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Summary. Nosenko O. M., Yurchenko S. V., Parnitskaya O. I. EFFECT OF 

OVERWEIGHT ON ENDOMETRIAL RECEPTIVITY IN INFERTILE WOMEN WITH 

NON-ATYPICAL ENDOMETRIAL HYPERPLASIA. -Odessa National Medical University, 

Odesa, Ukraine; e-mail:nosenko.olena@gmail.com. The aim of the study was to evaluate the 

effect of overweight on endometrial receptivity in infertile women with non-atypical endometrial 

hyperplasia. Material and methods. The material of the study was endometrial paypel biopsy 

specimens from 74 women of reproductive age with non-atypical endometrial hyperplasia, 

infertility and overweight and 44 patients with non-atypical endometrial hyperplasia, infertility and 

BMI < 25 kg/m2. We also examined 30 conditionally somatically and gynecologically healthy 
women who took part in the ART program as surrogate mothers. In all women, endometrial biopsy 

specimens obtained on the 20th and 22nd day of the menstrual cycle were examined. Pinopodеs 

were identified by scanning electron microscopy. Results. Among patients with non-atypical 

endometrial hyperplasia, it was found that in the endometrium of overweight women 1.30 times 

(p<0.01) more often than in people with normal body weight, developing pinopodes were found 

1.89 times (p<0.01). 01) rarely developed pinopodes and 3.03 times less often (p<0.01) larger 

pinopodes, 1.63 times (p<0.01) more samples of endometrium with areas of absence of pinopodes, 

1.87 times (p<0.01) more often noted uneven shape and 1.34 times (p<0.01) more often uneven 

size of pinopodes. Compared with fertility controls with normal body weight, infertile women with 

non-atypical endometrial hyperplasia and overweight showed an increase in the incidence of 

developing pinopodem by 14.59 times (p<0.01), a decrease in the presence of developed 

pinopodes by 8.33 times p<0.01), an increase in the number of pinopodiums of small and medium 
sizes by 8.51 (p<0.01) and 3.65 times (p<0.01), a decrease in the number of cases of the presence 

of large size pinopodes - by 14.79 times (p<0.01), an increase in cases of the presence of a large 

and moderate number of short, thick microvilli - 19.07 times (p<0.01) and 2.30 times (p<0.04), a 

decrease in observations of a small number microvilli by 8.33 times (p<0.01). In women with non-

atypical endometrial hyperplasia and overweight, 21.08 times (p<0.01) more often in the luminal 

epithelium, areas of the absence of pinopodes were recorded, 8.92 times (p<0.01) more often - 

uneven shape and 12.77 times (p<0.01) more often - uneven size of pinopodes. Conclusion. 

Overweight in infertile women with non-atypical endometrial hyperplasia exacerbates endometrial 

receptivity disorders inherent in endometrial hyperplastic processes. 

Key words: endometrium, non-atypical endometrial hyperplasia, overweight, infertility, 

endometrial receptivity, luminal epithelium, pinopodes, microvilli, scanning electron microscopy. 
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Реферат. Носенко О. М., Юрченко С. В., Парницька О. І. ВПЛИВ НАДМІРНОЇ 

ВАГИ ТІЛА НА РЕЦЕПТИВНІСТЬ ЕНДОМЕТРІЯ У БЕЗПЛІДНИХ ЖІНОК З 

НЕАТИПОВОЮ ГІПЕРПЛАЗІЄЮ ЕНДОМЕТРІЯ. Мета: оцінити вплив надмірної ваги 

тіла на рецептивність ендометрія у безплідних жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія. 

Матеріал та методи. Матеріалом дослідження стали пайпель-біоптати ендометрія від 74 
жінок репродуктивного віку з неатиповою гіперплазією ендометрія, безпліддям та 

надмірною масою тіла та 44 пацієнток з неатиповою гіперплазією ендометрія, безпліддям та 

ІМТ < 25 кг/м2. Також обстежено 30 умовно соматично та гінекологічно здорових жінок, що 

взяли участь в програмі ДРТ як сурогатні матері. Від усіх жінок досліджували пайпель-

біоптати ендометрія, отримані на 20-й і 22-й день менструального циклу. Визначення 

піноподій проводили методом скануючої електронної мікроскопії. Результати. У пацієнток 

з неатиповою гіперплазією ендометрія встановлено, що в ендометрії жінок з надмірною 

масою тіла в 1,30 раза (p<0,01) частіше, ніж у осіб з нормальною масою тіла зустрічалися 

піноподії, що розвиваються, у 1,89 раза (p<0,01) рідше розвинені піноподії та в 3,03 раза 

рідше (p<0,01) піноподії великих розмірів, у 1,63 раза (p<0,01) більше було зразків 

ендометрія з ділянками відсутності піноподій, у 1,87 раза (p<0,01) частіше  відмічали 

нерівномірність форми і у 1,34 раза (p<0,01) частіше – нерівномірність розмірів піноподій. 
Порівняно з фертильним контролем з нормальною масою тіла у безплідних жінок з 

неатиповою гіперплазією ендометрія і з надмірною масою тіла відмічали підвищення 

зустрічальності піноподій, що розвиваються у 14,59 раза (p<0,01), зниження наявності 

розвинених піноподій у 8,33 раза (p<0,01), збільшення числа піноподій дрібних і середніх 

розмірів у 8,51 (p<0,01) і в 3,65 раза (p<0,01), зменшення кількості випадків наявності 

піноподій крупних розмірів – в 14,79  раза (p<0,01), збільшення випадків наявності великої 

та помірної кількості  коротких, товстих мікроворсинок – в 19,07 раза (p<0,01) і в 2,30 раза 

(p<0,04), зменшення спостережень малої кількості мікроворсинок у 8,33 раза (p<0,01). У 

жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія і з надмірною масою тіла у 21,08 раза (p<0,01) 

частіше в люмінальному епітелії реєстрували ділянки відсутності піноподій, у 8,92 раза 

(p<0,01) частіше – нерівномірність форми і у 12,77 раза (p<0,01) частіше – нерівномірність 
розмірів піноподій. Висновок. Надмірна вага тіла у безплідних жінок з неатиповою 

гіперплазією ендометрія посилює порушення рецептивності ендометрія, які притаманні 

гіперпластичним процесам ендометрія. 

Ключові слова: ендометрій, неатипова гіперплазія ендометрія, надмірна маса тіла, 

безпліддя, рецептивність ендометрія, люмінальний епітелій, піноподії, мікроворсинки, 

скануюча електронна мікроскопія. 

 

Реферат. Носенко Е. Н., Юрченко С. В., Парницкая О. И. ВЛИЯНИЕ 

ИЗБЫТОЧНОЙ МАССЫ ТЕЛА НА РЕЦЕПТИВНОСТЬ ЭНДОМЕТРИЯ У 

БЕСПЛОДНЫХ ЖЕНЩИН С НЕАТИПИЧЕСКОЙ ГИПЕРПЛАЗИЕЙ 

ЭНДОМЕТРИЯ. Целью проведенного исследования явилась оценка влияния избыточной 

массы тела на рецептивность эндометрия у бесплодных женщин с неатипической 
гиперплазией эндометрия. Материал и методы. Материалом исследования стали пайпель-

биоптаты эндометрия от 74 женщин репродуктивного возраста с неатипической 

гиперплазией эндометрия, бесплодием и избыточной массой тела и 44 пациенток с 

неатипической гиперплазией эндометрия, бесплодием и ИМТ < 25 кг/м2. Также 

обследовано 30 условно соматически и гинекологически здоровых женщин, принявших 

участие в программе ВРТ как суррогатные матери. У всех женщин исследовали пайпель-

биоптаты эндометрия, полученные на 20-й и 22-й день менструального цикла. Определение 

пиноподий проводили методом сканирующей электронной микроскопии. Результаты. 

Среди пациенток с неатипической гиперплазией эндометрия установлено, что в эндометрии 

женщин с избыточной массой тела в 1,30 раза (p<0,01) чаще, чем у лиц с нормальной 

массой тела встречались развивающиеся пиноподии в 1,89 раза (p <0,01) реже развитые 
пиноподии и в 3,03 раза реже (p<0,01) пиноподии больших размеров, в 1,63 раза (p<0,01) 

больше было образцов эндометрия с участками отсутствия пиноподий, в 1,87 раза (p<0,01) 

чаще отмечали неравномерность формы и в 1,34 раза (p<0,01) чаще – неравномерность 

размеров пиноподий. По сравнению с фертильным контролем с нормальной массой тела у 
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бесплодных женщин с неатипической гиперплазией эндометрия и с избыточной массой 

тела отмечали повышение встречаемости развивающихся пиноподий в 14,59 раза (p<0,01), 

снижение наличия развитых пиноподий в 8,33 раза p<0,01), увеличение числа пиноподий 

мелких и средних размеров в 8,51 (p<0,01) и в 3,65 раза (p<0,01), уменьшение количества 

случаев наличия пиноподий крупных размеров – в 14, 79 раза (p<0,01), увеличение случаев 
наличия большого и умеренного количества коротких, толстых микроворсинок – в 19,07 

раза (p<0,01) и в 2,30 раза (p<0,04), уменьшение наблюдений малого количества 

микроворсинок в 8,33 раза (p<0,01). У женщин с неатипической гиперплазией эндометрия и 

с избыточной массой тела в 21,08 раза (p<0,01) чаще в люминальном эпителии 

регистрировали участки отсутствия пиноподий, в 8,92 раза (p<0,01) чаще – 

неравномерность формы и в 12,77 раза (p<0,01) чаще – неравномерность размеров 

пиноподий. Вывод. Избыточная масса тела у бесплодных женщин с неатипической 

гиперплазией эндометрия усугубляет нарушение рецептивности эндометрия, присущие 

гиперпластическим процессам эндометрия. 

Ключевые слова: эндометрий, неатипическая гиперплазия эндометрия, избыточная 

масса тела, бесплодие, рецептивность эндометрия, люминальный эпителий, пиноподии, 

микроворсинки, сканирующая электронная микроскопия. 
 

 

Звісно, що успішна імплантація залежить від сприйнятливого ендометрія, 

функціональної бластоцисти та синхронізованого перехресного зв’язку між ними [13, 30].  

Ендометрій піддається суттєвому ремоделюванню впродовж менструального циклу, 

зазнає морфологічних, цитоскелетних, біохімічних і генетичних змін, щоб стати 

функціонально компетентним та адекватно підготуватисядо сприйнятливості бластоцисти, 

яка імплантується, під час «вікна імплантації», яке охоплює 20–24-й дні менструального 

циклу при 28-денному менструальному циклі [8]. Морфофункціональні зміни в першу чергу 

стосуються залозистого епітелію, епітелію просвіту ендометрія, так званого люмінального 

епітелію, і строми. Такі зміни включають збільшення секреторної здатності та звивистість 
залозистого епітелію, придбання адгезивностіта втрату інгібіторних клітинних компонентів 

у люмінальному епітелії та децидуалізацію стромальних клітин [22].  

Посилення секреції залозистими епітеліальними клітинами збігається з втратою 

полярності клітин у люмінальному епітелії ендометрія, щоб ендометрій став 

сприйнятливим і дозволив імплантацію. Втрата клітинної полярності люмінального 

епітелію передбачає морфологічні та молекулярні зміни. Ці апікальні зміни включають 

зміни мікроворсинок, маркерів клітинної поверхні, клітинних з’єднань, молекул 

цитоскелетата заряду клітинної поверхні. Формуються піноподії, або утеродоми, які є 

великими бульбашковими виступами апікальної плазматичної мембрани епітеліальних 

клітин матки розміром 5-10 мкм, що виходять за межі мікроворсинок [4, 24]. Піноподії 

збільшуються під час середньої секреторної фази і, як вважають, містять специфічні 

рецептори, необхідні для адгезії бластоцисти на верхівці [30].  
На основі скануючої електронної мікроскопії (СЕМ) аналізу піноподій впродовж 

менструального циклу, їх класифікують як такі, що розвиваються/незрілі, повністю 

розвинені/зрілі та регресуючі відповідно до їх ультраструктурної морфології [1, 2, 24]. 

Функція піноподій недостатньо відома [10]. Вважають, що вони пов’язані з 

молекулярними маркерами сприйнятливості ендометрія, такими як інтегрини, фактор 

інгібування лейкемії (LIF), l-селектин, глутаредоксин, глікоделін-А, мікроРНК, муцин-1, і, 

послідовно: (i) їх розвиток збігається з вікном імплантації; (ii) прикріплення бластоцисти 

відбувається в місці експресії піноподій in vitro; (iii) на поверхні піноподій є рецептори для 

молекул адгезії, які є фундаментальними для прикріплення ембріона до слизової оболонки 

матки [15, 18-20, 25].  

Таким чином, ультраструктурна організація клітин ендометрія та експресія піноподій 
є важливою частиною складного процесу імплантації та їх формування є вирішальним 

кроком для адекватної плацентації на початку вагітності [10]. Здатність ідентифікувати 

вікно імплантації ендометрія в клінічних умовах надає можливість покращити результати 

лікування безпліддя [19]. 
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Гіперпластичні процеси ендометрія найбільш поширені в структурі 

внутрішньоматкової патології і становлять від 30 до 55%. Вони негативно впливають на 

ефективність програм допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) і збільшують 

неспроможність імплантації ендометрія в 47% випадків. Незважаючи на вдосконалення 

методів діагностики та лікування, в останні роки спостерігається зростання захворюваності 
на гіперплазію ендометрія та поліпоз, до 40% жінок піддаються хірургічному лікуванню, 

часто з втратою репродуктивної функції [28]. У той же час формування піноподій в день 

передбачуваного вікна імплантації в ендометрії залежить від наявності в ньому хронічного 

запалення та гіперпроліферації [1, 2]. Роботи, присвячені вивченню піноподій при 

гіперпластичних процесах ендометрія у безплідних жінок, поодинокі. 

За останні десятиліття захворюваність на ожиріння зросла в усьому світі з 

тривожною швидкістю та досягла рівня епідемії. У 2015 році приблизно 1,9 мільярда та 609 

мільйонів дорослих у всьому світі відповідно страждали від надмірної ваги та ожиріння, що 

становило близько 39% населення світу, і загалом у жінок рівень ожиріння вищий, ніж у 

чоловіків [7, 8]. Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) рекомендує 

використовувати індекс маси тіла (ІМТ) для класифікації надмірної ваги та ожиріння у 

дорослих. ІМТ визначається як вага в кілограмах, поділена на зріст у метрах у квадраті 
(кг/м2). Дорослі з ІМТ ≥ 25 кг/м2 вважаються такими, що мають надлишкову вагу, тоді як ті, 

у кого ІМТ ≥ 30кг/м2, вважаютьсятакими, що мають ожиріння [20]. 

Більшість жінок із ожирінням не є безплідними, однак ожиріння та його негативний 

вплив на плідність та фертильність добре задокументований. Жінки з ожирінням втричі 

частіше страждають на безпліддя, ніж жінки з нормальним ІМТ [6, 11].   

Зміна сприйнятливості ендометрія, що виникає внаслідок метаболічних розладів, 

може негативно вплинути на правильну імплантацію ембріона, призводячи до підвищення 

частоти викиднів і зниження фертильності. Такі ускладнення пов’язують із наслідками 

дисбалансу метаболізму глюкози, компенсаторною гіперінсулінемією в 

інсулінорезистентних пацієнтів [27]. Було припущено, що надмірна маса тіла та ожиріння 

викликають значні зміни в сприйнятливості матки та маркерів децидуалізації та імплантації, 
що, здається, вказує на молекулярні механізми дисфункції ендометрія [27]. Встановлено, що 

жінки з ожирінням демонструють іншу експресію генів ендометрія, ніж контрольна група 

під час вікна імплантації, яка є більш вираженою, коли ожиріння пов’язано з безпліддям або 

синдромом полікістозних яєчників [9]. 

Існують лише поодинокі роботи, щодо оцінки експресії піноподій у жінок з 

надлишковою масою тіла та ожирінням. Таким чином, вивчення експресії піноподій у 

безплідних жінок з надмірною вагою тіла є мало вивченим питанням, але важливо для 

з’ясування патогенезу порушень фертильності в жінок з надлишковою масою тіла і 

розробки відповідних методик відновлення репродуктивної функції. 

Метою проведеного дослідження стала оцінка впливу надмірної ваги тіла на 

рецептивність ендометрія у безплідних жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія. 

Матеріал та методи 
Дослідження проводилося на клінічних базах Одеського національного медичного 

університет з 2016 по 2022 рік, схвалено його біоетичною комісією. Від усіх пацієнток 

отримана інформована згода на участь в дослідженні. 

Матеріалом дослідження стали пайпель-біоптати ендометрія від 74 жінок 

репродуктивного віку з неатиповою гіперплазією ендометрія, безпліддям та надмірною 

масою тіла групи НГЕ та 44 пацієнток групи КІ з неатиповою гіперплазією ендометрія, 

безпліддям та ІМТ < 25 кг/м2. У контрольну групу КІІ увійшли 30 умовно соматично та 

гінекологічно здорових фертильних жінок, що взяли участь в програмах ДРТ як сурогатні 

матері. Від усіх жінок досліджували пайпель-біоптати ендометрія, отримані на 20-й і 22-й 

день менструального циклу. У жінок групи КІІ морфофункціональні зміни в ендометрії під 

час забору зразків відповідали критеріям R.W. Noyes [22] і О.И. Топчиевой [3]. 
Критерії включення у групи з неатиповою гіперплазією ендометрія: наявність 

неатипової гіперплазії ендометрія, безпліддя, прохідні маткові труби, овуляторний 

менструальний цикл, нормоспермія у чоловіків. Критерії виключення: генітальний 

ендометріоз, хронічний ендометрит, супутні автоімунні та ендокринні захворювання. 
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Визначення піноподій проводили методом скануючої електронної мікроскопії(СЕМ) 

в лабораторії патоморфології Державної установи «Інститут педіатрії, акушерства і 

гінекології Національної академії медичних наук України» (Київ). Зразки ендометрія для 

проведення скануючої електронної мікроскопії занурювали в 2,5%-ий розчин глютарового 

альдегіду на фосфатному буфері і витримували так 24 години, потім зразки фіксували у 4%-
ому розчині осмію на фосфатному буфері, дегідратованому розчином ацетону на 

дистильованій воді у зростаючих концентраціях (від 20% до 100%), висушували у 

вуглекислому газі, покривали золотом (150-200 А). СЕМ проводилася на мікроскопі «JEOL 

Super probe 733» зі збільшенням Х2000. 

Вибіркові дані оцінювалися за кількісною, номінальною та ранжируваною шкалами 

із застосуванням пакету програм Excel і методів аналітичної статистики: за допомогою 

вибіркового методу оцінювали параметри генеральної сукупності за даними вибірки: М – 

середнє значення, ±SE – похибка стандартного відхилення; за допомогою статистичних 

критеріїв визначали правомочність висунутих гіпотез: t-критерій застосовували для 

порівняння середніх значень незалежних вибірок та зв’язаних вибірок; χ2-критерій – для 

аналізу спряження ознак, порівняння частот подій. 

Результати та їх обговорення 
Середній вік обстежених пацієнток у групі НГЕ склав 30,36±0,24 років, у групі КІ – 

29,98±0,28 років, у групі КІІ – 30,17±0,53 років і вірогідно між групами не відрізнявся.  

ІМТ у групі НГЕ у всіх пацієнток перевищував 25 кг/м2, тоді як у групах КІ і КІІ був 

нижче цього показника. Середній ІМТ у групі НГЕ дорівнював 28,03±0,25 кг/м2,  у групі КІ 

– 21,34±0,23 кг/м2, у групі КІІ – 21,70±0,31 кг/м2 (рнге-кІ < 0,01, рнге-кІI < 0,01,  ркІ-кІІ> 0,05). 

Досліджувані групи НГЕ, КІ і КІІ не мали статистично вірогідних відмінностей за 

тривалістю менструації, які у середньому склали відповідно 5,35±0,14 днів, 5,25±0,15 днів 

та 5,07±017 днів. Середня тривалість менструального циклу у групі НГЕ була 28,09±0,41 

днів, у групі КІ – 28,25±0,17 днів,  у групі КІІ – 28,03±0,24 днів (рнге-кІ > 0,05, рнге-кІI > 0,05,  

ркІ-кІІ> 0,05). 

Жінки групи НГЕ вказували на тривалість безпліддя в середньому впродовж 
5,23±0,28 років, групи КІ – 5,48±0,26 років (р > 0,05). 

При порівняльному аналізі розвитку піноподій під час передбачуваного вікна 

імплантації в жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія встановлено, що в ендометрії 

жінок з надлишковою масою тіла в 1,30 раза (p<0,01) частіше, ніж у пацієнток з 

нормальним ІМТ зустрічалися піноподії, що розвиваються; у 1,89 раза (p<0,01) рідше 

розвинені піноподії та в 3,03 раза рідше (p<0,01) піноподії великих розмірів; у 1,63 раза 

(p<0,01) було більшезразків ендометрія з ділянками відсутності піноподій; у 1,87 раза 

(p<0,01) частіше відмічали нерівномірність форми і у 1,34 раза (p<0,01) частіше – 

нерівномірність розмірів піноподій (рис.1, табл. 1, табл. 2, табл. 3). 

Порівняно з фертильним контролем з нормальною масою тіла групи КІІ в жінок з 

неатиповою гіперплазією ендометрія і з надмірною масою тіла групи НГЕ відмічали 

підвищення зустрічальності піноподій, що розвиваються у 14,59 раза (p<0,01); зниження 
наявності розвинених піноподій у 8,33 раза (p<0,01); збільшення числа піноподій дрібних і 

середніх розмірів у 8,51 (p<0,01) і в 3,65 раза (p<0,01); зменшення кількості випадків 

наявності піноподій крупних розмірів – в 14,79 раза (p<0,01); збільшення випадків наявності 

великої та помірної кількості коротких, товстих мікроворсинок – в 19,07 раза (p<0,01) і в 

2,30 раза (p<0,04);зменшення спостережень малої кількості мікроворсинок у 8,33 раза 

(p<0,01). У жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія і з надмірною масою тіла у 21,08 

раза (p<0,01) частіше в люмінальному епітелії реєстрували ділянки відсутності піноподій, у 

8,92 раза (p<0,01) частіше – нерівномірність форми піноподій і у 12,77 раза (p<0,01) частіше 

– нерівномірність розмірів піноподій (див. рис. 1, табл. 1, табл. 2, табл. 3). 

Особливості розвитку піноподій і мікроворсинок у жінок групи НГЕ залежали від 

наявності хронологічної відповідності ендометрія дню менструального циклу: у пацієнток 
без відповідних дню менструального циклу змін порівняно з жінками з відповідними 

змінами в 1,59 рази (p<0,01)частіше зустрічалися ділянки відсутності піноподій, в 1,31 

(p<0,01) – піноподії, що розвиваються, в 1,38 (p<0,01) – піноподії середніх розмірів, тоді як 

розвинені і крупні піноподії – рідше в 3,91 (p<0,01) і в 2,70 (p<0,01) раза (рис. 2). 
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LH+6 день менструального циклу  LH+8 день менструального циклу 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Рисунок 1 – СЕМ ендометрія в період передбачуваного вікна імплантації на 20-й і 22-й день 

менструального циклу від безплідних пацієнток з наявністю неатипової гіперплазії 

ендометрія та з надлишковою масою тіла (А, Б) і з нормальною масою тіла (В, Г), від 

фертильних пацієнток (Д, Е). Шкала барів = 5 мкм. 
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Таблиця 1 – Характер піноподій в ендометрії обстежених жінок на L+8 день 

менструального циклу за ступенем розвитку та розмірами, n (%) 

Група 

Піноподії, 

що розви-

ваються 

Розвинені 

піноподії 

Піноподії, 

що 

регресують 

Піноподії 

дрібних 

розмірів 

Піноподії 

середніх 

розмірів 

Піноподії 

крупних 

розмірів 

НГЕ,  n=74 
72 (97,30) 

кІ, кІІ 

8 (10,81) 
кІІ 

4 (5,41) 63 (85,14) 45 (60,81) 
5 (6,76) 

кІ, кІІ 

КІ,  
n=40 

33 (75,00) 
нге, кІІ 

9 (20,45) 
кІІ 

4 (9,09) 
 

34 (72,27) 
кІІ 

29 (65,91) 
кІІ 

9 (20,45) 
кІІ 

КІІ, n=30 
2 (6,67) 

нге, кІ 

27 (90,00) 
нге, кІ 

3 (10,00) 3 (10,00) кІ 5 (16,67) 
кІ 

30 (100) 
нге, кІ 

Примітка.1. нге,кІ, кІІ – вірогідна відмінність з групою НГЕ, КІ, КІІ (р<0,05); 2. У різних 

ділянках біоптатів ендометрія могли зустрічатися різні форми піноподій. 

 

Таблиця 2 – Особливості формування піноподій в ендометрії обстежених жінок на L+8 день 

менструального циклу, n (%) 

Група Ділянки відсутності Різна форма Різні розміри 

НГЕ,  n=74 52 (70,27)кІ, кІІ 66 (89,19)кІ, кІІ 63 (85,14)кІ, кІІ 

КІ, n=40 19 (43,18)нге, кІІ 21 (47,73)нге, кІІ 28 (63,64)нге, кІІ 

КІІ, n=30 1 (3,33)нге, кІ 3 (10,00)нге, кІ 2 (6,67)нге, кІ 

Примітки:1. нге,кІ, кІІ – вірогідна відмінність з групою НГЕ, КІ, КІІ (р<0,05); 2. У різних 

ділянках біоптатів ендометрія могли спостерігатися різні особливості формування 

піноподій. 

 

Таблиця 3 – Чисельність мікроворсинок на люмінальному епітелії у обстежених жінок на 
L+8 день в залежності від кількості,n (%) 

Група Рясні Помірна кількість Мала кількість 

НГЕ,  n=74 47 (63,51)кІ, кІІ 17 (22,97) 8 (10,81) 

КІ, n=40 18 (40,91)нге, кІІ 13 (29,55) кІІ 10 (22,73) кІІ 

КІІ, n=30 1 (3,33)нге, кІ 3 (10,00) кІ 27 (90,00)кІ 

Примітки:1. нге,кІ, кІІ – вірогідна відмінність з групою НГЕ, КІ, КІІ (р<0,05); 2. У різних 

ділянках біоптатів ендометрія могла зустрічатися різна кількість мікроворсинок. 

 

 

  

Рисунок 2–СЕМ ендометрія в період передбачуваного вікна імплантації: відставання та 

десинхронізація розвитку, мозаїцизм форми та розмірів, ділянки відсутності піноподій, 
безліч коротких, товстих мікроворсинок, наявність циліарних клітин: А – у жінки без 

хронологічної відповідності ендометрія дню менструального циклу і Б – у жінки з 

хронологічною відповідністю дню менструального циклу (Б). Шкала барів = 5 мкм. 

 

А Б 
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Ендометрій є місцем імплантації та джерелом живлення для плода, що розвивається, і 

його змінена функція є основною причиною безпліддя. Однак через відсутність фізіологічно 

відповідної in vitro моделі людського ендометрія та динамічної природи цієї тканини, наше 

розуміння нормальної функції ендометрія впродовж менструального циклу залишається 

обмеженим [21]. 
Проведене дослідження показує, що у безплідних жінок з неатиповою гіперплазією 

ендометрій спостерігається низька сприйнятливість ендометрія під час вікна імплантації, 

або вона повністю відсутня. У досліджених нами зразках ендометрія з формуванням змін, 

відповідних вікну імплантації, піноподії були помітні з дня LH+6, але спостерігалося 

відставання їх розвитку порівняно з контрольною групоюабозовсім припинення розвитку на 

день LH+8. Серед пацієнток з неатиповою гіперплазією ендометрія вказані явища були 

більш виражені у жінок з надлишковою, ніж з нормальною масою тіла. Отримані дані 

співпадають з результатами J. Bellver et al. (2021) [23], які встановили, що з підвищенням 

ІМТ значно збільшується одноденне зміщення вікна імплантації, і значні відмінності 

спостерігаються між категоріями без ожиріння та ожирінням (9,7% проти 25,3% відповідно 

(p=0,02)). Автори вказують, що зміщення вікна імплантації було найбільш вираженим у 

пацієнтів з ожирінням II-III ступеня.  
Якщо імплантація знаходиться за межами вікна імплантації, розвиток ендометрія та 

ембріона не є синхронним. Таким чином, стан ендометрія та його сприйнятливість не 

відповідають вимогам для імплантації заплідненої яйцеклітини, перешкоджають нідації 

ембріону в ендометрій [26]. 

Жінки з надлишковою масою тіла мають порушення плідності не тільки у 

природному, але й в циклі штучного запліднення. Дослідження показують, що незважаючи 

на якість ембріона, значне зниження імплантації, настання вагітності та живонародження 

було пов’язано зі збільшенням ІМТ, що свідчить про те, що ендометрій може бути 

основним фактором погіршення репродуктивного результату пацієнток з надлишковою 

масою тіла [27]. Клінічне дослідження, проведене в Іспанії, J. Bellver etal. (2010) [12] 

демонструє когорту з понад 6 500 циклів і доводить, що ожиріння реципієнта погіршує 
репродуктивні результати донорства ооцитів від донорів із нормальною вагою, що свідчить 

про сприйнятливість матки до пояснення невдачі імплантації та поганих репродуктивних 

результатів у жінок із ожирінням. У той же час,E. S. Jungheim etal. (2013) [16] провели 

систематичний огляд і мета-аналіз опублікованої літератури, визначеної в Medline, 

EMBASE та Scopus до грудня 2011 року для вирішення зв’язку між ІМТ і результатами для 

реципієнтів донорських ооцитів. За їх даними, ожиріння не впливає на результати 

запліднення in vitro(IVF) у жінок, які використовують донорські ооцити. Якість ооцитів, а 

не сприйнятливість ендометрія, може бути основним фактором, що впливає на результати 

IVF у жінок із ожирінням, які використовують аутологічні ооцити. 

У дослідженні D.Hu et al. (2022) [14] оцінювався вплив підвищеного ІМТ на 

короткострокові та віддалені результати лікування IVFу 7229 пацієнтів. Результати 

показали, що для молодих жінок (<38 років) кумулятивний рівень живонароджуваності був 
значно знижений у групі з високим ІМТ порівняно з нормальним ІМТ у контрольній групі 

та супроводжувався меншою кількістю отриманих ооцитів і доступних ембріонів.   

Виходячи з результатів проведеного дослідження та думки, що піноподії 

надзвичайно важливі для імплантації ембріона, можна зробити висновки про те, що у жінок 

з гіперпластичними процесами ендометрія стає доцільним дослідження ендометрія і 

визначення його рецептивності з проведенням відповідної преконцепційної підготовки, 

особливо при наявності надлишкової маси тіла. Прилікуванні безплідних пацієнток з 

неатиповою гіперплазією ендометрія та надмірною масою тіла в циклах ДРТ мабуть буде 

доцільним визначати вікно імплантації, здійснювативідстрочене перенесення ембріона на 

один або кілька днів відповідно встановленому вікну імплантації, або використовувати 

подвійний перенос.  

Висновки 

У жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія спостерігається зниження 

рецептивності ендометрія з відхиленнями у терміні розвитку, розмірах, формі, розподілі та 

кількості піноподій та їх мікроворсинок, появоюциліарних клітин. Надмірна вага тіла у 
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безплідних жінок з неатиповою гіперплазією ендометрія посилює порушення рецептивності 

ендометрія, які притаманні гіперпластичним процесам ендометрія, що проявляється 

більшою затримкою розвитку піноподій, тобто більшим зміщенням вікна імплантації, 

збільшенням варіабельності форми, розмірів і кількості піноподій, більш вираженою 

десисинхронізацією їх розвитку, збільшенням чисельності коротких, товстих мікроворсинок 
та циліарних клітин. 
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Summary. 1Harkavenko K. V., 2Zub O. V. DISORDERS OF MENSTRUAL 

FUNCTION IN WOMEN WITH METABOLIC SYNDROME. - 1Kharkiv National Medical 

University; 2Chernihiv Medical Center of Modern Oncology, Department of Clinical Oncology 

and Gynecology; e-mail: tatyana.torak@gmail.com. Metabolic syndrome is an urgent problem of 

modern medicine. The combination of hyperinsulinemia, insulin resistance, abdominal obesity, 

arterial hypertension, and disorders of lipid metabolism negatively affect a woman's reproductive 

health. The purpose of the study is to study the peculiarities of menstrual cycle disorders and 

structural changes of the endometrium in women with metabolic syndrome. The results. It has 

been established that menstrual cycle disorders in the form of abnormal uterine bleeding in women 

of reproductive age with metabolic syndrome occur more often with untimely menarche, 

inflammation of the genital organs, tumors of the ovaries and uterus, and are histologically 

characterized by glandular-polypous hyperplasia of the endometrium, glandular-cystic and 
angiomatous endometrial polyps with foci of necrosis and dysplasia, which requires timely 

diagnosis and treatment. 

Key words: abnormal uterine bleeding, metabolic syndrome, ovarian-menstrual cycle 
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