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ІМУНОГІСТОХІМІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ НА РЕЦЕПТОРИ ДО 
МЕЛАТОНІНУ 1А В РІЗНИХ ОБ’ЄКТАХ ПРИ ЕНДОМЕТРІОЗІ

Резюме. Мелатонін (N-ацетил-5-метокситриптамін) – гормон, який синтезується в шишкоподібній зало-
зі, регулює циркадний ритм, має антиоксидантні властивості, підсилює протипухлинний імунітет, блокує 
ріст новоутворень, уповільнює процеси старіння. Позитивний вплив мелатоніну можна охарактеризува-
ти антиоксидантним ефектом, виробництва стероїдних гормонів, антиклітинна проліферація, проапоптоз, 
антиклітинна адгезія, антиінвазія та регуляція імунної системи. Ендометріоз – це наявність схожої на ен-
дометрій тканини за межами матки. Патогенез якого ще повністю не вивчений. До основних проявів ен-
дометріозу відноситься, безпліддя, дисменорея, хронічний тазовий біль. Основна мета лікування ендоме-
тріозу – це полегшення проявів ендометріозу та підвищення репродуктивної функції у жінок. Гормональні 
препарати та симптоматична терапія є основними ліками для лікування ендометріозу. Оскільки більшість 
ліків мають побічний ефект, такий як зниження функції яєчників, відповідно не можна їх рекомендува-
ти жінкам, які бажають отримати вагітність. Як наслідок, дуже важливо розробити альтернативне ліку-
вання, яке не буде пагубно впливати на настання вагітності. Враховуючи те, що не можна пояснити па-
тофізіологію ендометріозу, препарати повинні бути багатоцільовими. З цього приводу мелатонін може 
стати ідеальним препаратом для лікування симптомів ендометріозу та безпліддя. Мета дослідження: 
Імуногістохімічним методом встановити якісні та кількісні характеристики експресії рецепторів до мела-
тоніну 1А в різних клітинах ектопічного ендометрію, в клітинах очеревини та яєчника при ендометріозі 
та без нього. Шляхом лапароскопії було висічено шматочки тканини (поверхневий ендометріоз, глибокий 
ендометріоз, фрагменти здорової очеревини, фрагменти капсули ендометріоїдних кіст та фрагменти яєч-
ника), 24 взірці, яким виконано імуногістохімічне дослідження. Найбільша експресія рецепторів до мела-
тоніну 1А у середньому відмічається в ендометріальних епітеліальних клітинах при поверхневому ендо-
метріозі. Однак, при спостереженнях з глибоким проростанням в цих же клітинах експресія рецепторів до 
мелатоніну 1А є значно меншою, ніж при спостереженнях поверхневого ендометріозу. Така ж сама зако-
номірність відмічається і для стромальних клітин ектопічного ендометрію. У тека-клітинах яєчників при 
ендометріозі експресія рецепторів до мелатоніну 1 дуже різниться від спостереження до спостереження. 
Стосовно клітин кровоносних судин (ендотелій та лейоміоцити) незалежно від локалізації (очеревина, 
яєчник) відмічена доволі стала картина і кількісні параметри експресії рецепторів до мелатоніну 1А.
Ключові слова: ендометріоз, мелатонін, рецептори до мелатоніну, безпліддя, лапароскопія, очеревина, 
яєчник, кіста.

Мелатонін (N-ацетил-5-метокситриптамін) – 
гормон, який синтезується в шишкоподібній зало-
зі, регулює циркадний ритм, має антиоксидантні 
властивості, підсилює протипухлинний імунітет, 
блокує ріст новоутворень, уповільнює процеси ста-
ріння. В останні роки було показано, що цей гор-
мон може вироблятися в інших тканинах для ло-
кального здійснення своїх біологічних функцій [1]. 
Кілька досліджень показало позитивний вплив на 
субфертильних пацієнтів [2]. Позитивний вплив ме-
латоніну можна охарактеризувати антиоксидантним 
ефектом, виробництва стероїдних гормонів, анти-

клітинна проліферація, проапоптоз, антиклітинна 
адгезія, антиінвазія та регуляція імунної системи [3].

Ендометріоз – це наявність схожої на ендоме-
трій тканини за межами матки [4]. Патогенез якого 
ще повністю не вивчений. Незважаючи на кількість 
теорій щодо етіології ендометріозу, жодна з них не 
може повністю пояснити патогенез даного захворю-
вання. Незалежно від цього, досить багато прихиль-
ників теорії, що ретроградно, фрагменти ендометрію, 
через маткові труби попадають в черевну порожнину 
під час менструації. Тим часом імунні, ендокринні, 
генетичні, прозапальні можуть сприяти розвитку ен-
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дометріозу [5, 6]. Було показано, що багато аномаль-
них клітинних функцій, включаючи інвазію\міграцію 
та проліферацію клітин, індукують процес [7].

Ендометріоз вражає близько 190 мільйонів, 
10 %, жінок у всьому світі [8]. Однак справжня по-
ширеність ендометріозу невідома, оскільки оста-
точний діагноз вимагає хірургічного втручання, 
перевага надається лапароскопії [9]. До основних 
проявів ендометріозу відноситься, безпліддя, 
дисменорея, хронічний тазовий біль. Також прояви 
та симптоматика буде залежати від розповсюджен-
ня та розташування ендометріоїдних проростань, 
які органи втягнуті в процес [10].

За допомогою додаткових методів досліджень, 
таких як ультразвукова діагностика, магнітно- 
резонансна томографія та лапароскопія, ендометріоз 
можна поділити на типи, такі як: поверхневий парі-
єтальний ендометріоз, глибокий ендометріоз, ен-
дометріоз яєчників, позаочеревенний ендометріоз, 
ятрогенний ендометріоз. Поверхневий ендометрі-
оз – найчастіше трапляється у жінок, близько 80 % 
ендометріозу, зазвичай він розростається на поверхі 
очеревини, не проростає в глибину. Глибокий ендо-
метріоз – проростання вогнищ ендометріозу з по-
верхні очеревини в товщу тканин, може вражати су-
міжні структури та утворювати вузли. Ендометріоз 
яєчників – ураження тканини яєчника з подальшим 
утворення кіст (ендометріом). Позаочеревенний ен-
дометріоз – рідкісні випадки, коли тканина розпо-
всюджується поза черевною порожниною (напри-
клад грудний, мозковий ендометріоз). Ятрогенний 
ендометріоз – поширення ендометрію після операції 
(ендометріоз післяопераційного рубця) [11].

Основна мета лікування ендометріозу це по-
легшення його проявів та підвищення репродук-
тивної функції у жінок [12]. Гормональні препара-
ти та симптоматична терапія є основними ліками 
для лікування ендометріозу, включаючи нестеро-
їдні протизапальні, агоністи гормону, що вивільняє 
гонадотропін, антагоністи гонадотропіну, проге-
стини та комбіновані оральні контрацептиви [13]. 
Оскільки більшість ліків мають побічний ефект, 
такий як приглушення функцій яєчників, жінки які 
страждають від ендометріозу та безпліддя спрово-
коване ним, обмежуються виключно знеболюваль-
ним, з метою полегшення проявів та можливістю 
отримати вагітність [12].

Як наслідок, дуже важливо розробити альтерна-
тивне лікування, яке не буде пагубно впливати на на-
стання вагітності. Враховуючи те, що не можна пояс-
нити патофізіологію ендометріозу, препарати повинні 
бути багатоцільовими [14]. З цього приводу мелато-
нін може стати ідеальним препаратом для лікування 
симптомів ендометріозу та безпліддя. Першочергово 

необхідно дослідити чутливість ендометріозу до ме-
латоніну, шляхом визначення рецепторів.

Мета дослідження: імуногістохімічним ме-
тодом встановити якісні та кількісні характеристи-
ки експресії рецепторів до мелатоніну 1А в різних 
клітинах ектопічного ендометрію, в клітинах оче-
ревини та яєчника при ендометріозі та без нього.

Матеріал і методи. Шляхом лапароскопії 
було висічено шматочки тканини (поверхневий ен-
дометріоз, глибокий ендометріоз, фрагменти здо-
рової очеревини, фрагменти капсули ендометріоїд-
них кіст та фрагменти яєчника), 24 взірці фіксували 
22-24 години в 10 %-му розчині формаліну за Ліллі 
(рН=7,4) [15]. Після вирізки проводили зневодню-
вання у висхідних концентраціях етанолу і через 
хлороформ просочували в парафін- воску при 580С 
упродовж 30 хвилин, після чого виготовляли па-
рафінові блоки. З них на санному мікротомі МС-2 
виготовляли гістологічні зрізи 5 мкм завтовшки, 
на яких виконували імуногістохімічну методику. 
Зокрема, відповідно до протоколів виробників, 
використовували первинні антитіла проти рецеп-
торів до мелатоніну 1А (Abcam, Великобританія), 
які виявляли полімерним методом (DACO, Данія) 
з міченням лужною фосфатазою, яку візуалізува-
ли барвником міцним гранатовим із застосуван-
ням адекватного субстрату. Використання мітки 
лужною фосфатазою та барвника міцного грана-
тового дозволяло уникати несправжньо–позитив-
ного забарвлення, яке могло би з’явитися в разі 
застосування пероксидазної мітки з візуалізацією 
діамінобензидином з причини характерних для 
ендометріозу давніх крововиливів, які супрово-
джуються утворенням коричневого пігменту гемо-
сидерину, подібного за кольором до діамінобензи-
дину. З імуногістохімічних препаратів отримували 
цифрові копії оптичних зображень за допомогою 
цифрової камери Olympus 550SP (Японія) та мі-
кроскопа з планахроматичними об’єктивами 40х 
(Польща). Далі цифрові копії оптичних зобра-
жень аналізували за допомогою спеціалізованої 
комп’ютерної програми ImageJ v1.52 (США) [16] 
з отриманням кількісного показника «Яскравість» 
методом комп’ютерної мікроденситометрії у 256 
градаціях, яку логарифмічним методом перетво-
рювали у величину «відносна оптична густина 
забарвлення» у в.од.опт.густини з діапазоном 0-1 
(«0» – абсолютна прозорість, «1» – абсолютна не-
прозорість). Відносну оптичну густину обчислю-
вали для кожного типу клітин з обрахуванням се-
редньої арифметичної та її похибки у середовищі 
комп’ютерної програми PAST 14.4 (Норвегія) [17]. 
Перевірку на нормальність розподілу у статистич-
них вибірках здійснювали за допомогою критерію 
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Шапіро–Вілки [17], що дало змогу застосувати па-
раметричний критерій порівняння – непарний дво-
бічний критерій Стьюдента [17].

Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні препаратів з поверхневою локаліза-
цією ектопічного ендометрію в очеревині, встанов-

лено, що позитивне імуногістохімічне забарвлення 
відмічається в ендометріальному епітелії, стромаль-
них клітинах ектопічного ендометрію та в стро-
мальних клітинах очеревини (рис. 1). Кровоносних 
судин знайдено недостатньо для аналізу, зокрема, 
вони не були представлені у всіх препаратах.
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Рис. 1. Ектопічний ендометрій при поверхневому ендометріозі очеревини: 

1 – ендометріальний епітелій; 2 – зона розташуванням стромальних 

клітин ектопічного ендометрію. Імуногістохімічна методика з 

використанням первинних антитіл проти рецепторів до мелатоніну 1А з 

візуалізацією полімерним методом з міченням лужною фосфатазою і 

застосуванням барвника міцного гранатового та субстрату. Об.40х. 

Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400) 
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Рис. 1. Ектопічний ендометрій при поверхневому ендометріозі очеревини: 1 – ендометріальний епітелій; 
2 – зона розташуванням стромальних клітин ектопічного ендометрію. Імуногістохімічна методика 

з використанням первинних антитіл проти рецепторів до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом 
з міченням лужною фосфатазою і застосуванням барвника міцного гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. 

(Оптичне збільшення – 400)
Унаслідок застосування комп’ютерної мікроден-

ситометрії, встановлено що оптична густина імуно-
гістохімічного забарвлення на рецептори до мелато-
ніну 1А у середньому становила: в ендометріальному 
епітелії – 0,314±0,0021 (в.од.опт.густини), в стромаль-
них клітинах ектопічного ендометрію – 0,284±0,0019 
(в.од.опт.густини), в стромальних клітинах очереви-
ни – 0,202±0,0014 (в.од.опт.густини).

Для глибокого ектопічного ендометрію, в оче-
ревині, виявлено, що, як і в поверхневому, пози-
тивне імуногістохімічне забарвлення відмічається 
в ендометріальному епітелії, стромальних клітинах 
ектопічного ендометрію та в стромальних кліти-
нах очеревини. Кровоносних судин також знайдено 
мало для аналізу, хоча можна було відмітити, що 
ендотелій в них не забарвлювався на рецептори до 
мелатоніну 1А (рис. 2).

Відмінністю глибокого ендометріозу було те, 
що ендометріальний епітелій був плоским, а не 
кубічним чи циліндричним, як у поверхневому 
ендометріозі, а строма ектопічного ендометрію 
була виражена значно слабше, ніж у поверхнево-
му (див. рис. 2).

При вимірюваннях за допомогою комп’ю-
терної денситометрії встановлені такі середні по-
казники: ендометріальний епітелій – 0,211±0,0016 
(в.од.опт.густини), стромальні клітини ектопічно-

го ендометрію – 0,208±0,0014 (в.од.опт.густини), 
стромальні клітини очеревини – 0,201±0,0015 (в.од.
опт.густини).

При ендометріозі яєчників (капсула ендоме-
тріоїдної кісти) в ектопічному ендометрію пози-
тивне імуногістохімічне забарвлення відмічається 
в ендометріальному епітелії, стромальних клітинах 
ектопічного ендометрію та в тека-клітинах яєчника 
(рис. 3). Кровоносних судин в ектопічному ендо-
метрію знайдено недостатньо для аналізу, зокре-
ма, вони не були представлені у всіх препаратах. 
Проте, вони були присутні в тканині яєчника, кіль-
кісні показники, були аналогічними до звичайного 
яєчника (кількісні дані наводяться далі, де опису-
ється тканина яєчника).

Застосування комп’ютерної мікроденситоме-
трії дало наступні середині результати: ендометрі-
альний епітелій – 0,289±0,0018 (в.од.опт.густини), 
стромальні клітини ектопічного ендометрію – 
0,280±0,0016 (в.од.опт.густини), тека-клітини яєч-
ника 0,164±0,0038 (в.од.опт.густини). Звертає на 
себе увагу помітно більший, ніж в інших вимірю-
ваннях, більш значний розкид даних по тека-клі-
тинам яєчників, тобто при ендометріозі яєчників 
були як спостереження із низькою експресією ре-
цепторів до мелатоніну 1А, так спостереження із 
високою експресією рецепторів до мелатоніну 1А.
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Унаслідок застосування комп’ютерної мікроденситометрії, 

встановлено що оптична густина імуногістохімічного забарвлення на 

рецептори до мелатоніну 1А у середньому становила: в ендометріальному 

епітелії – 0,314±0,0021 (в.од.опт.густини), в стромальних клітинах 

ектопічного ендометрію – 0,284±0,0019 (в.од.опт.густини), в стромальних 

клітинах очеревини – 0,202±0,0014 (в.од.опт.густини). 

Для глибокого ектопічного ендометрію, в очеревині, виявлено, що, 

як і в поверхневому, позитивне імуногістохімічне забарвлення відмічається 

в ендометріальному епітелії, стромальних клітинах ектопічного 

ендометрію та в стромальних клітинах очеревини. Кровоносних судин 

також знайдено мало для аналізу, хоча можна було відмітити, що 

ендотелій в них не забарвлювався на рецептори до мелатоніну 1А (рис. 2). 

 
Рис. 2. Ектопічний ендометрій при глибокому ендометріозі очеревини: 

1 – ендометріальний епітелій; 2 – зона розташуванням стромальних 

клітин ектопічного ендометрію; 3 – кровоносні судини. Імуногістохімічна 

методика з використанням первинних антитіл проти рецепторів до 

мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом з міченням лужною 
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3 

Рис. 2. Ектопічний ендометрій при глибокому ендометріозі очеревини: 
1 – ендометріальний епітелій; 2 – зона розташуванням стромальних клітин ектопічного ендометрію; 

3 – кровоносні судини. Імуногістохімічна методика з використанням первинних антитіл проти рецепторів 
до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом з міченням лужною фосфатазою і застосуванням 

барвника міцного гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400)

 
Рис. 3. Ектопічний ендометрій при ендометріозі яєчника: 

1 – ендометріальний епітелій; 2 – зона розташуванням стромальних 

клітин ектопічного ендометрію; 3 – тека-клітини. Імуногістохімічна 

методика з використанням первинних антитіл проти рецепторів до 

мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом з міченням лужною 

фосфатазою і застосуванням барвника міцного гранатового та 

субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400) 

У тканині очеревини без ендометріозу позитивне імуногістохімічне 

забарвлення відмічається в мезотелії, стромальних клітинах очеревини, в 

ендотелії кровоносних судин (всі типи кровоносних судин), в 

лейоміоцитах кровоносних судин (артеріоли, артерії, венули, вени). 

Вищевказане проілюстровано за допомогою рисунка 4. 

Згідно проведеного мікроденситометричного аналізу оптична 

густина імуногістохімічного забарвлення на рецептори до мелатоніну 1А у 

середньому становила: мезотелій очеревини – 0,186±0,0015 

(в.од.опт.густини), стромальні клітини очеревини – 0,116±0,0011 

(в.од.опт.густини), ендотелій кровоносних судин – 0,242±0,0014 
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Рис. 3. Ектопічний ендометрій при ендометріозі яєчника: 
1 – ендометріальний епітелій; 2 – зона розташуванням стромальних клітин ектопічного ендометрію; 3 – тека-
клітини. Імуногістохімічна методика з використанням первинних антитіл проти рецепторів до мелатоніну 
1А з візуалізацією полімерним методом з міченням лужною фосфатазою і застосуванням барвника міцного 

гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400)

У тканині очеревини без ендометріозу пози-
тивне імуногістохімічне забарвлення відмічається 
в мезотелії, стромальних клітинах очеревини, в ен-
дотелії кровоносних судин (всі типи кровоносних 
судин), в лейоміоцитах кровоносних судин (арте-
ріоли, артерії, венули, вени). Вищевказане проілю-
стровано за допомогою рисунка 4.

Згідно проведеного мікроденситометрично-
го аналізу оптична густина імуногістохімічно-
го забарвлення на рецептори до мелатоніну 1А 

у середньому становила: мезотелій очеревини – 
0,186±0,0015 (в.од.опт.густини), стромальні клі-
тини очеревини – 0,116±0,0011 (в.од.опт.густини), 
ендотелій кровоносних судин – 0,242±0,0014 (в.од.
опт.густини), лейоміоцити кровоносних судин – 
0,223±0,0017 (в.од.опт.густини).

У тканині яєчника без ендометріозу позитив-
не імуногістохімічне забарвлення відмічається в те-
ка-клітинах, в ендотелії кровоносних судин, в лейомі-
оцитах кровоносних судин. Це показано на рисунку 5.
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(в.од.опт.густини), лейоміоцити кровоносних судин – 0,223±0,0017 

(в.од.опт.густини). 

 
Рис. 4. Очеревина в її поверхневих відділах (з присутністю мезотелію): 1 – 

мезотелій; 2 – стромальні клітини; 3 – ендотелій; 4 – лейоміоцити. 

Імуногістохімічна методика з використанням первинних антитіл проти 

рецепторів до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом з 

міченням лужною фосфатазою і застосуванням барвника міцного 

гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400) 

У тканині яєчника без ендометріозу позитивне імуногістохімічне 

забарвлення відмічається в тека-клітинах, в ендотелії кровоносних судин, в 

лейоміоцитах кровоносних судин. Це показано на рисунку 5. 
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Рис. 4. Очеревина в її поверхневих відділах (з присутністю мезотелію): 1 – мезотелій; 2 – стромальні 
клітини; 3 – ендотелій; 4 – лейоміоцити. Імуногістохімічна методика з використанням первинних антитіл 
проти рецепторів до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним методом з міченням лужною фосфатазою 
і застосуванням барвника міцного гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400)

 
Рис. 5. Яєчник без ендометріозу: 1 – тека-клітини; 2 – ендотелій; 3 – 

лейоміоцити. Імуногістохімічна методика з використанням первинних 

антитіл проти рецепторів до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним 

методом з міченням лужною фосфатазою і застосуванням барвника 

міцного гранатового та субстрату. Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення 

– 400) 

Відповідно до мікроденситометричного аналізу оптична густина 

імуногістохімічного забарвлення на рецептори до мелатоніну 1А у 

середньому склала: тека-клітини 0,288±0,0021 (в.од.опт.густини), 

ендотелій кровоносних судин – 0,247±0,0015 (в.од.опт.густини), 

лейоміоцити кровоносних судин – 0,207±0,0016 (в.од.опт.густини). 

Проведені імуногістохімічні дослідження рецепторів до мелатоніну 

1А в різних об’єктах дозволяють встановити, що вказані рецептори 

присутні в різних типах клітин як при ендометріозі так і без нього. Однак, 

кількісні параметри експресії рецепторів до мелатоніну 1А помітно 
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Рис. 5. Яєчник без ендометріозу: 1 – тека-клітини; 2 – ендотелій; 3 – лейоміоцити. Імуногістохімічна 
методика з використанням первинних антитіл проти рецепторів до мелатоніну 1А з візуалізацією полімерним 
методом з міченням лужною фосфатазою і застосуванням барвника міцного гранатового та субстрату. 

Об.40х. Ок.10х. (Оптичне збільшення – 400)

Відповідно до мікроденситометричного аналі-
зу оптична густина імуногістохімічного забарвлен-
ня на рецептори до мелатоніну 1А у середньому 
склала: тека-клітини 0,288±0,0021 (в.од.опт.густи-
ни), ендотелій кровоносних судин – 0,247±0,0015 
(в.од.опт.густини), лейоміоцити кровоносних су-
дин – 0,207±0,0016 (в.од.опт.густини).

Проведені імуногістохімічні дослідження ре-
цепторів до мелатоніну 1А в різних об’єктах дозво-
ляють встановити, що вказані рецептори присутні 
в різних типах клітин як при ендометріозі так і без 
нього. Однак, кількісні параметри експресії рецепто-
рів до мелатоніну 1А помітно різняться залежно від 
типу клітин та наявності чи відсутності ендометріозу.
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Зокрема, згідно комп’ютерної мікроденсито-
метрії, найбільша експресія рецепторів до мелатоні-
ну 1А у середньому відмічається в ендометріальних 
епітеліальних клітинах при ендометріозі. Однак, 
при спостереженнях з глибоким проростанням 
в цих же клітинах експресія рецепторів до мела-
тоніну 1А є значно меншою (p<0,01), ніж при спо-
стереженнях з поверхневим ендометріозом. Така ж 
сама закономірність відмічається і для стромальних 
клітин ектопічного ендометрію. Це може означати, 
що має місце рецепторна основа для більш знач-
ної реакції поверхневого ектопічного ендометрію 
у порівнянні з глибоким ектопічним ендометрієм 
на будь-які впливи щодо гормону мелатоніну.

Важливим є й особливість експресії рецепто-
рів до мелатоніну 1А в тека-клітинах яєчників, яка 
полягає в тому, що при ендометріозі вона дуже різ-
ниться від спостереженні до спостереження, отже, 
можливо, що тека-клітини яєчника при ендометрі-
озі можуть повести себе непрогнозовано у порів-
нянні з тека-клітинами яєчника без ендометріозу.

Стосовно клітин кровоносних судин (ендо-
телій та лейоміоцити), на відміну від тека-клітин 
яєчника, незалежно від локалізації (очеревина, яєч-
ник) відмічена доволі стала картина і кількісні па-
раметри експресії рецепторів до мелатоніну 1А, 

що можна розцінити, як певні умови для стабіль-
ної реакції кровоносних судин на будь-які впливи 
щодо гормону мелатоніну.

Висновки. 1. Найбільша експресія рецепторів 
до мелатоніну 1А у середньому відмічається в ен-
дометріальних епітеліальних клітинах при поверх-
невому ендометріозі. Однак, при спостереженнях 
з глибоким проростанням в цих же клітинах екс-
пресія рецепторів до мелатоніну 1А є значно мен-
шою, ніж при спостереженнях поверхневого ендо-
метріозу. Така ж сама закономірність відмічається 
і для стромальних клітин ектопічного ендометрію. 
2. У тека-клітинах яєчників при ендометріозі екс-
пресія рецепторів до мелатоніну 1 дуже різниться 
від спостереженні до спостереження. 3. Стосовно 
клітин кровоносних судин (ендотелій та лейоміо-
цити) незалежно від локалізації (очеревина, яєч-
ник) відмічена доволі стала картина і кількісні па-
раметри експресії рецепторів до мелатоніну 1А.

Перспектива подальших досліджень. 
Враховуючи отримані дані, можна судити те, що 
мелатоніном можна впливати на ендометріоїдну 
тканину, в більшій мірі на поверхневий ендоме-
тріоз, в меншій мірі на глибокий та ендометріоз 
яєчника з утворенням кіст, що потребує подальших 
досліджень та спостережень.
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IMMUNOHISTOCHEMICAL STUDY OF MELATONIN RECEPTOR 1A IN VARIOUS 
TISSUES IN ENDOMETRIOSIS
Abstract. Melatonin (N-acetyl-5-methoxytryptamine) is a hormone synthesized in the pineal gland that 
regulates circadian rhythms, has antioxidant properties, enhances antitumor immunity, inhibits tumor growth, 
and slows aging processes. The positive effects of melatonin can be characterized by its antioxidant effect, 
steroid hormone production, anti-cell proliferation, pro-apoptotic action, anti-cell adhesion, anti-invasion, and 
immune system regulation. Endometriosis is the presence of tissue similar to the endometrium outside the 
uterus, with its pathogenesis not yet fully understood. Key manifestations of endometriosis include infertility, 
dysmenorrhea, and chronic pelvic pain. The primary goal of endometriosis treatment is to alleviate its symptoms 
and improve reproductive function in women. Hormonal medications and symptomatic therapy are the main 
treatments for endometriosis. Since most medications have side effects, such as suppressing ovarian function, 
they cannot be recommended for women who wish to become pregnant. Consequently, it is crucial to develop 
alternative treatments that do not adversely affect pregnancy. Given that the pathophysiology of endometriosis 
cannot be fully explained, treatments should be multifunctional. In this regard, melatonin could become an ideal 
treatment for endometriosis symptoms and infertility. Objective: To determine the qualitative and quantitative 
characteristics of melatonin receptor 1A expression in different cells of ectopic endometrium, peritoneum, and 
ovaries in endometriosis and without endometriosis using immunohistochemical methods. Tissue samples 
(superficial endometriosis, deep endometriosis, fragments of healthy peritoneum, fragments of endometriotic 
cyst capsules, and fragments of ovaries) were obtained through laparoscopy. A total of 24 samples underwent 
immunohistochemical analysis. The highest expression of melatonin receptor 1A is observed on average in 
the endometrial epithelial cells in superficial endometriosis. However, in the case of deep infiltration, these 
same cells show significantly lower melatonin receptor 1A expression compared to superficial endometriosis 
observations. The same pattern is observed for stromal cells of ectopic endometrium. In ovarian theca cells with 
endometriosis, melatonin receptor 1A expression varies significantly between observations. Regarding blood 
vessel cells (endothelial cells and leiomyocytes), regardless of localization (peritoneum, ovary), a relatively 
stable pattern and quantitative parameters of melatonin receptor 1A expression are noted.
Key words: endometriosis, melatonin, melatonin receptors, infertility, laparoscopy, peritoneum, ovary, cyst.
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