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Мета дослідження: вивчення ультраструктурних особли-
востей будови лейоміоми матки (Лм) у випадках ізольова-
ного її росту та поєднаного з патологією грудних та щитопо-
дібної залоз.
Матеріали та методи. Було проведено електронно-мікро-
скопічне дослідження видалених маток 111 жінок з Лм. З них: 
у 36 жінок – з ізольованою Лм (І група), у 23 пацієнток – з 
поєднанням Лм та дисгормональних захворювань грудної за-
лози (ДЗГЗ) (ІІ група), у 27 жінок – з поєднанням наведеної 
вище патології матки і захворювань щитоподібної залози (ІІІ 
група) та у 25 пацієнток – з поєднанням Лм, ДЗГЗ і патології 
щитоподібної залози (ІV група), яким до радикального втру-
чання за показаннями була проведена гістеректомія. 
Результати. виявлені загальні зміни, притаманні 
Лм, на ультраструктурному рівні у формі гіпертрофії 
гладком’язових клітин з інтенсифікацією в них метаболіч-
них процесів, збільшення синтетичної діяльності клітин та 
гіперкооперації міоцитів.
У разі ізольованого розвитку Лм переважали пошкодження 
органел міоцитів дегенеративно-деструктивного характеру 
на тлі вираженого перицелюлярного фіброзу, у той час як 
у разі поєднання міоми та патології грудних або щитопо-
дібної залоз – значне збільшення кількості енергетичних та 
пластичних органел (мітохондрій, рибосом та ендоплазма-
тичного ретикулума) з гіперкооперацією клітин. У випадках 
поєднання дисгормональної патології матки, грудних та щи-
топодібної залоз виявлені найбільш виражені ультраструк-
турні зміни, які свідчили про інтенсифікацію енергетичного 
та пластичного обмінів, підвищення синтезу скорочувальних 
білків та збільшення проліферативного потенціалу клітин ра-
зом із поступовими процесами загибелі деяких міоцитів.
Заключення. Результати даного дослідження є підставою 
для розроблення диференційованої тактики ведення лейо-
міом матки при різних клініко-патогенетичних варіантах її 
розвитку.
Ключові слова: лейоміома матки, патологія грудних і щито-
подібної залоз, електронна мікроскопія, ультраструктурні 
зміни, міоцит, органели, перицелюлярний фіброз, дегенератив-
но-деструктивні зміни.

Одним з найпоширеніших утворень статевих органів є лейо-
міома матки (ЛМ) – доброякісна пухлина, яка нерідко спри-

чиняє маткові кровотечі, больовий синдром, симптоми компресії 
суміжних органів та суттєво знижує якість життя жінки.

На сьогодні вже достеменно вивчено багато ланок меха-
нізму розвитку ЛМ, тривало вивчаються морфологічні ха-
рактеристики пухлини. Різниця у результатах досліджень 
різних авторів, діаметрально протилежні трактовки резуль-
татів і поглядів на морфо- і патогенез ЛМ [1–5], відсутність 
єдиного погляду на тактику лікування зумовлюють необхід-
ність подальшого вивчення окремих ланок патогенезу та мор-
фофункціональних характеристик пухлини. 

У той самий час клінічно спостерігаються різні варіанти 
розвитку ЛМ та різна чутливість до лікування. У попередніх 
дослідженнях було виявлено, що ізольовані ЛМ часто рос-

туть повільно у формі поодиноких вузлів, та у разі поєднання 
з дисгормональними захворюваннями грудних та щитоподіб-
ної залоз спостерігається швидкий ріст пухлини зі здебільшо-
го множинними вузлами [6]. 

Численні дослідження присвячені морфології ЛМ, однак 
проводились вони здебільшого з позицій патоморфологічних 
досліджень без урахування клінічного варіанта розвитку за-
хворювання та його перебігу. Гістологами ретельно описана 
структурна характеристика ЛМ та стадійність її морфогенезу 
[1–3].

До останнього часу ведеться дискусія щодо істинної при-
роди ЛМ: низка авторів вважають ЛМ істинною доброякіс-
ною пухлиною, здібною до проліферації на підставі виявле-
них у дослідженнях мітозів, маркерів проліферації і малігні-
зації; інші ж розцінюють її лише як регенераторний проліфе-
рат, подібний до рубця, і тим самим заперечують онкологічну 
настороженість [1, 3–5, 7]. 

Запропоновано багато гістологічних класифікацій ЛМ, 
у тому числі класифікація ВООЗ (2007), згідно з якою ви-
окремлюють звичайну, клітинну, «химерну», епітеліоїдну, 
проліферувальну лейоміоми, внутрішньосудинний лейоміо-
матоз та ЛМ, що малігнізується; класифікації за C. Hamlin, 
N. Finkler (1992); Г. Аккерман (1997); S.G. Silverberg, 
R.J. Kurman (1991) [2, 5, 7–9]. За переважанням складу тка-
нини інші автори поділяють ЛМ на міому, фіброміому, ан-
гіоміому та аденоміому [8, 10]. Однак такі класифікації ма-
лоінформативні для вибору тактики лікування і клінічного 
прогнозу захворювання, адже діагноз встановлюють вже за 
умов наявності видаленої тканини після обраного і вже здій-
сненого хірургічного втручання [5, 8, 10]. 

Тому розгляд клініко-морфологічних паралелей, які мо-
жуть дати уявлення про морфофункціональні особливості 
ЛМ щодо прогнозу її росту та чутливості до різних методів 
терапії, набуває особливого значення. Нові можливості для 
ретельного вивчення будови тканин та розуміння їхнього 
функціонування дає електронна мікроскопія. 

мета дослідження: вивчення ультраструктурних особли-
востей будови ЛМ у випадках ізольованого її росту та поєдна-
ного з патологією грудних та щитоподібної залоз.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Було проведено електронно-мікроскопічне дослідження 

видалених маток 111 жінок з ЛМ. З них: у 36 жінок – з ізо-
льованою ЛМ (І група), у 23 пацієнток – з поєднанням ЛМ 
та дисгормональних захворювань грудної залози (ДЗГЗ) (ІІ 
група), у 27 жінок – з поєднанням наведеної вище патології 
матки і захворювань щитоподібної залози (ІІІ група) та у 25 
пацієнток – з поєднанням ЛМ, ДЗГЗ і патології щитоподіб-
ної залози (ІV група), яким до радикального втручання за по-
казаннями була проведена гістеректомія. 

Для вивчення ультраструктурної будови пухлин частину 
матеріалу занурювали у 2,5% розчин глютаральдегіду з на-
ступною фіксацією у 2% розчині чотириокису осмію. Після 
зневоднення у спиртах та ацетоні матеріал занурювали у су-
міш епону з аралдитом за загальноприйнятою методикою. З 
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блоків на ультрамікротомі ULTRACUT готували серійні уль-
тратонкі зрізи, які контрастували уранілацетатом і цитратом 
свинцю. Ультратонкі зрізи вивчали за допомогою електрон-
ного мікроскопу «Selmi ПЭМ-125К».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз ультраструктурних досліджень ЛМ виявив наяв-
ність загальних змін гладком’язових клітин. Спостерігалося 
порушення архітектоніки міофібрил майже в усіх випадках за 
рахунок незрілості, деструкції чи лізису міофібрил (мал. 1). 
При цьому в одних і тих самих лейоміомах виявляли ділянки 
з різним ступенем деструкції, і навіть поряд розташовувалися 
міоцити з явищами різного ступеня патологічних змін. 

Так, нормальна архітектоніка гладком’язової клітини не-
зміненого міометрія характеризувалася середніми розмірами 
(від 40 до 100 мкм) міоцита веретеноподібної форми, більшу 
частину якої займають міофібрили (тонкі волокна актину і 
товстіші – міозину), що подекуди пронизували щільні тільця. 
У центрі клітини було розташоване овальної чи продовгува-
тої форми ядро, заповнене хроматином різного ступеня кон-
денсації. На периферії ядра візуалізувалася більша кількість 
конденсованого (з більшою електронною щільністю) хрома-
тину, у центрі – одне або два ядерці. У перинуклеарному про-
сторі зазвичай розташовувалися канали ендоплазматичного 
ретикулума. Органели також були розташовані у переважній 
більшості випадків у вільній від міофібрил перинуклеарній 
зоні, адже більшість клітинного простору нормального міо-

цита займає потужний контрактильний апарат міоцита. Без-
посередньо ядро оточували нечисленні цистерни гранулярної 
ендоплазматичної сітки, на мембранах яких була розташова-
на велика кількість рибосом. Подекуди візуалізувалися цис-
терни гладенького ендоплазматичного ретикулума та іноді 
– пластинчасті цистерни комплексу Гольджі з дрібнограну-
лярним вмістом середньої електронної щільності. Поряд із 
ендоплазматичним ретикулумом були розкидані мітохондрії 
з великою кількістю крист. Сарколема мала чітку тришарову 
будову, у примембранній зоні спостерігалися численні мікро-
піноцитарні пухирці. Сусідні міоцити подекуди утворювали 
між собою щільні та десмосомоподібні контакти, які мали 
форму пальцеподібних випинів клітинної мембрани. Контак-
ти виявлялись як між клітинами бік-у-бік, так і між кінцеви-
ми ділянками міоцитів загостреної форми. Навколо клітин 
візуалізувалася електронно-прозора основна речовина, у якій 
спостерігалася невелика кількість колагенових та еластичних 
волокон. Характерною особливістю структури здорового мі-
ометрія було правильне поздовжнє розташування клітин та 
відповідна кількість сполучнотканинного компонента, що, 
вірогідно, відіграє значну роль у скорочувальній функції здо-
рового міометрія. 

Гладком’язові клітини ЛМ у цілому характеризувалися 
подібною до звичайних міоцитів матки ультраструктурою, 
однак здебільшого із загальною гіпертрофією клітин, збіль-
шенням розмірів ядра та розвитком дегенеративних про-
цесів різного ступеня. При цьому деякі міоцити міоми були 
значно гіпертрофовані (до 250–300 мкм), у той час як інші – 

Мал. 1. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки Б. (ІV група 
дослідження). Вогнище порушення 
архітектоніки, лізис і незрілість міофібрил 
гладком’язових клітин. Зб. 6000

Мал. 4. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки Б.  
(І група дослідження). Редукція крист 
мітохондрій, деструкція, зменшення 
кількості рибосом. Ділянки колагенових 
волокон. Зб. 8000

Мал. 2. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки Д.  
(ІІ група дослідження). Міжклітинні 
контакти між «темним» та «світлим» 
міоцитами. Пікноз ядра і деструкція 
гладком’язової клітини разом з лізисом 
перинуклеарних фібрил. Зб. 6000

Мал. 5. Електронограма. Лейоміома матки 
пацієнтки З. (І група дослідження). Виражений 
перицелюлярний фіброз (а). Безклітинні ділянки 
з розволокненням колагенових та еластичних 
волокон (б). Зб. 6000

Мал. 3. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки К.  
(І група дослідження). Деструкція, 
зменшення кількості рибосом, набряк та 
розрив цистерн ендоплазматичної сітки. 
Зб. 8000

Мал. 6. Електронограма. 
Лейоміома матки пацієнтки 
К. (І група дослідження). 
Клітини із множинними 
везикулами зі щільним вмістом 
у формі скручених волокон та 
перицелюлярний фіброз. Зб. 8000

а) б)
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коротші за нормальні, варіабельної форми. Спостерігалося 
порушення правильного взаємовідношення гладком’язових 
клітин – розташування їх у вузлах лейоміоми характеризува-
лося різними напрямками, при цьому клітини перепліталися 
між собою. Відзначалося також збільшення кількості міто-
хондрій з великою кількістю крист та наявністю електрон-
но-щільного матриксу. У багатьох клітинах відзначено роз-
ширення цистерн ендоплазматичного ретикулума з цілими 
агрегатами рибосом та поява структурних компонентів комп-
лексу Гольджі. 

У лейоміоматозних міоцитах зафіксовано збільшення 
міжклітинних контактів у формі напівдесмосом, що пред-
ставляли собою випини плазмолеми, які займали значну 
частину поверхні міоцита. Міжклітинні контакти не обме-
жувалися створенням десмосомоподібних контактів, поде-
куди спостерігалися високопроникні щілинні канали, що, 
вірогідно, сприяли тісному обміну інформацією у формі гід-
рофільних речовин між клітинами. Іноді такі контакти спо-
стерігалися між клітинами з наявністю дегенеративних змін 
та міоцитами ще без структурної перебудови (мал. 2). Збіль-
шення міжклітинних контактів лейоміоматозних міоцитів 
свідчить про те, що для міоми матки характерна гіперкоопе-
рація гладком’язових клітин. У вільних від напівдесмосом 
ділянках спостерігалася інтенсифікація мікровезикулярного 
транспорту у формі збільшення у перимембранному про-
сторі численних пухирців (везикул) з електронно-прозорим 
вмістом та вакуолей. Зазначені вище особливості, можливо, 
пов’язані з інтенсифікацією метаболічних процесів у клітині 
та збільшенні її синтетичної діяльності у ЛМ.

Аналіз результатів електронномікроскопічного дослі-
дження ЛМ по групах жінок виявив окрім загальних змін, які 
описані вище, характерні для того чи іншого варіанта розви-
тку міоми відмінності. 

У І групі, у якій за морфологічними даними переважну 
більшість становили пухлини з переважанням сполучнотка-
нинного компонента, міоцити характеризувалися середнім 
ступенем гіпертрофії. Майже у всіх спостереженнях у біль-
шій чи меншій кількості міоцитів виявлені дегенеративні 
явища.

Одним з проявів дегенеративних змін міоцитів можна 
вважати виявлене збільшення кількості і розширення цис-
терн комплексу Гольджі та утворення великої кількості 
лізосом. Спостерігалися клітини зі зменшеною кількістю, 
злипанням або відсутністю скорочувальних міофіламентів, 
які, можливо, були зруйновані у процесі лізису після вивіль-
нення протеолітичних ферментів лізосом. Виявляли міоцити 
збільшених розмірів за рахунок загального набряку, у яких 
органели були відтиснуті на периферію клітини. Виявлені 
також двоякі зміни гранулярної ендоплазматичної сітки: з 

одного боку, відзначено клітини з гіперплазією цистерн, з ін-
шого – вогнища розриву стінок, деструкція, зменшення кіль-
кості рибосом (мал. 3). Поодинокі рибосоми при цьому розта-
шовувалися окремо одна від одної без створення характерних 
скупчень їх у гранулярній сітці (мал. 4).

Спостерігалися також гладком’язові клітини з набряком 
і збільшенням обсягу мітохондрій з редукцією їхніх крист та 
просвітленням матриксу, а також міоцити зі зменшеною кіль-
кістю мітохондрій та розривом їхніх оболонок.

Слід відзначити, що у 50% спостережень виявлено зміни 
ядерних структур: порушення їхньої конфігурації, пікноз, 
апоптоз, зменшення їхніх розмірів, збільшення кількості 
ядерець. Нерідко зміни ядра у пухлинах з переважанням фі-
брозної тканини характеризувалися збільшенням його об’єму 
за рахунок набряку та просвітленням вмісту ядра внаслідок 

Мал. 7. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки Щ.  
(ІІ група дослідження). Судини  
з потовщеною стінкою. Зб. 8000

Мал. 8. Електронограма.  
Лейоміома матки пацієнтки С.  
(ІІІ група дослідження). Вогнища 
колагенових фібрил. Зб. 10 000

Мал. 9. Електронограма. Лейоміома 
матки пацієнтки Г. (ІV група 
дослідження). Збільшення розмірів 
ядра з наявністю множинних складок та 
інвагінацій ядерної мембрани. Зб. 8000

Мал. 10. Електронограма. Лейоміома матки (ІV група 
дослідження). Міжклітинні контакти. Зб. 8000

Мал. 11. Електронограма. Лейоміома матки пацієнтки С. 
(ІV група дослідження). Апоптоз гладком’язових клітин з 
фрагментацією ядра. Зб. 12 000
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низької концентрації хроматину, вакуолізацією ядра та де-
струкцією ядерної мембрани. Подекуди відзначали ділянки 
деградації клітинної мембрани.      

У разі ізольованого клінічного варіанта ЛМ переважали 
процеси дегенерації та деструкції як у гладком’язових кліти-
нах та фібробластах, так і в стромальному компоненті. 

У І групі значно частіше порівняно з іншими дослідни-
ми групами виявляли перицелюлярний фіброз (мал. 5а). Не-
рідко зміни екстрацелюлярного простору характеризувалися 
деструкцією та розволокненням колагенових та еластичних 
волокон (мал. 5б), дифузним набряком строми зі збільшен-
ням рідинних безструктурних ділянок та вогнищ гіалінозу. 

Зміни судинної стінки характеризувалися вираженим фі-
брозом. 

Іноді виявляли клітини із множинними везикулами зі 
щільним вмістом у формі скручених волокон, що свідчило 
про лізосомальну активність клітин (мал. 6). Крім того, тем-
ний колір міоцитів із підвищеним вмістом контрактильних 
волокон та велика кількість колагенових структур навколо 
них свідчили про підвищення їхньої білоксинтезувальної 
функції.

Як було виявлено під час мікроскопічного досліджен-
ня, лейоміоми з поєднанням із патологією грудних або щи-
топодібної залоз (ІІ та ІІІ групи дослідження) у більшості 
випадків були представлені пухлинами з переважанням 
гладком’язового клітинного компонента. У таких клітинних 
лейоміомах на ультраструктурному рівні також відзначено 
дистрофічні процеси, але вони були виражені меншою мі-
рою. У цих пухлинах нерідко виявляли ділянки значно гі-
пертрофованих міоцитів з різною електронною щільністю. 
При цьому іноді поряд знаходились темніші гладком’язові 
клітини, у яких було виявлено збільшення концентрації 
контрактильних волокон – міофібрил, що і забезпечувало 
більшу їхню електронну щільність, та міоцитів зі світлою 
цитоплазмою, вірогідно, за рахунок збільшення кількості 
цитоплазми і органел клітини та зменшення концентрації 
актину і міозину. 

У клітинах зі збільшенням кількості контрактильних во-
локон візуалізувалися численні щільні тільця. Зони клітин 
з різною електронною щільністю здебільшого виявляли по 
периферії вузлів, і, імовірно, вони відображали різні стадії 
гіпертрофії міоцита – на початковому етапі синтез великої 
кількості контрактильних елементів – актину і міозину, а по-
тім – збільшення кількості осмотично активних компонентів, 
органел клітини і рідини цитоплазми разом зі збільшенням 
обсягу міоцита. При цьому візуалізувалися гіпертрофовані 
міоцити зі світлою цитоплазмою. 

Лейоміомам від жінок ІІ групи в основному були прита-
манні зміни судинних структур з гіалінозом, плазморагією 
стінок судин та їхнім потовщенням (мал. 7). 

У ІІІ групі на ультраструктурному рівні більш виражени-
ми були зміни гладком’язових клітин у формі порушення ар-
хітектоніки міофібрил. Подекуди у саркоплазмі міоцитів ви-
являли ліпідні включення. У деяких лейоміомах зафіксовано 
вогнища адипоцитів. Відзначено також виражені вогнища 
колагенових фібрил (мал. 8) та проліферації і дезорганізації 
гладком’язових клітин та фібробластів і перицелюлярні фі-
брози. Спостерігалися фібробласти з великими, багатими на 
хроматин, ядрами. Фібробласти характеризувалися наявніс-
тю добре розвинутих пластинчастого комплексу Гольджі та 
ендоплазматичного ретикулума з великою кількістю рибосом 
на мембранах його цистерн, а також великих за розмірами мі-
тохондрій. 

За умов поєднання лейоміоми матки з дисгормональною 
патологією грудних та щитоподібної залоз (IV група) зазна-
чено більшу частку клітинних міом з проліферацією. Спосте-
рігалися різні за формою та розміром клітини. Зміни ядер у 

лейоміомах з проліферацією здебільшого характеризувалися 
збільшенням їхнього розміру та наявністю множинних скла-
док та інвагінацій ядерної мембрани, внаслідок чого збільшу-
валася активна поверхня ядра (мал. 9). 

Подекуди виявляли ядра підвищеної електронної щіль-
ності за рахунок збільшення кількості хроматину, а також 
ядра зі зниженою електронною щільністю внаслідок змен-
шення частки його конденсованої форми. Фіксували кліти-
ни з поліморфізмом ядерних структур. Наявність міоцитів з 
декількома ядрами свідчила про незавершеність поодиноких 
процесів мітозів клітин. Зазначені вище зміни можуть харак-
теризувати активізацію ядерних структур та збільшення про-
ліферативного потенціалу. 

Відзначено гіперкооперацію клітин зі створенням дес-
мосомоподібних у формі випинів плазмолеми та щільних 
контактів (мал. 10), внаслідок чого лінія поєднання міоцитів 
мала зигзагоподібну форму.

Іноді виявляли численні розширені цистерни ендоплаз-
матичного ретикулума та появу комплексу Гольджі у формі 
сітки навколо ядра з великою кількістю піноцитозних пухир-
ців (кавеол) по периферії саркоплазми міоцита. Збільшення 
кількості кавеол у перимембранному просторі свідчило про 
піноцитозну активність таких клітин. Характерною особли-
вістю клітинних лейоміом з проліферацією було збільшення 
кількості мітохондрій з вираженими кристами, що свідчило 
про активізацію енергетичних процесів клітини. При цьому 
зі швидким ростом пухлини на тлі збільшення клітинного 
компонента виявлено незначну кількість сполучної тканини, 
зокрема колагенових волокон, що свідчило про переважання 
проліферативної функції над синтетичною. Отже, проліфера-
ція гладком’язових клітин у цих пухлинах не супроводжува-
лася адекватним розвитком сполучної тканини. У стромі фік-
сували виражену сітку розгалужених дрібних кровоносних 
судин.

У тих самих пухлинах в окремих клітинах або у цілих ді-
лянках спостерігалася і дегенерація гладком’язових клітин 
з процесами, подібними до описаних вище: набряк і вакуо-
лізація цитоплазми, дегенерація ядерної мембрани, набряк 
і фрагментація ядра (мал. 11), зменшення кількості крист, 
набряк та деградація мітохондрій, розрив цистерн ендоплаз-
матичного ретикулума та деструкція сарколеми, розпад міо-
фібрилярних структур під дією лізосомальних ферментів. 
Дані процеси характеризували різні стадії загибелі клітини. 
Деякі міоцити представляли собою клітини, серед структур-
них компонентів яких можна було розрізнити лише набухше 
ядро з низьким вмістом хроматину та розширені цистерни 
комплексу Гольджі (див. мал. 1). Динаміка подальшої деге-
нерації органел такої клітини може призвести до повної за-
гибелі міоцита.

Отже, у разі розвитку ЛМ на ультраструктурному рівні 
виявлені загальні зміни гладком’язових клітин у формі їх-
ньої гіпертрофії з інтенсифікацією метаболічних процесів, 
збільшення їхньої синтетичної діяльності у ЛМ та гіперко-
операції міоцитів. Гладком’язовим клітинам міоми прита-
манне також виражене порушення органел скорочувального 
апарату – міофібрил, значне збільшення енергетичних та 
пластичних органел (мітохондрій, рибосом і ретикулума) та 
пошкодження ядерних структур.

При цьому найбільш виражені зміни та пошкодження 
органел дегенеративно-деструктивного характеру відзначе-
но у разі ізольованого розвитку ЛМ, що характеризувалися 
деградацією міофібрил, пошкодженням ядерних структур у 
формі вакуолізації та пікнозу ядер, розширенням комплексу 
Гольджі та появою лізосом разом зі зменшенням кількості 
рибосом і мітохондрій, а також загальним набряком міоцита 
та деструкцією клітинної мембрани на тлі вираженого пери-
целюлярного фіброзу.
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У разі поєднання ЛМ з ДЗГЗ або патологією щитоподіб-
ної залози переважали клітинні міоми із міоцитами двох ви-
дів – темних за рахунок переважання в них контрактильного 
апарату і світлих, в яких виявляли контрактильний та син-
тетичний апарати, значне збільшення енергетичних та плас-
тичних органел (мітохондрій, рибосом та ендоплазматичного 
ретикулума) з гіперкооперацією клітин, а також велику кіль-
кість і значні зміни стінки судин.

У випадках поєднання дисгормональної патології матки, 
грудної та щитоподібної залоз виявлені найбільш вираже-
ні ультраструктурні зміни, які проявлялись, з одного боку, 
активізацією ядерних структур у формі їхнього збільшення, 
деконденсації хроматину та появи декількох ядер у кліти-
нах, збільшення кількості мітохондрій та їхніх внутрішніх 
крист, рибосом, примембранних піноцитозних кавеол разом 
із розширенням цистерн ендоплазматичного ретикулума 
та комплексу Гольджі, а з іншого – розвитком деструктив-
но-дегенеративних процесів із набряком та деградацією 
клітинних органел і деструкцією сарколеми. Отже, мож-
на припустити, що в гладком’язових клітинах лейоміом у 
разі розвитку поєднаних дисгормональних процесів матки, 
грудної та щитоподібної залоз відбувається інтенсифікація 

енергетичного та пластичного обмінів, підвищення синтезу 
скорочувальних білків та збільшення проліферативного по-
тенціалу клітин разом із поступовими процесами загибелі 
деяких міоцитів.

ВИСНОВКИ
Отримані дані щодо ультраструктурної організації лейо-

міоми матки (ЛМ) значною мірою пояснюють клінічні ха-
рактеристики різних патогенетичних варіантів міом матки. 
Переважання фіброзу та змін дегенеративно-деструктивного 
характеру пояснює повільний ріст ізольованої ЛМ з наяв-
ністю ультразвукових ознак фіброзу, порушення живлення 
та деструкції: підвищеної щільності, наявності анехогенних 
та гіперехогенних включень на тлі незначної васкуляризації 
вузлів. 

Виявлена інтенсифікація енергетичного та пластичного 
обмінів, ознаки підвищеного проліферативного потенціалу 
пояснюють швидкий ріст пухлини та часту наявність бага-
товузлових ЛМ у разі поєднаної патології матки, грудної та 
щитоподібної залоз. Це є підставою для розроблення дифе-
ренційованої тактики ведення ЛМ при різних клініко-патоге-
нетичних варіантах її розвитку. 

Ультраструктурные особенности различных 
клинико-патогенетических вариантов 
лейомиомы матки
н.в. косей

Цель исследования: изучение ультраструктурных особенностей 
строения лейомиомы матки (ЛМ) в случаях изолированного ее ро-
ста и сочетанного с патологией грудных и щитовидной желез.
Материалы и методы. Было проведено электронно-микроскопи-
ческое исследование удаленных маток 111 женщин с ММ. Из них 
у 36 женщин – с изолированной ЛМ (I группа), у 23 пациенток – с 
сочетанием ЛМ и дисгормональными заболеваниями грудной же-
лезы (ДЗГЖ) (II группа), у 27 женщин – с сочетанием приведен-
ной выше патологии матки и заболеваний щитовидной железы (III 
группа) и у 25 пациенток – с сочетанием ЛМ, ДЗГЖ и патологии 
щитовидной железы (IV группа), которым с радикальным вмеша-
тельством по показаниям была проведена гистерэктомия.
Результаты. Выявлены общие изменения, присущие ЛМ, на уль-
траструктурном уровне в форме гипертрофии гладкомышечных 
клеток с интенсификацией в них метаболических процессов, увели-
чение синтетической функции клеток и гиперкооперации миоцитов.
Особенностью изолированного развития ЛМ были изменения 
органелл в миоцитах дегенеративно-деструктивного характера на 
фоне выраженного перицеллюлярного фиброза, в то время как в 
случаях сочетания миомы и патологии грудных или щитовидной 
желез – значительное увеличение количества энергетических и 
пластических органелл (митохондрий, рибосом и эндоплазмати-
ческого ретикулума) с гиперкооперацией клеток. В случаях соче-
тания дисгормональной патологии матки, грудной и щитовидной 
желез выявлены наиболее выраженные ультраструктурные изме-
нения, свидетельствующие об интенсификации энергетического и 
пластического обменов, повышении синтеза сократительных бел-
ков и увеличении пролиферативного потенциала клеток наряду с 
постепенными процессами гибели некоторых миоцитов.
Заключение. Результаты данного исследования являются основа-
нием для разработки дифференцированной тактики ведения лейо-
миом матки при различных клинико-патогенетических вариантах 
ее развития.
Ключевые слова: лейомиома матки, патология грудных и щито-
видной желез, электронная микроскопия, ультраструктурные из-
менения, миоцит, органеллы, перицеллюлярный фиброз, дегенера-
тивно-деструктивные изменения.

Ultrastructural characteristics  
of different clinical and pathogenetic variants  
of uterine leiomyoma
n.v. Kosey

The objective: to study the ultrastructural features of the structure of 
uterine leiomyoma (LM) in cases of its isolated growth and connected 
with the pathology of the thoracic and thyroid glands.
Materials and methods. An electron microscopic study was 
carried out on remote females of 111 women with LM. Of them, 
36 women – with isolated LM (group I), 23 patients – with a 
combination of LM and breast dyshormonal diseases (II group), 
in 27 women – with a combination of the above pathology of 
the uterus and diseases of the thyroid gland (III group) and in 
25 patients – with a combination of LM, DZGZH and thyroid 
pathology (group IV), who underwent radical hysterectomy for 
indications.
Results. The general changes inherent in LM have been revealed at the 
ultrastructural level in the form of hypertrophy of smooth muscle cells 
with the intensification of metabolic processes in them, an increase in 
the synthetic function of cells and hypercooperative myocytes.
The peculiarity of the isolated development of LM was changes in 
the organelles in myocytes of a degenerative-destructive nature 
against the background of pronounced pericellular fibrosis, whereas 
in cases of a combination of fibroids and the pathology of the thoracic 
or thyroid glands, a significant increase in the number of energy 
and plastic organelles (mitochondria, ribosomes and endoplasmic 
reticulum) hypercooperative cells. In the cases of a combination of 
dyshormonal pathology of the uterus, thoracic and thyroid glands, 
the most pronounced ultrastructural changes are revealed, indicating 
intensification of energy and plastic metabolism, an increase in the 
synthesis of contractile proteins and an increase in the proliferative 
potential of the cells along with the gradual processes of death of 
certain myocytes.
Conclusion. The results of this study are the basis for the development 
of differentiated tactics for the management of uterine leiomyoma in 
various clinical and pathogenetic variants of its development.

Key words: uterine leiomyoma, pathology of the thoracic and thyroid 
glands, electron microscopy, ultrastructural changes, myocyte, organelles, 
pericellular fibrosis, degenerative-destructive changes.
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