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еЛекТРОннО-МІкРОскОПІЧне ВиВЧеннЯ еПІТеЛІАЛЬнО-сТРОМАЛЬнОГО 
ВЗАЄМОЗВ’ЯЗкУ ЗА ЗАЛОЗисТОї ГІПеРПЛАЗІї енДОМеТРІЯ

Мета дослідження – виявити та дослідити особливості структури та взаємозв’язку залозистого і стромального компо-
нентів ендометрія в умовах гіперпластичних процесів. 

Матеріали та методи. Електронно-мікроскопічне дослідження було проведено 21 жінці: 5 пацієнток із простою не-
атиповою гіперплазією ендометрія (ПГЕ); 5 – із простою атиповою гіперплазією ендометрія (ПГЕА); 6 – із комплексною 
неатиповою гіперплазією ендометрія (КГЕ); 5 – із комплексною атиповою гіперплазією ендометрія (КГЕА). До контрольної 
групи увійшли 5 пацієнток.

Результати дослідження та їх обговорення. Результати електронно-мікроскопічного вивчення гіпертрофії ендометрія 
показали, що вона реалізується за рахунок гіперплазії залозистих клітин без гіперплазії та гіпертрофії внутрішньоклітинних 
структур. Субмікроскопічна організація ендометрія за ПГЕ мало різниться від епітелію залоз стадії проліферації, а стромальний 
компонент представлений фібробластоподібними клітинами. Спільними для ПГЕА та КГЕА є зростання чисельності залоз, 
структурний поліморфізм, стратифікація, збільшена мітотична активність, архітектурна атипія більш виражена за КГЕА. Однак, 
за ПГЕА та КГЕА зберігаються прості та складні десмосомні контакти між епітеліоцитами та чітко контурована базальна мемб-
рана. Особливістю стромального компонента за атипової гіперплазії ендометрія обох типів є зменшення його площі, висока 
білоксинтезувальна активність фібробластоподібних клітин, та їх апоптоз: поодинокий за ПГЕА та значний за КГЕА. Електро-
нно-мікроскопічні дослідження виявили наявність тісних адгезивних зв’язків між залозистим епітелієм та стромою ендометрія.

Висновки. Електронна мікроскопічна будова ендометрія за ПГЕ мало різниться від епітелію залоз стадії проліферації, а 
стромальний компонент представлений фібробластоподібними клітинами з добре розвинутим апаратом білкового синтезу, 
які продукують колагенові волокна. Спільними для ПГЕА та КГЕА є зростання чисельності залоз, структурний поліморфізм, 
стратифікація, збільшена мітотична активність, архітектурна атипія більш виражена за КГЕА. За ПГЕА та КГЕА зберігаються 
прості та складні десмосомні контакти між епітеліоцитами та чітко контурована базальна мембрана. За атипової гіперплазії 
обох типів має місце зменшення площі стромального компонента, висока білоксинтезувальна активність фібробластів та 
їх апоптоз: поодинокий за ПГЕА та значний за КГЕА. Існують тісні адгезивні зв’язки між базальними полюсами залозистих 
епітеліоцитів, відростками фібробластоподібних клітин та лімфоцитами.

Ключові слова: електронно-мікроскопічне дослідження; проста неатипова гіперплазія ендометрія; комплексна неати-
пова гіперплазія ендометрія; проста атипова гіперплазія ендометрія; комплексна атипова гіперплазія ендометрія; строма; 
залози ендометрія.
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ELECTRON MICROSCOPIC STUDY OF THE EPITHELIAL-STROMAL INTERACTION IN GLANDULAR HYPERPLASIA 

OF THE ENDOMETRIUM
The aim of the study – to investigate and identify the structural characteristics and interactions between the glandular and 

stromal components of the endometrium in the context of hyperplastic processes.
Materials and Methods. An electron microscopic study was conducted on 21 women: 5 patients with simple non-atypical 

endometrial hyperplasia (SNEH), 5 with simple atypical endometrial hyperplasia (SAEH), 6 with complex non-atypical endometrial 
hyperplasia (CNEH), 5 with complex atypical endometrial hyperplasia (CAEH), and 5 women in the control group.

Results and Discussion. Electron microscopic examination of endometrial hypertrophy showed that it is manifested through 
glandular cell hyperplasia without hyperplasia or hypertrophy of intracellular structures. The submicroscopic organization of the 
endometrium in SNEH differs little from the glandular epithelium during the proliferative phase, and stromal component consists of 
fibroblast-like cells. Common features of SAEH and CAEH include an increase in the number of glands, structural polymorphism, 
stratification, increased mitotic activity, and architectural atypia, which is more pronounced in CAEH. However, in case of SAEH 
and CAEH, simple and complex desmosomal contacts between epithelial cells remain intact, as does the well-defined basal 
membrane. A key feature of the stromal component in atypical endometrial hyperplasia of both types is a reduction in its area, 
high protein-synthesizing activity of fibroblast-like cells, and their apoptosis: sparse in SAEH and significant in CAEH. Electron 
microscopic studies revealed the presence of tight adhesive connections between the glandular epithelium and endometrial stroma. 

Conclusions. The electron microscopic structure of the endometrium in SNEH (simple non-atypical endometrial hyperplasia) 
shows little difference from the glandular epithelium in the proliferative phase, while the stromal component consists of fibroblast-
like cells with a well-developed protein synthesis apparatus, which produce collagen fibers. Common features of SAEH (simple 
atypical endometrial hyperplasia) and CAEH (complex atypical endometrial hyperplasia) include an increase in the number of glands, 
structural polymorphism, stratification, increased mitotic activity, and more pronounced architectural atypia in CAEH. In SAEH and 
CAEH, simple and complex desmosomal contacts between epithelial cells and a well-defined basal membrane are preserved. In 
atypical hyperplasia of both types, there is a reduction in the area of the stromal component, high protein-synthesizing activity of 
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fibroblasts, and their apoptosis: sparse in SAEH and significant in CAEH. There are tight adhesive connections between the basal 
poles of the glandular epithelial cells, projections of fibroblast-like cells, and lymphocytes. 

Key words: electron microscopic study; simple non-atypical endometrial hyperplasia; complex non-atypical endometrial 
hyperplasia; simple atypical endometrial hyperplasia; complex atypical endometrial hyperplasia; stroma; endometrial glands.

ВСтуП. Гіперплазія ендометрія (ГЕ) є основною фор-
мою патологічних змін структури та функції слизової обо-
лонки матки. На сьогодні ГЕ трактують як ланки послідов-
них проліферативних змін, які наростають у структурному 
вираженні від простої до складної гіперплазії без атипії до 
атипової гіперплазії. Пріоритетним методом діагностики 
характеру гіперпластичних процесів ендометрія був, є і 
залишається патоморфологічний – гістологічне вивчення 
препаратів – зішкрібків ендометрія.

Відповідно до класифікації гіперпроліферативних 
процесів ендометрія ВООЗ, 2004, виділяють чотири види 
гіперплазій ендометрія: просту неатипову гіперплазію 
ендометрія (ПГЕ); комплексну неатипову гіперплазію 
ендометрія (КГЕ); просту атипову гіперплазію ендометрія 
(ПГЕА) та комплексну атипову гіперплазію ендометрія 
(КГЕА) [1].

Гіперпластичні процеси ендометрія є однією із важ-
ливих проблем не тільки патоморфології, а й гінекології, 
актуальність якої зумовлена низкою аспектів: по-перше, 
значною поширеністю ГЕ в популяції, що складає від 
15 до 50 % у структурі гінекологічної патології, що вель-
ми важливо щодо жінок пре- та менопаузального віку; 
по-друге, гіперплазія ендометрія є тлом для розвитку 
злоякісної трансформації слизової оболонки матки [2, 
3]; по-третє, діагностика різних гістологічних варіантів 
гіперплазії складає певні труднощі у зв’язку із відсутністю 
об’єктивних морфологічних критеріїв верифікації різних її 
форм; по-четверте, не розкрито тонкі механізми взаємодії 
залозистого і стромального компонентів, порушення яких 
можуть викликати різні відхилення від норми у тому числі 
й призвести до гіперплазії ендометрія [7]. 

Доведено, що у 80 % хворих на тлі гіперплазії ендоме-
трія виникає ендометріоїдна аденокарцинома. Частота ма-
лігнізації варіює від 3 % за простої гіперплазії ендометрія 
до 29 % за комплексної гіперплазії ендометрія з атипією, а 
в постменопаузі малігнізація відбувається частіше [4]. Зло-
якісне перетворення гіперпластичних процесів ендометрія 
визначається морфологічними та імуногістохімічними осо-
бливостями захворювання, його тривалістю, характером 
перебігу (частота рецидивів), а також віком та супутньою 
соматичною патологією пацієнток [5]. 

Серед пацієнток репродуктивного віку із безпліддям 
гіперпластичні процеси ендометрія виявляють із часто-
тою до 50 % випадків, і вони призводять до порушень 
репродуктивної функції. При цьому настання вагітності 
після лікування реалізується лише у 27 % випадків [6].

Згідно з довгостроковим прогнозом, на сьогодні в біль-
шості розвинутих країн світу в структурі захворюваності 
жіночого населення рак ендометрія займе перше місце, 
так як це вже відбулось у США. 

Необхідно зазначити, що чітких критеріїв верифікації 
різних форм ГЕ немає, а тому першочерговим завданням 
є накопичення результатів сучасних наукових досягнень 
і клініко-морфологічних даних для створення єдиної 
уніфікованої клініко-морфологічної класифікації гіпер-
пластичних процесів ендометрія.

Мета доСлідження – виявити та дослідити 
особливості структури та взаємозв’язку залозистого і 
стромального компонентів ендометрія в умовах гіперп-
ластичних процесів. 

МатеРіали та Методи. Забір матеріалу для 
електронно-мікроскопічного дослідження ендометрія 
проводили згідно із загальноприйнятими правилами в 
гінекологічному відділенні Тернопільської міської клі-
нічної лікарні № 2. Матеріал фіксували у 2,5 % розчині 
глютаральдегіду з активною реакцією середовища рН 
7,2–7,4, приготовленому на фосфатному буфері. Фіксо-
ваний матеріал через 50–60 хв переносили у буферний 
розчин і промивали протягом 20–30 хв. Постфіксацію 
здійснювали 1 % розчином чотириокису осмію на буфе-
рі Міллоніга протягом 60 хв, після чого проводили його 
дегідратацію в спиртах і пропілен оксиді та заливали в 
суміш епоксидних смол [8].

Розподіл на групи після патогістологічного досліджен-
ня, забарвлення метиленовим синім: 5 пацієнток із ПГЕ; 
5 – із ПГЕА; 6 – із КГЕ; 5 – із КГЕА. До контрольної групи 
увійшли 5 пацієнток (КГ).

Результати доСлідження та їх обгоВо-
Рення. Електронно-мікроскопічне дослідження ендо-
метрія за ПГЕ показало, що залозисті клітини мають 
циліндричну форму та лежать на базальній мембрані і 
контактують із нею тонкими цитоплазматичними висту-
пами, боковими поверхнями, сусідні клітини утворюють 
взаємні вростання: вирости плазмолеми і цитоплазми 
однієї клітини занурюються у відповідні заглиблення 
сусідньої клітини, формуючи пальцеподібні (зубчасті) 
контакти (рис. 1).

Рис. 1. Електронно-мікроскопічне дослідження ендо-
метрія при ПГЕ. Пальцеподібні контакти між боковими по-
верхнями сусідніх клітин (1), ядро овально-витягнутої форми 
із двома ядерцями компактної будови (2), множинні ядерні 
пори в каріолемі (3), численні мітохондрії округлої видов-
женої форми (4) та чітко контуровані канальці гранулярної 
ендоплазматичної сітки (5). Зб. ×12 000.
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Апікальні поверхні з’єднані між собою зчеплюваль-
ними контактами – десмосомами. Опукла апікальна 
поверхня цих клітин вкрита численними розгалуже-
ними масивними з широкими основами ворсинками 
(рис. 2).

Ядра овальної або овально-витягнутої форми 
локалізуються в базальній частині цитоплазми. 
Ядерні мембрани чітко контуруються, перинуклеарні 
простори вузькі з численними ядерними порами. У 
нуклеоплазмі домінує еухроматин, гетерохроматин 
дрібнозернистий і розсіяний по всій каріоплазмі. 
Ядерця крупні, сітчастої структури, зазвичай ектопо-
вані. Чітко виявляється система ядерцевих каналів, 
обмежених одинарною мембраною та розташованих 
у ядерці або навколо нього.

Над ядром, в апікальній частині клітини, візуалізують-
ся гранули глікогену, розсіяні по всій цитоплазмі, однак 
найбільше вони скупчуються на апікальному полюсі 
клітини.

Між гранулами глікогену контуруються канальці гра-
нулярної ендоплазматичної сітки та мітохондрії. Останні 
численні, різних розмірів овальної, округлої чи витягнутої 
форми з електронно-щільним матриксом, локалізуються 
в різних відділах цитоплазми, концентрично охоплені 
вузькими канальцями гранулярної ендоплазматичної 
сітки, містяться над ядром. 

Довгі канальці гранулярної ендоплазматичної сітки 
розміщуються паралельними рядами до ядра та в різних 
ділянках цитоплазми залозистої клітини (рис. 2).

Лізосоми численні, локалізуються в апікальній частині 
цитоплазми, і в пізній стадії секреції виявляються гігант-
ські автофагосоми (рис. 3).

Строма ендометрія за простої гіперплазії пишна, 
клітинна. Домінуючими є фібробластоподібні клітини, 
плазмолема яких утворює короткі нечисленні відростки. 
Ядро велике овальне, міститься в центрі клітини, каріо-
лема його утворює невеликі інвагінації. У нуклеоплазмі 
домінує еухроматин. Велике компактне або сітчастої 
структури ядерце, зазвичай ектоповане. Перинукле-
арний простір вузький, зовнішній листок каріолеми 
густо всіяний рибосомами, ядерні пори численні. У 
цитоплазмі добре розвинута гранулярна ендоплазма-
тична сітка, рибосоми, полісоми; мітохондрії крупні, 
округлої форми, з електронно-щільним матриксом, ло-
калізовані парануклеарно. Дрібні поодинокі лізосоми, 
мікровезикули та вакуолі, різної величини, розкидані 
по всій цитоплазмі.

Впритул до базальної мембрани епітеліоцитів лягають 
великі фібробластоподібні клітини, які своєю цитолемою 
тісно контактують із нею і проникають на різну глибину 
між базальними полюсами залозистих клітин у вигляді 
коротких відростків (рис. 4).

Крупне овально-витягнуте ядро фібробластоподіб-
ної клітини контурується вздовж базальної мембрани. 
Каріолема ядра на стороні, протилежній від базальної 
мембрани епітеліоцитів, утворює рідкі неглибокі інва-
гінації. Перинуклеарний простір вузький, зовнішній 
листок каріолеми густо всіяний рибосомами та ядер-
ними порами. У ядрі домінує еухроматин. Сітчастої 
структури ядерце – ектоповане. У вузькій смужці 
цитоплазми клітин, розміщеної між базальною мемб-
раною епітеліоцитів і ядром, контуруються численні 

Рис. 2. Електронно-мікроскопічне дослідження ендо-
метрія при ПГЕ. Десмосоми між апікальними поверхнями 
сусідніх клітин (1). Апекси покриті численними мікроворсин-
ками (2). Крупні мітохондрії впритул охоплені канальцями 
гранулярної ендоплазматичної сітки (3). Гранули глікогену 
розсіяні по всій цитоплазмі (4). Лізосоми в апікальній частині 
залозистих клітин (5). Зб. ×9000.

 
 

Рис. 3. Електронно-мікроскопічне дослідження ендоме-
трія при ПГЕ. Гігантські автофагосоми в апікальній частині 
залозистих клітин (1). Зб. ×9000.

 
 

рибосоми, полісоми і ніжні тонкі нитки колагенових во-
локон, які лягають паралельними рядами до поверхні 
ядра. Біля ширшого полюса ядра містяться короткі та 
довгі канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, 
які тісно контактують із мітохондріями, різними за 
розміром, але, як правило, округлими із осміофіль-
ним матриксом. У цитоплазмі виявляють численні 
рибосоми і полісоми та вакуолі, розмаїті за розміром, 
від дрібних до крупних. Особливу увагу привертають 
вакуолі зі світлим вмістом, обмежені елементарною 
мембраною, із центрально розміщеним осміофільним 
вкрапленням. Вважаємо, що джерелом цих вакуолей є 
мітохондрії (рис. 4). Між фібробластоподібними кліти-
нами лежать паралельно розміщені пучки колагенових 
волокон (рис. 5).
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Рис. 4. Електронно-мікроскопічне дослідження ендо-
метрія при ПГЕ. Фібробластоподібна клітина: ядро (1), ко-
роткі відростки цитоплазми, які контактують із базальними 
полюсами епітеліоцитів (2), нитки колагену (3), вакуолі із 
осміофільним центром (4). Зб. ×9000.

 
 

 
 

Рис. 5. Електронно-мікроскопічне дослідження ендоме-
трія при ПГЕ. Фібробластоподібні клітини (1) з округлими 
ядрами та пучками колагенових волокон (2) в аморфній 
речовині. Зб. ×8000.

Рис. 6. Електронно-мікроскопічне дослідження стромаль-
ного компонента ендометрія за ПГЕ. Апоптоз фібробласто-
подібних клітин – каріопікноз. Зб. ×10 000.

 
 

Рис. 7. Електронно-мікроскопічне дослідження ендоме-
трія за ПГЕА. Фібробластоподібні клітини (1) та численні 
пучки колагенових волокон (2), лімфоцит (3). Зб. ×7000.

 
 

В окремих полях зору домінували широкі пласти фі-
бробластоподібних клітин із вираженими апоптозними 
змінами з боку ядер на стадії каріопікнозу (рис. 6). 

Електронно-мікроскопічне дослідження за ПГЕА ен-
дометрія виявило ті ж клітини залоз, які мало різнились 
субмікроскопічною організацією від таких за простої 
гіперплазії ендометрія. 

Залозисті клітини втрачали полярність, а їхні ядра 
набували круглої форми, в яких домінував еухрома-
тин, в окремих виявляли ядерця сітчастої структури. 
У цитоплазмі зменшувалась кількість гранул глікогену, 
мітохондрії – округлої форми, канальці гранулярної ен-
доплазматичної сітки виявляли рідше.

Строма, як і при ПГЕ, пишна, має багато фіброблас-
топодібних клітин. Домінують клітини з круглими і оваль-
ними ядрами, багатими на еухроматин (рис. 7).

Паралельні пучки колагенових волокон більш числен-
ні проти строми за ПГЕ. Поряд із описаними фібробласто-
подібними клітинами виявляються клітини із неправиль-
ними формами ядер, що зумовлено наявністю глибоких 
інвагінацій каріолеми та зростанням гетерохроматину, 
який широкою смугою лягає вздовж внутрішнього листка 
каріолеми та окремими грудками залягає в еухроматині, 
стадія каріопікнозу (рис. 8).

Електронно-мікроскопічне дослідження ендометрія 
за КГЕ показало, що залозистий епітелій є триряд-
ним. Більшість ядер округлої форми, в яких домінує 
еухроматин, великі сітчастої структури ядерця розмі-
щуються ексцентрично, ближче до каріолеми (рис. 9).

Між клітинами зберігаються пальцеподібні та десмо-
сомні контакти. У цитоплазмі парануклеарно контурують-
ся довгі канальці гранулярної ендоплазматичної сітки. 
Круглі, нечисленні, великі з осміофільним матриксом 
мітохондрії, поодинокі лізосоми, проте набагато менше 
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Рис. 9. Електронно-мікроскопічне дослідження залозис-
того компонента ендометрія за КГЕ. Трирядне розміщення 
залозистого епітелію. Зб. ×6000.

Рис. 10. Електронно-мікроскопічне дослідження залозис-
того компонента ендометрія за КГЕ. Великі круглі ядра (1), 
пальцеподібні (2) та десмосомні (3) контакти між клітинами. 
Зб. ×12 000.

Рис. 8. Електронно-мікроскопічне дослідження залозис-
того компонента ендометрія за ПГЕА. Фібробластоподібна 
клітина (1), широкі пучки колагенових волокон (2), каріопікноз 
фібробластоподібної клітини (3). Зб. ×7000.

 
 

 
 

гранул глікогену проти ПГЕ (рис. 10). Строма за КГЕ ба-
гата фібробластоподібними клітинами та лімфоцитами 
(рис. 11). 

Поряд із описаними фібробластоподібними стро-
мальними клітинами ендометрія виявили поодинокі 
неправильної форми ядра внаслідок глибоких і частих 
інвагінацій каріолеми. Рисунок цих ядер плямистий, 
зумовлений широкою смугою гетерохроматину, який 
лягає вздовж внутрішнього листка каріолеми та його 
множинними грудками по всій каріоплазмі. В окремих 
із них контуруються компактні великі ядерця, від одно-
го до трьох, це свідчить про розвиток апоптозу фібро-
бластоподібних клітин – стадія каріопікнозу (рис. 12).

Електронно-мікроскопічне дослідження, проведене 
за комплексної атипової гіперплазії ендометрія, ви-
явило збереження контактів між клітинами двох типів: 
пальцеподібних та десмосомних. Ядра залозистих 
клітин, як правило круглі, з добре вираженими каріоле-

 
 

Рис. 11. Електронно-мікроскопічне дослідження стро-
мального компонента ендометрія за КГЕ. Фібробластоподібні 
клітини із круглими світлими ядрами (1), пучки колагенових 
волокон (2), лімфоцит (3). Зб. ×8000.

 
 

мами. Перинуклеарний простір вузький, із численними 
ядерними порами. У нуклеоплазмі домінує еухроматин, 
зустрічаються множинні дифузно розташовані грудочки 
гетерохроматину. Великі, сітчастої структури ядерця, 
як правило, ектоповані (рис. 13).

Стромальні фібробластоподібні клітини інтенсивно 
продукують пучки колагенових волокон, між ними міс-
тяться лімфоцити. 

У цитоплазмі клітин виявляються як довгі, так і короткі 
канальці гранулярної ендоплазматичної сітки, локалізо-
вані парануклеарно. Впритул до них розташовуються 
округлі мітохондрії, поодинокі лізосоми та нечисленні 
гранули глікогену. В окремих клітинах спостерігають не-
великі ділянки просвітлення цитоплазми та деструкцію 
поодиноких мітохондрій (рис. 13).

ВиСноВКи. 1. Електронна мікроскопічна будова ен-
дометрія за ПГЕ мало різниться від епітелію залоз стадії 
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проліферації, а стромальний компонент представлений 
фібробластоподібними клітинами з добре розвинутим 
апаратом білкового синтезу, які продукують колагенові 
волокна.

2. Спільними для ПГЕА та КГЕА є зростання чисель-
ності залоз, структурний поліморфізм, стратифікація, 
збільшена мітотична активність, архітектурна атипія 
більш виражена за КГЕА. 

3. За ПГЕА та КГЕА зберігаються прості та складні 
десмосомні контакти між епітеліоцитами та чітко конту-
рована базальна мембрана.

4. За атипової гіперплазії обох типів мають місце 
зменшення площі стромального компонента, висока бі-
локсинтезувальна активність фібробластів та їх апоптоз: 
поодинокий за ПГЕА та значний за КГЕА.

Рис. 12. Електронно-мікроскопічне дослідження стро-
мального компонента ендометрія за КГЕА. Фібробласто-
подібні клітини (1) у стадії синтезу колагену, лімфоцит (2) 
впритул розміщений між двома фібробластоподібними 
клітинами і тісно контактує з їхніми мембранами, апоптоз 
ядер фібробластоподібних клітин (3). Зб. ×7000.

Рис. 13. Електронно-мікроскопічне дослідження зало-
зистого компонента ендометрія за атипової комплексної 
гіперплазії. Ядра залозистого епітелію круглої форми, із 
домінуванням еухроматину в нуклеоплазмі та ектопованим 
сітчастої структури ядерцем. Зб. ×8000.

 
 

 
 

5. Існують тісні адгезивні зв’язки між базальними 
полюсами залозистих епітеліоцитів, відростками фібро-
бластоподібних клітин та лімфоцитами.

6. Вважаємо, що провідним ініціювальним чинником 
проліферації залозистого епітелію є фібробластоподібні 
клітини строми ендометрія.

ПеРСПеКтиВи Подальших доСліджень. На 
нашу думку, тригером проліферації залозистого епітелію 
є фібробластоподібні клітини строми ендометрія, а тому 
необхідні подальші дослідження щодо взаємозв’язку 
фібробластоподібних клітин строми ендометрія із зало-
зистим епітелієм, що дозволить розробити діагностичні 
критерії та запропонувати профілактичні заходи щодо 
гіперплазії ендометрія у жінок в менопаузі.
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