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Аналіз наукової літератури свідчить про багатогранність етіології і патогенетичних ланок 
виникнення гіперпластичних процесів матки. Недостатньо досліджені питання порушення ліпідного 
спектру крові та їх вплив на виникнення гіперпластичних процесів матки. Поза увагою дослідників 
залишились морфофункціональні зміни ендо- та міометрію при гіперпластичних процесах матки. 
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Гіперплазія ендометрію та фіброміома матки утримують лідерство в структурі 
гінекологічної захворюваності [25]. За даними літератури, гіперплазія ендометрію  
зустрічається у 50%, а фіброміома матки біля 20% усіх гінекологічно хворих жінок 
фертильного віку. Гіперпластичні процеси матки (ГППМ) є однією із головних причин втрати 
репродуктивної функції та зниження працездатності жінок віком 35-45 років [13]. 

Єдиної думки про патогенетичні механізми розвитку гіперплазії ендометрію  та 
фіброміоми матки немає. У значної частини хворих на фіброміому виявляють порушення 
гормональної функції яєчників, що проявляється ановуляторними циклами, недостатністю 
жовтого тіла. Це призводить до гіперестрогенемії і зниження рівня прогестерону. Оскільки 
матка є органом-мішенню естрогенних гормонів, то під впливом їх надмірної кількості у крові 
в ендометрії і міометрії розвиваються гіперпластичні процеси [3, 4, 7, 24].  

Дослідження останніх років показали, що у хворих з гіперпластичними процесами 
матки навіть при нормальному рівні естрогенних гормонів у периферичній крові вміст 
естрадіолу в судинах матки вищий, ніж в інших відділах судинної системи. Рецепторний 
статус слизової тіла матки характеризується високим рівнем вмісту рецепторів естрадіолу 
(РЕ) і підвищенням індексу РЕ / РП (рецепторів прогестерону) [4, 14]. В тканині міоматозних 
вузлів і нормального міометрію були виявлені специфічні рецептори зв‘язування 
гонадоліберину [34]. Іншими авторами [10, 19, 20] було доведено, що призначення 
антагоністів гонадоліберину (декапептид, який виробляється в ядрах медіального 
гіпоталамуса), призводить до істотного зниження рівня естрогенів і прогестерону, як  
наслідок зменшення розмірів міоми матки. Цей ефект обумовлений впливом антагоністів 
гонадоліберину на гонадотрофні клітини аденогіпофізу, які секретують ФСГ і ЛТ. За даними 
інших дослідників [23, 27] соматотропний гормон також ініціює розвиток лейоміом матки, 
оскільки в тканині міометрію наявні м-РНК-рецептори соматотропного гормону. 

В останні роки все більше досліджень присвячено гормональним порушенням при 
гіперпластичних процесах міометрію. Встановлено, що прогестерон з естрогенами 
стимулюють ріст міоми матки. Саме протягом фолікулярної фази естрогени посилюють 
експресію генів, які за фізіологічних умов є активними тільки при вагітності. Збільшення маси 
міометрію може відбуватись за рахунок гіперплазії або гіпертрофії гладком‘язових клітин [34]. 
Остання виникає тільки при високих вмістах в організмі естрадіолу і прогестерону. В 
лютеїновій фазі прогестерон підвищує мітотичну активність клітин міоми шляхом індукції 
продукції фактора росту та його рецепторів [22].  

Часто міома матки поєднується з іншими гінекологічними та екстрагенітальними 
захворюваннями, зокрема з ожирінням (64%) та хворобами серцево-судинної системи (60%). 
Відомо, що розвиток гіперпластичних процесів   матки суттєво зростає на фоні метаболічних 
порушень, роль яких у стимуляції проліферативних і пухлинних захворювань остаточно не 
визначена [16]. За даними останніх досліджень, існує зв'язок між рівнем білків плазми крові 
(холестерином, ліпопротеїдами низької та дуже низької щільності, тригліцеридами) та рівнем 
естрогенів з огляду на те, що вони мають модульований вплив на їх синтез у печінці [2, 8]. У 
наш час встановлено, що істотним фактором розвитку гіперпластичних процесів матки є 
наявність у жінки метаболічного синдрому,  який проявляється ожирінням вісцерального 
типу, артеріальною гіпертензією, дисліпідемією, інсулінонезалежним цукровим діабетом та 
порушенням системи гемостазу. Зокрема, індукція синтезу естрогенів у жировій тканині 
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приводить до збільшення «естрогенного пулу» в організмі  і, таким чином, може стимулювати 
розвиток гіперпластичних процесів ендометрію [17]. 

Важливою особливістю жирової тканини є здатність до посилення метаболізму і синтезу 
стероїдних гормонів [12]. Естрон в організмі жінки продукується шляхом периферичної 
ароматизації (90-97%) [1]. Швидкість конверсії андростендіону в естрон знаходиться в 
безпосередній залежності від індексу маси тіла, а  накопичення вісцерального жиру 
супроводжується гіперінсулінемією. При цьому в печінці відбувається зниження синтезу 
глобулінів, які зв‘язують статеві гормони і, як наслідок, підвищення вмісту вільного естрадіолу в 
крові. Рівень вільних андрогенів також залежить від концентрації сексстерон-зв‘язуючих 
глобулінів (естрадіол-тестостерон-звязуючий глобулін) [22]. В результаті цих змін підвищується 
біодоступність естрадіолу та інсуліноподібного фактору росту І, що призводить до значного 
посилення проліферативних процесів в ендометрії і складає основу його гіперплазії [11]. 

Основною  причиною порушень репродуктивної функції при метаболічному синдромі 
(МС) є специфіка впливу інсуліну на яєчники. Цей гормон є синергістом лютеїнізуючого 
гормону (ЛГ) і має здатність стимулювати стероїдпродукуючу активність клітин теки і строми.   

В результаті гіперінсулінемії відбувається підвищення внутрішньофолікулярного 
вмісту андрогенів, яке призводить до порушення росту та дозрівання фолікулів, процесів 
овуляції, функції жовтого тіла. Зростаючий рівень андрогенів в яєчнику призводить до 
порушень менструальної функції, зокрема збільшується кількість ановуляторних циклів, і 
виникає ендокринне безпліддя. Цим процесам передує стресова ситуація, внаслідок чого 
порушується баланс нейромедіаторів в синаптичній щілині нейронів гіпоталамо-гіпофізарної 
системи, що, в свою чергу, призводить до порушення синтезу та секреції гонадотропін-
релізінг гормону (ГнРГ) гіпоталамусу і, як наслідок - порушення продукції гонадотропних 
гормонів гіпофізу (ФСГ і ЛГ). Одним із найбільш поширених наслідків ановуляції  при МС є 
залозисто-кистозна гіперплазія ендометрію [17]. Крім того, доведено, що гормон жирової 
тканини лептин може стимулювати секрецію ГнРГ. Синхронність секреції лютеїнізуючого 
гормону і лептину була підтверджена у здорових жінок. Лептин, вірогідніше всього, 
контролює епізодичну секрецію ЛГ [9]. 

В останні роки особливу увагу привертає роль медіаторів ліпідної природи – лейкотрієнів 
(ЛТ) у розвитку запальної реакції при доброякісних процесах матки. Був виявлений високий 
рівень ЛТ С4/ D4/E4 у сироватці крові жінок з поєднанням міоми і ендометріозу (51,3 ± 2,5 pg / 
welle, норма – 8,6 ± 1,3 pg / welle) [21]. Крім того, ЛТ  С4/ D4/E4  здатні збуджувати нервові 
клітини і викликати сильне скорочення гладкої мускулатури [5] і, як наслідок, больовий синдром у 
жінок з гіперпластичними процесами матки. 

Вченими все більше уваги надається генетичним порушенням при гіперпластичних 
процесах матки. Встановлено, що у жінок з гіперпластичними процесами ендометрію в 
постменопаузі на мембранах клітин ендометрію в рецепторах-інтегринах присутній 
мутантний алель PL-A II гену РСтІІІα, який підвищує  схильність ендометрію до проліферації. 
Інші вчені, аналогічно виявляли мутантний алель у пацієнток з поліпами ендометрію [6, 18]. 

Серед інших генетичних порушень, які зустрічаються при гіперпластичних процесах 
ендометрію необхідно відмітити мутації гену BRAF і р53, останній з яких регулює активність 
апоптозу [31], наявність PTEN, R-ras-мутації, мікросателітну нестабільність і мутації гену ß-
катеніну [29]. Окреме місце в патогенезі ГПМ займає ядерний рецептор DАХ-1, критичний 
регіон на Х-хромосомі [33], який регулює продукцію стероїдних гормонів шляхом інгібування 
протеїну Ad4BP,  стероїдного фактору 1. Для естрогенових рецепторів DАХ-1 діє як індуктор. 
Була відмічена позитивна кореляція між рівнем DАХ-1 і концентрацією рецепторів естрадіолу 
(ERα і ERß) [30]. Отже, DАХ-1 може гальмувати проліферативні процеси в ендометрії 
шляхом пригнічення естрогенових впливів  і в меншій мірі регулює місцевий стероїдогенез. 

Встановлено, що естрогени (естрадіол) стимулюють синтез епідермального фактору 
росту (ЕФР), а той, в свою чергу, зв'язуючись із специфічними рецепторами обумовлює синтез 
ДНК і мітотичну активність ендометріальних клітин та їх проліферацію [15]. Регулятор 
епідермального фактора росту (РЕФР), інсуліноподібний фактор росту (ІПФР) та  тканинний 
фактор росту (ТФР) забезпечують процес росту клітин та їх диференціацію. Також виявлений 
фактор росту, який володіє ангіогенною активністю – судинно-ендотеліальний фактор росту 
(СЕФР), який сприяє утворенню судин, тобто стимулює неоангіогенез в ендометрії і міометрії, 
чим сприяє росту фіброміоми.   При цьому поза увагою не можна залишити ангіопоетин, який 
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відіграє головну роль в стабілізації кровоносних судин, з одного боку, і смерті ендотеліальних 
клітин, з іншого [15]. Існують дві його форми:  ангіопоетин-1 і ангіопоетин-2, які є лігандами для 
тирозинкіназних рецепторів. Ангіопоетин-1 виробляється перицитами і посилює ангіогенез. 
Ангіопоетин-2 зв‘язується з тими ж рецепторами, що й ангіопоетин-1 та приводить до атрофії 
судин, однак при наявності судинно-ендотеліального фактора росту стимулює ангіогенез [32]. 
У процесах ангіогенезу бере участь і ангіогенін, який продукується ендотеліоцитами, гладкими 
міоцитами судинної стінки, фібробластами. Він зв‘язується  з актином, що викликає 
підвищення тканинного плазміногену, який призводить до деградації ламініну і фібронектину 
базальною мембраною судин. Деструкція останньої, а також локальне підвищення триптазної 
активності є одним із ключових моментів ангіогенезу і призводить до міграції ендотеліальних 
клітин, необхідних для процесу неоваскуляризації [28, 32].  

У розвитку гіперпластичних процесів матки  беруть участь цитокіни [26, 35]. 
Встановлено, що інтерлейкін-1 (ІЛ-1) володіє поліфункціональною активністю, бере участь у 
процесах активації і міжклітинної кооперації макрофагів, Т- і В-лімфоцитів, стимулює синтез 
ІЛ-2, ІЛ-6, а це, в свою чергу, приводить до секреції ЛГ, ФСГ, ГТП, пролікініну. Не виключено, 
що в розвитку гіперпластичних і пухлинних захворювань важлива роль належить не тільки 
посиленню процесів клітинної проліферації, але і порушенню механізмів запрограмованої 
клітинної загибелі, що супроводжується накопиченням дефектних або надлишково 
проліферуючих клітин. Ряд дослідників повідомляють про зниження темпів апоптозу в 
гіперплазованому ендометрії на основі зменшення експресії FAsL в порівнянні із слизовою 
тіла матки в стадії проліферації, а також зниження рівня TNFα (індуктора апоптозу) у хворих 
з гіперплазією ендометрію [30, 36]. Автори роблять висновок, що гіперплазія ендометрію 
розвивається на фоні зниження синтезу індуктора апоптозу  TNFα  і його рецепторів, а також 
дизрегуляції експресії Fas-ліганда і   Fas-рецептора, в результаті чого немає адекватного 
сигналу, необхідного для запуску запрограмованої загибелі клітин.  

 
Підсумок 

Наведений вище аналіз літературних даних щодо гіперпластичних  процесів матки 
показав, що етіологія та патогенетичні механізми різноманітні і потребують подальшого 
вивчення. Тому, вибираючи засіб терапії слід враховувати, що до патологічного процесу 
втягнені не окремі органи і тканини, а цілий організм, лікування якого вимагає комплексного 
індивідуального підходу. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ВОЗНИКНОВЕНИЯ ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ 

ПРОЦЕССОВ МАТКИ 
Журакивский В.М., Дринь Т.М.  

PATHOGENETIC ASPECTS OF THE 
FORMATION OF HYPERPLASTIC 

PROCESSES IN THE UTERUS 
Zhurakivskyi V.M., Drin’ T.M.  

Анализ научной литературы свидетельствует о 
многогранности этиологии и патогенетических звеньев 
возникновения гиперпластических процессов матки. Не-
достаточно исследованы вопросы нарушения липидного 
спектра крови и их влияние на возникновение гиперпл-
астических процессов матки. Мало внимания исследо-
вателями уделено морфофункциональным изменениям 
эндо- и миометрии при гиперпластических процессах 
матки. Комбинированного лечения метаболического 
синдрома и гиперпластических процессов матки. 

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, 
матка, фибромиома, матки. 

Analysis of the scientific literature indicates 
the complexity of etiology and pathogenetic 
elements of the formation of hyperplastic 
processes in the uterus. Questions about the 
disorders of the lipid spectrum of blood and their 
influence on the formation of hyperplastic 
processes in the uterus are not completely 
investigated. Morphofunctional changes of endo-
and myometrium at hyperplastic processes in the 
uterus were left behind the researchers‘ attention.  

Key words: endometrial hyperplasia, uterus, 
fibromyoma, leiomyoma.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МОРФОЛОГИИ И ФУНКЦИИ БОЛЬШИХ И МАЛЫХ 
СЛЕЗНЫХ ЖЕЛЕЗ ЧЕЛОВЕКА 

 

О.А. Шерстюк, Н.Л. Свинцицкая, Т.Ф. Дейнега, О.О. Тихонова, А.К. Солдатов 
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія» г. Полтава 

 

Основываясь на анализе данных литературы, авторы приходят к заключению, что на 
сегодняшний день, практически не изучена нормальная анатомия экскреторных протоков слезных  
желез человека и других эпителиальных компонентов. Отсутствуют работы, раскрывающие 
структурно-пространственные взаимоотношения эпителиальных компонентов слезных желез. Можно 
предположить, что получение информации о трехмерном строении слезных желез человека и 
сопоставление результатов с результатами других методов исследований, позволит расширить наши 
представления об этом органе и механизмах его функционирования, а также позволит уточнить 
семиотику заболеваний слезной железы. 

Ключевые слова: слезная железа, морфология, функции, выводные протоки. 

 
Работа является фрагментом научно-исследовательской темы кафедры: 

«Індивідуальна мінливість симпатичного стовбура, структура сідничного нерва при 
травматичній регенерації за умов екзогенної гіпертермії, нейротканинні взаємо-
відношення пульпи зубів, уражених карієсом, а також стереоморфологія екзокринних залоз 
та конструкції гемомікроциркуляторного русла органів людини» (номер государственной 
регистрации 0101V001129). 

 

Анализ офтальмологической литературных свидетельствует о том, что количество 
пациентов, у которых наблюдается синдром «сухого глаза» увеличивается с каждым годом 
и, на сегодняшний день, по некоторым данным составляет 45% от всех первичных 
обращений к окулисту [1, 5, 9, 23]. Терапевтические методы лечения этого синдрома часто 
не эффективны, что заставляет офтальмологов прибегать к хирургическим вмешательствам 
[18, 19, 20, 22]. Однако и они имеют много противопоказаний, а именно, пластика 
стенонового протока приводит к развитию  симптома «крокодиловых слез». В настоящее 
время клиницисты и морфологи ищут новые пути в решении вопроса, касающегося 
синдрома «сухого глаза». В частности, предпринимаются попытки аутотрансплантации 
слизистой оболочки, содержащей губные или небные слюнные железы, в конъюнктиву века 


