од-
нофазному менструальному циклі як внаслідок
відсутності розриву зрілого домінантного фолі-
кула, так і при втраті атретичним фолікулом
здатності реабсорбції фолікулярної рідини [10].
Формальною ознакою переходу фізіологічно-

го за своєю суттю процесу кістозної трансфор-
мації антрального фолікула у патологічну кісту
служить розмір кістозного утворення. Справжні
ФК мають розмір понад 2,5–3 см у діаметрі.
Кістозне утворення меншого діаметра вважаєть-
ся кістозним фолікулом. Фолікулярні кісти мо-
жуть бути поодинокими або численними, сягаю-
чи розмірами до 15 см, але рідко перевищують
8 см у діаметрі [21].
Фолікулярна кіста розміщується в корі яєчни-

ка, гладенька, тонкостінна, наповнена водявою
світлою рідиною. Якщо порожнини кіст запов-
нює кров із васкуляризованої теки, формується
фолікулярна гематома яєчника. Нерідко вони
трапляються у жінок з ендокринно-обмінними
порушеннями, що сприяють розвитку гіперест-
рогенії та хронічної ановуляції. При збільшенні
рівня фолікулостимулювального гормону (ФСГ)
у сироватці крові ендогенного або екзогенного
походження спостерігається утворення числен-
них ФК. Деякі з них припиняють продукувати
естрогени, інші продовжують їхню секрецію зав-
дяки функціонуванню гранульозних клітин.
Кісти жовтого тіла яєчника є менш частими,

ніж фолікулярні, але мають більше клінічне зна-
чення через таке ускладнення, як апоплексія.
Кісти жовтого тіла виникають унаслідок скуп-
чення рідини в місці фолікула, що лопнув, іноді
можуть містити кров. Вони виникають при дво-
фазному менструальному циклі. Вважають, що ці
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кісти утворюються в результаті порушення від-
току лімфи і крові з жовтого тіла. Кіста жовтого
тіла — це товстостінне, частіше однокамерне
рідинне утворення з гладенькою поверхнею, внут-
рішня поверхня складчаста, жовтого кольору.
Вміст кіст зазвичай геморагічний. У більшості
випадків кісти жовтого тіла зазнають розвитку.
Шар лютеїнових клітин поступово змінюється на
сполучну тканину, і утворення може перетвори-
тися на кісту, внутрішня поверхня якої позбавле-
на епітеліальної вистілки [26].
Інтрафолікулярна кровотеча у порожнину зрі-

лого граафового фолікула не виникає під час
овуляції. Стадія васкуляризації відбувається на
2–4 доби пізніше, коли тонкостінні капіляри з
внутрішньої теки інвазують шар гранульозних
клітин [12; 24]. Якщо крововилив у порожнину
жовтого тіла обмежений, то формується гемато-
ма яєчника з мінімальним або відсутнім гемопе-
ритонеумом. Залежно від об’єму спонтанної, але
обмеженої кровотечі спостерігається різноманіт-
на клінічна картина захворювання — від прак-
тично безсимптомного перебігу до інтенсивного
больового нападу з симптомами «гострого живо-
та». За відсутності розриву розмір кісти жовтого
тіла збільшується від 3 до 10–15 см.
Поступово згусток крові, який заповнює по-

рожнину кісти жовтого тіла під час крововиливу,
піддається ферментативному лізису. Сформовані
нитки фібрину надають вмісту згустку характер-
ного сітчастого вигляду, який відображається на
ультразвукових сканограмах. З часом формуєть-
ся розділення рідкої та щільної частин утворен-
ня. Згодом щільна частина зникає і залишається
тільки у вигляді капсули кісти. Коли лізована
кров мало-помалу заміщується світлою рідиною,
тоді утворюється гормонально неактивна кіста
білого тіла.
Подібна еволюція кістозного утворення яєч-

ника з крововиливом (КУЯК) має характерні
зміни ехосигналу при ультразвуковому дослі-
дженні транспіхвовим датчиком. Візуальну карти-
ну ультразвукових сканів поділено на чотири
типи (І. З. Гладчук, О. Я. Назаренко, 2007). Тип 1
— пухлиноподібне утворення зі щільним, су-
цільним, аморфним гіперехогенним вмістом ви-
никає під час раптового, але обмеженого крово-
виливу з формуванням гострої гематоми яєчни-
ка. Тип 2 — на щільному, аморфному гіпоехоген-
ному фоні помітний сітчастий або у вигляді губ-
ки рисунок із ниткоподібними смугами, які про-
ходять у різних напрямах, що свідчить про від-
кладання ниток фібрину в згустку крові. Тип 3 —
пухлиноподібне утворення складається окремо з
рідинного і щільного компонентів, виникає під
час ферментативного лізису згустку крові. Тип 4
— велика кістозна порожнина з маленькою твер-
дою частиною — капсулою кістозного утворен-
ня свідчить про повне заміщення щільного згуст-
ку світлою або забарвленою кров’ю рідиною.

Згідно зі спостереженнями, час існування КУЯК
відносно нетривалий — близько 4 тиж. Тільки у
5,0 % випадків автори спостерігали, що КУЯК не
зникли за 7 тиж. спостереження. Як з’ясувалося
після операції, усі вони сформувалися на фоні
вираженого спайкового процесу, який значно
пригнічує процес розсмоктування, а також спри-
чиняє порушення функції яєчників у вигляді фор-
мування КУЯК.
У разі раптової кровотечі під впливом різкого

зростання тиску крові може відбутися розрив кісти,
що спричиняє інтраперитонеальну кровотечу з
різним об’ємом гемоперитонеуму. Самостійно при-
пинені інтраабдомінальні кровотечі, які за об’ємом
не перевищують 200 мл, можуть піддаватися кон-
сервативним методам лікування. У випадках не-
стійкого або відсутнього гемостазу, значного за
об’ємом гемоперитонеуму хворі підлягають термі-
новому оперативному втручанню.
Слід зазначити, що, відповідно до наукових

поглядів останніх років, овуляція не є необхід-
ною умовою для лютеїнізації клітин гранульози
фолікула, тому що жовті тіла можуть розвивати-
ся і з неовулюючих фолікулів. Етіологічні причи-
ни лютеїнізації неовулюючого фолікула (ЛНФ)
вивчені недостатньо, одна з них — це збільшен-
ня концентрації гонадотропних гормонів у сиро-
ватці крові [21; 27]. Останніми роками в літера-
турі з’явилися свідчення про роль медіаторних
пептидів, зокрема матричної металопротеїнази-2,
у фолікулолютеїновій трансформації за відсут-
ності овуляції [29].
Періодично у літературі з’являються повідом-

лення про інтраперитонеальні геморагії, джере-
лом яких є розрив судин текалютеїнової кісти [22;
23; 26]. Останні виникають при масивній або три-
валій стимуляції яєчника ендогенними або екзо-
генними гонадотропінами. Під дією хоріонічно-
го гонадотропіну (ХГ) трофобласта відбуваєть-
ся лютеїнізація клітин зрілих, незрілих і атретич-
них фолікулів. Такі кісти можуть виникнути у
хворих на трофобластичну хворобу або в останні
місяці вагітності.
Виникнення таких кіст можливе у пацієнток із

гіпотиреоїдизмом. Вважають, що синхронна дія
α-субодиниці тиреотропного гормону (α-ТТГ),
рівень якого підвищується у пацієнток, хворих на
гіпотиреоз, і ФСГ викликає відповідь яєчників че-
рез біологічну подібність цих гормонів. Ятрогенно
текалютеїнові кісти виникають унаслідок медика-
ментозної стимуляції овуляції, з використанням
ФСГ і ХГ (синдром гіперстимуляції яєчників) [20].
Макроскопічно яєчники білатерально збіль-

шуються в діаметрі до 20–35 см. Численні тон-
костінні кісти зі світлою або геморагічною ріди-
ною надають яєчникам вигляду медових стіль-
ників. При мікроскопічному дослідженні виявля-
ють багато фолікулярних кіст, вистелених кліти-
нами внутрішньої теки і лютеїнізованими гіпер-
пластичними гранульозними клітинами. Типо-
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вим є набряк внутрішньої теки та міжфолікуляр-
ної строми.
Ендометріоїдне ушкодження яєчників посідає

перше місце серед нозологічних локалізацій зов-
нішнього ендометріозу. Макроперфорації ендо-
метріом не перевищують 5,0 % усіх інтраабдомі-
нальних кровотеч яєчникової патології [11; 15;
27]. Тяжкість стану погіршується додатковим по-
дразненням очеревини вмістом «шоколадної»
кісти. Стійкий больовий синдром, наростання
клініки «гострого живота» виключають консер-
вативне лікування розривів ендометріоїдних кіст,
навіть у випадках, що супроводжуються незнач-
ною інтраабдомінальною кровотечею.
Стінка ендометріоїдної кісти складається зі

сполучної тканини, вистелена кубічним або ци-
ліндричним епітелієм. У цитогенній стромі й тка-
нині ураженого яєчника нерідко виявляються ен-
дометріоїдні залози. Вміст кіст являє собою дьог-
теподібну густу масу, що містить гемосидерин [3;
26]. При мікроперфораціях ендометріоїдних кіст
до патологічного процесу залучається парієталь-
на і вісцеральна очеревина, з формуванням ха-
рактерного спайкового процесу [3; 9; 24; 26].
Макроперфорації ендометріом супроводжують-
ся клінікою «гострого живота». Інтраопераційно
у черевній порожнині поряд із гемоперитонеу-
мом знаходять значну кількість «шоколадного»
вмісту кісти.
У деяких хворих спостерігаються поєднання

різних доброякісних пухлин і пухлиноподібних
утворень у контрлатеральних або навіть в одно-
му яєчнику. Часто трапляються поєднання ендо-
метріом і кіст жовтого тіла, дермоїдних і фоліку-
лярних кіст [9; 23]. У цих випадках не виключені
єдині біологічні механізми формування цих но-
воутворень, що потребують патогенетично об-
грунтованого лікування.
Незважаючи на актуальність даної проблеми,

етіопатогенетичний аспект функціональних і ен-
дометріоїдних кіст яєчників залишається ще
мало вивченим. У хворих із пухлиноподібними
утвореннями яєчників існують порушення у сис-
темі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники, функціонуван-
ня якої здійснюється за механізмами негативно-
го і позитивного зворотного зв’язків [2; 20; 21]. Ен-
докринні порушення репродуктивної системи за
певних обставин (розвиток спайкового процесу,
необгрунтоване радикальне оперативне втручан-
ня) мають тенденцію до подальшого прогресу-
вання і погіршення перебігу патологічного про-
цесу [14; 18; 28]. Деякі автори відзначають підви-
щення частоти випадків ППЯ серед пацієнток
репродуктивного віку, що не народжували, в
анамнезі у яких мимовільні та штучні аборти [4].
РОЗВИТОК кіст у раніше оперованих жінок може
бути пов’язаний із порушенням гормональних
взаємовідношень і компенсаторною гіпертро-
фією яєчника, що залишився, в якому виникають
проліферативні процеси [7; 21] (рисунок).

При порівнянні морфофункціональних особ-
ливостей яєчників здорових жінок репродуктив-
ного віку з яєчниками пацієнток із доброякісни-
ми пухлинами і пухлиноподібними утвореннями
було виявлено, що вищезазначені доброякісні
кістозні утворення розвиваються на фоні гіпер-
андрогенних пухлиноподібних процесів у яєч-
никах, таких як стромальний текаматоз, мно-
жинні трансформаційні фолікулярні кісти, гіпер-
плазія функціонально активної текатканини.
Так, при дослідженні строми та фолікулярного
апарату в яєчниках пацієнток із доброякісними
кістозними утвореннями виявлена велика кіль-
кість різноманітних атретичних тіл, що свідчить
про процеси гальмування регресивної трансфор-
мації фолікулів яєчників шляхом атрезії. Перева-
жання у гістозрізах яєчників у жінок із доброякіс-
ними кістозними утвореннями збільшеної кіль-
кості кістозних, фіброзних, фіброзно-кістозних
атретичних тіл вказує на наявність загальної полі-
кістозної трансформації яєчників. У здорових
жінок переважає регресивна трансформація фо-
лікулів яєчників унаслідок утворення лютеїнізо-
ваних атретичних тіл — прототипу жовтого тіла
[17].
Також характерною рисою гістоструктури яєч-

ників із доброякісними кістозними утвореннями,
на відміну від вікової норми, була наявність скле-
розу як у кірковому, так і в мозковому шарі, а
також порушення процесів овуляції й утворення
жовтих тіл, що супроводжувалося зниженням
кількості білих тіл. На думку багатьох авторів,
ановуляція є однією з передумов виникнення
функціональних кіст яєчників [4; 18]. Причини,
що порушують процес регуляції овуляції, бага-
тогранні й остаточно не вивчені. Деякі автори на-
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дають великого значення інфекції та запальним
процесам у геніталіях, спричиненим захворюван-
нями, що передаються статевим шляхом, а також
спайковому процесу в органах малого таза [4; 7;
8; 10]. Запалення придатків може сприяти розвит-
ку стану хронічної ановуляції та фолікулярних
кіст. При мікроскопічному аналізі видалених
макропрепаратів було виявлено, що запальні
процеси у придатках частіше відзначаються у
хворих із пухлиноподібними утвореннями яєч-
ників (34 %), ніж у пацієнтів із доброякісними
пухлинами яєчників (23,6 %) [21].
Запалення придатків супроводжується зміна-

ми яєчникових структур і зниженням активності
ферментів стероїдного генезу в кірковій зоні яєч-
ника. Зниження ж стероїдосинтетичної актив-
ності за механізмом зворотного зв’язку супрово-
джується підвищенням гіпоталамо-гіпофізарної
активності. Постійне, а не циклічне виділення го-
надотропінів перешкоджає їх нагромадженню в
гіпофізі й усуває можливість овуляторного вики-
ду ФСГ, лютеїнізуючого гонадотропіну (ЛГ), що
може призвести до хронічного стану ановуляії та
розвитку фолікулярних кіст [21]. Виявлено, що у
патогенезі ФК відіграє роль збільшення експресії
рецепторів ЛГ, 3β-гідроксистероїддегідрогенази
мРНК, рецепторів естрогенів у гранульозних
клітинах, а також підвищення синтезу естрадіо-
лу-17β порівняно з домінантними фолікулами ін-
тактних яєчників [26; 28].
Сьогодні активно вивчається роль у стероїдо-

і фолікулогенезі таких медіаторів авто-, пара- й
інтракринної регуляції, як цитокіни. Так, фактор
некрозу пухлини-α (ФНП-α) й інтерлейкін-1
(ІЛ-1) у недиференційованих оваріальних кліти-
нах пригнічують стероїдогенез, а в диференційо-
ваних — стимулюють синтез прогестерону (П).
Такі цитокіни, як ІЛ-8 і моноцитарний хемотак-
сисний протеїн-1, беруть участь у фолікулярному
розвитку, атрезії, овуляції, стероїдогенезі й функ-
ціонуванні жовтого тіла [25]. До білкових речо-
вин β-сімейства трансформуючих факторів рос-
ту зараховують інгібін, активін і фолістатин. Про-
дукуючись у гранульозних клітинах фолікулів і
клітинах передньої частки гіпофіза, авто- і пара-
кринними шляхами через пригнічення або стиму-
ляцію продукування ФСГ вони впливають на
процеси фолікулогенезу. Цитокіни також є важ-
ливими фізіологічними регуляторами апоптозу
— зв’язуючись із специфічними рецепторами на
клітинах-мішенях, вони впливають на їхнє дифе-
ренціювання і загибель.
Недостатньо вивчена роль програмованої клі-

тинної загибелі (апоптозу) в нормальному функ-
ціонуванні клітинної популяції фолікулів і жов-
того тіла. Певні порушення експресії генів акти-
ваторів й інгібіторів апоптозу були виявлені у
клітинах доброякісних пухлин і пухлиноподіб-
них утворень яєчників. Апоптоз клітин гранульо-
зи — характерна ознака атрезії фолікула, що су-

проводжується притаманними для апоптозу мор-
фологічними змінами. У фолікулах і жовтому тілі
яєчників була виявлена кальций/магній-залежна
ендонуклеаза, яка здійснює розщеплення ДНК
до олігонуклеосом. Дія цитокінів на клітини не-
однозначна: для одних клітин вони виступають
у ролі індуктора, а для інших — у ролі інгібіто-
ра апоптозу. Внаслідок того, що загибель клітин
шляхом апоптозу — доля абсолютної більшості
ооцитів і фолікулів у яєчниках людини й апоптоз
також залучений у регресію жовтого тіла, по-
глиблене дослідження механізмів регуляції цього
фізіологічного процесу може сприяти розумінню
патологічних станів репродуктивної системи, у
тому числі й етіології пухлиноподібних процесів
яєчників [19; 30].
Лікування ФК консервативне, враховуючи,

що вони поступово, протягом одного-двох мен-
струальних циклів, регресують [20; 26]. Опера-
тивне втручання стає необхідним при виникненні
таких ускладнень, як перекручення ніжки або
апоплексія, що супроводжуються клінікою «гос-
трого живота». Загальновідомо, що особливістю
як апоплексії яєчника, так і згаданих пухлинопо-
дібних процесів є їх рецидивний перебіг [24].
Тому вивчення морфологічних і етіопатогене-
тичних особливостей цих станів дозволило б
сформувати групи ризику та запропонувати па-
тогенетично обгрунтовані заходи профілактики,
що виключають або знижують ризик розвитку
гострої хірургічної патології. Зниження частоти
рецидивів ППЯ та їхніх ускладнень сприяє змен-
шенню кількості оперованих хворих, що зреш-
тою позитивно позначається на репродуктивній
і менструальній функції жінки.
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