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Сучасний погляд на проблему гіперпроліферативних процесів в ендометрії (огляд 
літератури)

Резюме. У сучасній гінекологічній практиці гіперпроліферативні процеси в ендометрії (поліпи тіла матки (ПТМ) та гіперплазія 
ендометрія (ГЕ)) посідають одне з провідних місць у структурі захворювань жіночої статевої сфери, маючи доволі варіабель-
ну клінічну симптоматику, нерідко поєднуючись з іншою гіперпроліферативною патологією матки, що вкрай утруднює вибір 
підходів до лікування таких випадків. Досі неоднозначними є кількісні статистичні дані щодо зв’язків між віковими періодами 
життя жінки та наявністю у неї гіперпроліферативних процесів в ендометрії (ГППЕ) і їх ролі у порушенні репродуктивного 
здоров’я.
Мета дослідження – проаналізувати опубліковані результати досліджень багатьох авторів, що присвячені патогенетичним 
аспектам та діагностиці гіперпроліферативних процесів в ендометрії. Розглянути етіологію змін, що можуть призводити до 
виникнення такої патології, та їх вплив на тактику ведення пацієнток.
Матеріали і методи. У роботі наведено аналіз етіологічних чинників та патогенетичних факторів у виникненні гіперпроліфе-
ративних процесів в ендометрії у жінок репродуктивного віку. Встановлено високий рівень поєднання гіперпроліферативних 
процесів в ендометрії та міометрії. Визначено роль гормонального дисбалансу, порушення імунної відповіді при гіперплазії 
ендометрія, наведено дані щодо асоціації поліпів тіла матки із хронічними запальними процесами жіночої статевої сфери, 
спричининеми як мікробними, так і вірусними агентами.
Результати досліджень та їх обговорення. Під час пошуку можливих взаємозв’язків між гіперплазією ендометрія та за-
пальним процесом було встановлено, що тригерна роль у виникненні простої гіперплазії ендометрія належить системній та 
подальшій локальній гіперестрогенемії, разом з тим, як роль запальних процесів ендометрія є більш вагомою у виникненні 
складної та атипової гіперплазії ендометрія, що може розглядатися як фактор прогресування та розвитку, можливо, навіть 
збільшуючи ризик розвитку злоякісних перевтілень. Незважаючи на велику кількість наукових праць, присвячених проблемам 
гіперпроліферації ендометрія, гістогенетичні механізми розвитку різноманітних патологічних станів ендометрія (гіперплазія, 
поліпи тіла матки) досі остаточно не вивчено. Сучасні постулати радять визнавати розвиток ГППЕ як результат порушення 
рівноваги між процесами проліферації та апоптозу, що регулюються клітинними та позаклітинними компонентами на молеку-
лярному рівні. Дані щодо розповсюдження якісних гіперпроліферативних захворювань матки серед жіночого населення різних 
вікових груп вказують на необхідність провести подальші наукові пошуки. Тому одним із пріоритетних напрямків є робота з 
вивчення патогенетичних механізмів, що передують клінічним проявам розвитку патологічних процесів в ендометрії.
Висновки. Аналізуючи дані наукової літератури щодо етіопатогенетичних чинників, що містяться в основі розвитку гіперпро-
ліферативних процесів в ендометрії, можна зробити висновок, що це є складні, багатоетапні, гормональні, проліферативно-
апоптотичні та запальні механізми, реалізація яких відбувається не без участі генетичних факторів.

Ключові слова: гіперпроліферативні процеси в ендометрії; гіперплазія ендометрія; поліп тіла матки; репродуктивний вік 
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ВСТУП У сучасній гінекологічній практиці гіперпролі-
феративні процеси в ендометрії (поліпи тіла матки (ПТМ) 
та гіперплазія ендометрія (ГЕ)) посідають одне з провідних 
місць у структурі захворювань жіночої статевої сфери, 
маючи доволі варіабельну клінічну симптоматику, нерідко 
поєднуючись з іншою гіперпроліферативною патологією 
матки, що вкрай утруднює вибір підходів до лікування 
таких випадків. Досі неоднозначними є кількісні статистич-
ні дані щодо зв’язків між віковими періодами життя жінки 
та наявністю у неї гіперпроліферативних процесів в ендо-
метрії (ГППЕ) та їх ролі у порушенні репродуктивного 
здоров’я. Актуальність напрямку дослідження, який ми 
обрали, зумовлена широким росповсюдженням проблеми 
ГППЕ серед жінок в аспекті порушень як репродуктивного 
здоров’я [1], так і онконастороженості [2].

Метою дослідження було проаналізувати опубліко-
вані результати досліджень багатьох авторів, які при-
свячені патогенетичним аспектам та діагностиці гіпер
проліферативних процесів в ендометрії. Розглянути 
етіоллогію змін, що можуть призводити до виникнення 
такої патології, та їх вплив на тактику ведення пацієнток.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Результати останніх дослі-
джень показали, що розповсюдження типової простої 

гіперплазії ендометрія в популяції жінок фертильного віку 
діагностують у 6 %, разом з тим, як у менопаузальному 
періоді цей показник збільшується до 17 % [3]. У постме-
нопаузальному періоді залозисту гіперплазію ендометрія 
виявляють у 3,2–28,6 % випадків за наявності кров’янистих 
виділень із статевих шляхів, а ендометріальні поліпи – у 
21–81,6 % [4]. Встановлено, що пік захворюваності на 
гіперплазію ендометрія припадає на шосте десятиліття 
життя, однак патологія може виникати й у жінок репро-
дуктивного віку [5]. Також важливим аспектом у проблемі 
ГЕ є дані про спонтанну регресію у 20–70 % хворих [6]. 

Незважаючи на труднощі у виявленні поліпів у тілі 
матки за їх асимптомного перебігу, було проведено до-
сідження, де виявлено навність цього захворювання у 
24–25 % серед жіночої популяції із піком у віці 40–50 
років [7–9]. З позицій сучасних дослідників, гіперпластич-
ні процеси та гіпертрофія гормонозалежних тканин, зу-
мовлена ними, морфологічно найбільш виражені в ре-
продуктивному віці [10]. Щодо порушень репродуктивної 
сфери деякі автори вказують, що гіперплазію ендометрія 
виявляють у 17,5 % хворих із зниженою фертильністю 
[11], зростаючи до 50 % у жінок пізнього репродуктивно-
го та перименопаузального віку [12]. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
За даними американських гінекологів, причина поразки 
у реалізації репродуктивних намірів (від 10 до 47 %) кри-
ється у факті наявності поліпів у тілі матки [13]. В деяких 
роботах, за результатами наукових досліджень, показано, 
що пацієнтки репродуктивного віку зазвичай мають за-
лозисту будову ПТМ, разом з тим, як фіброзні поліпи 
більш патогномонічні для хворих похилого віку [14]. 

Результати досліджень останніх років вказують на ці-
каві та неоднозначні дані різних авторів щодо поєднання 
патологічних процесів в ендометрії та міометрії. Так, у 
поєднанні з аденоміозом, частота гіперплазії ендометрія 
сягає 80 % випадків [15, 16], з лейоміомою – цей показник 
визначають на рівні 76 % [17, 18]. Високий рівень поєднан-
ня гіперпластичних процесів в ендометрії із іншою гінеко-
логічною патологією, у тому числі з кістами яєчників, – у 
27 %, патологією шийки матки – в 36 % [19]. Деякі автори 
вказують на високий рівень поєднаної внутрішньоматкової 
патології, при цьому в половини (49 %) хворих мають 
місце такі поєднання: гіперплазія ендометрія та ендоме-
тріальний поліп; наявність поліпів різної гістологічної бу-
дови; поліп та локальний аденоматоз; поліп та субмукозна 
міома матки; поліп та аденокарцинома [20]. Також було 
проведено цікаве дослідження соціальних факторів, де 
було визначено статистичну значущість факту, що гіпер
плазія ендометрія без атипії у жінок репродуктивного віку 
частіше буває у тих, які вагітніють і народжують вдруге 
(р<0,05), та проживають у містах [21]. 

Усі вищенаведені дані щодо розповсюдження серед 
жіночого населення різних вікових груп, великої кількості 
частоти поєднання доброякісних гіперпроліферативних 
захворювань матки вказують на необхідність проведення 
подальших наукових пошуків, тому одним із пріоритетних 
напрямків є робота з вивчення патогенетичних механіз-
мів, що передують клінічним проявам розвитку патоло-
гічних процесів ендометрія.

Етіологічні та патогенетичні чинники. Незважаючи 
на активний науковий пошук причин, що можуть бути 
основою для подальшого розвитку гіперпроліферативної 
патології ендометрія, досі немає повного розуміння еті-
ологічних принципів у виникненні даної патології. До відо-
мих факторів ризику розвитку гіперплазії ендометрія 
належать: збільшення індексу маси тіла з надмірною 
периферичною конверсією андрогенів в естрогени у жи-
ровій тканині; ановуляція, пов’язана з перименопаузою 
або синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ); естроген-
секретуючі пухлини яєчників, такі, як гранульозоклітинні 
пухлини (до 40 % поширеності гіперплазії ендометрія); 
медикаментозна стимуляція ендометрія, наприклад ви-
користання системної замісної терапії естрогенами або 
тамоксифеном при довготривалому використанні [22–27]. 

Так, найчастіше незбалансовану естрогенну стиму-
ляцію вважають основним етіологічним фактором ризику 
розвитку гіперплазії ендометрія [28], але можуть бути й 
інші причини, такі, як імуносупресія та інфекції [29]. Щодо 
етіологічних основ поліпів тіла матки, сучасне наукове 
суспільство також визначає відсутність чіткої позиції та 
пропонує таке: ПТМ – це локальні розростання базаль-
ного шару ендометрія, що формуються як відповідь на 
дисбаланс естрогенних та прогестеронових рецепторів; 
поліп, який є продуктом генетичних мутацій, що підви-
щують мітотичну активність клітин, пригнічуючи процеси 
апоптозу [30]. Також існує думка, що тривала стимуляція 
біологічними чинниками запалення може бути однією з 

причин надмірного росту ендометріальної тканини [31]. 
Згідно з літературними даними, основними патогене-

тичними чинниками у виникненні гіперпроліферативних 
процесів ендометрія є надмірна естрогенна стимуляція 
в поєднанні з недостатністю прогестерону [32], гормон-
незалежна проліферація [33], запальний компонент [34], 
знижений апоптоз [35], патологічний неоангіогенез [36]. 
Провідними ланками реалізації даних механізмів є про-
цеси взаємодії широкого спектра цитокінів (факторів 
некрозу пухлин, хемокінів, інтерферонів, ростових фак-
торів, яким притаманні медико-біологічні властивості 
(регуляція імунної відповіді, участь у запальних реакціях, 
контроль апоптозу, проліферації та ангіогенезу), також 
задіяні в патогенезі ГПЕ [37–40].

Зі значною частотою формування гіперпластичних 
процесів в ендометрії та утворення поліпів тіла матки 
асоціюється з хронічними запальними захворюваннями 
статевої системи. Важливим пусковим механізмом розви-
тку запальних захворювань та патології порожнини матки 
є вертикальна інвазія мікроорганізмів висхідним шляхом 
по репродуктивному тракту [41, 42]. Щодо системних гі-
перпроліферативних захворювань матки, за даними дея-
ких авторів, виявляють майже 100 % інфікованість церві-
кального каналу [43]. У жінок з ендометріальними поліпа-
ми реєструють широкий спектр патогенних агентів на 
слизовій оболонці статевих шляхів, які найчастіше зна-
ходяться у 2 та 3 компонентних асоціаціях [44]. Поодино-
кі дослідження, присвячені вивченню ролі мікробного 
фактора, свідчать, що представники бактерій визначають-
ся в порожнині матки як за наявності хронічного ендоме-
триту та поліпів у тілі матки, так і в здорових жінок, але 
відмічається різниця у мікробному пейзажі нижніх статевих 
шляхів та порожниною матки цього контингенту обстеже-
них. Найбільші відмінності в ступені обсіменіння порожни-
ни матки виявлено у хворих з ендометріальними поліпами 
(підвищення Gardnerella, Streptococcus, Lactobacillus, 
Bifidobacterium), при цьому встановлено, що в колоніях із 
матки, за наявності поліпів в ендометрії, без запального 
компоненту визначають більш низькі показники щодо 
Enterobacter та Sphingomonas [45]. 

Під час пошуку можливих взаємозв’язків між гіпер
плазією ендометрія та запальним процесом було вста-
новлено, що тригерна роль у виникненні простої гіперп-
лазії ендометрія належить системній та подальшій ло-
кальній гіперестрогенемії, разом з тим, як роль запальних 
процесів ендометрія є більш вагомою у виникненні 
складної та атипової гіперплазії ендометрія, що можна 
розглядати як фактор прогресування та розвитку, мож-
ливо, навіть збільшуючи ризик розвитку злоякісних пере-
втілень. Також підтверджено роль експресії CD 45 (+), 
неспецифічних протеаз та запальних цитокінів IL-1β, IL-6, 
TNF-α при гіперплазії ендометрія, що асоційована із за-
пальним компонентом [46]. Існують наукові дослідження, 
в яких наводять дані щодо можливої ролі вірусного ура-
ження у розвитку гіперпроліферативних процесів у різних 
органах та системах. Так, показано, що цитомегаловірус 
(ЦМВ) діагностують у пухлинних тканинах при багатьох 
онкологічних захворюваннях (рак молочної залози, про-
стати, слинної залози, головного мозку) [47]. Цікавою 
особливістю в аспекті гіперпроліферативних процесів в 
ендометрії є модель взаємовідношень між цитомегало-
вірусною інфекцією (ЦМВІ) та стероїдними статевими 
гормонами, що представляє (in vitro) вплив естрогену та 
прогестерону на реплікацію і реактивацію ЦМВ у культу-
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рі ендометріальних клітин. Таким чином, доведено, що 
при наявності високої концентрації естрадіолу епітелі-
альні клітини ендометрія, уражені ЦМВ, виявляють дея-
ке збільшення активації вірусу (його розмноження та 
вихід), разом з тим, коли завишений рівень прогестерону 
не спричиняє жодних змін у клітинах ендометрія, ураже-
них вірусом цитомегалії [48]. 

Відомо, що ЦМВ в організмі людини може знаходити-
ся в латентному стані, у стадії активної реплікації без 
розвитку значних уражень органів або бути причиною 
тяжкої, клінічно вираженої патології. У зв’язку з цим, про-
блема лабораторної діагностики ЦМВІ полягає не лише 
у встановленні факту наявності самого вірусу в організмі 
людини, але й у визначенні того високого ступеня віру-
лентності, що зумовлює його патологічну активність та 
здатність спричиняти розвиток патологічних змін в орга-
нах із відповідними клінічними проявами [49]. Також 
важливим фактом щодо вірусу цитомегалії є висока його 
тропність до плацентарної тканини та фібробластів мат-
ки, де його вперше виділили у 1956 р [50]. Що стосується 
вірусу геніального герпесу (ГГ), існує термін “герпесінду-
ковані захворювання”, де ГГ не виступає в якості осно-
вного етіологічного фактора, а є лише тригерною ланкою 
у розвитку патологічного процесу [51].

Так, у попередніх дослідженнях українські науковці 
вказали на можливу роль ГГ при порушеннях репродук-
тивної функції у жінок (кісти жовтого тіла, фолікулярні 
кісти яєчників), який виявили у мазках-відбитках тканини 
капсули кісти яєчника та який корелював із рівнем анти-

тіл до генітального герпесу в крові обстежених жінок [52]. 
Незважаючи на велику кількість наукових праць, при-
свячених проблемам гіперпроліферації ендометрія, гіс-
тогенетичних механізмів розвитку різноманітних патоло-
гічних станів в ендометрії (гіперплазія, поліпи у тілі матки) 
досі остаточно не вивчено. Сучасні постулати радять 
визнавати розвиток ГППЕ як результат порушення рівно-
ваги між процесами проліферації та апоптозу, що регу-
люються клітинними та позаклітинними компонентами на 
молекулярному рівнях [53, 54]. Існує думка, що більшість 
випадків атипової гіперплазії та доволі високий відсоток 
гіперплазії без атипового компонента беруть початок з 
єдиної клітини-попередника, що відбувається, можливо, 
за рахунок генетичних альтерацій [55, 56]. 

ВИСНОВКИ Аналізуючи дані наукової літератури 
щодо етіопатогенетичних чинників, що містяться в осно-
ві розвитку проліферативних процесів в ендометрії, 
можна зробити висновок, що це є складні, багатоетапні, 
гормональні, проліферативно-апоптотичні та запальні 
механізми, реалізація яких відбувається не без участі 
генетичних факторів.

Перспективи подальших досліджень Розповсю-
дження великої кількості частоти поєднання доброякісних 
гіперпроліферативних захворювань матки серед жіночо-
го населення різних вікових груп вказують на необхідність 
проведення подальших наукових пошуків. Тому одним із 
пріоритетних напрямків є робота з вивчення патогене-
тичних механізмів, що передують клінічним проявам 
розвитку патологічних процесів в ендометрії.
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Modern views on the problem of hyperproliferative processes of endometrium (literature review)

Summary. In modern gynecological practice, the hyperproliferative processes of endometrium (uterine body polyps and endometrial 
hyperplasia (EH)) are among the leading places in the structure of the diseases of the female genital area, with quite variable clinical 
symptoms, often combined with another hyperproliferative pathology of the uterus, which is extremely difficult the choice of approaches 
to the treatment of such cases. It is still ambiguous to quantify the links between the age-span of a woman's life and the presence of 
her hyperproliferative processes in the endometrium and their role in violation of reproductive health. 
The aim of the study – to analyze the published results of researches of many authors devoted to the pathogenic aspects and diag-
nosis of hyperproliferative processes of endometrium; consider the etiology of changes which can lead to such pathology formation 
and their influence on tactics of patients’ leading.
Materials and Methods. The paper analyzes the etiological factors and pathogenetic factors in the occurrence of hyperproliferative 
processes of endometrium in women of reproductive age. The high level of combination of hyperproliferative processes of endome-
trium and myometrium is established. The role of hormonal imbalance, violation of the immune response in endometrial hyperplasia 
is determined, data on the association of uterine body polyps with chronic inflammatory processes of the female genital area caused 
by both microbial and viral agents are given.
Results and Discussion. In the search for possible relationships between endometrial hyperplasia and the inflammatory pro-
cess, it has been found that the trigger role in the occurrence of simple endometrial hyperplasia belongs to systemic and sub-
sequent local hypertrogaemia, while the role of inflammatory endometrial processes is more significant in the occurrence of 
complex and atypical endometrium hyperplasia, which can be considered as a factor in progression and development, possibly 
even increasing the risk of malignant transformation. Despite the large number of scientific papers devoted to the problems of 
endometrial hyperproliferation, the histogenetic mechanisms of the development of various pathological conditions of the endo-
metrium (hyperplasia, polyps of the uterus body) have not yet been fully explored. Modern postulates are advised to recognize 
the development of hyperproliferative processes of endometrium as a result of an imbalance between the processes of prolife
ration and apoptosis that are regulated by cellular and extracellular components at the molecular levels. Given in relation to 
prevalence among the woman population of different age-dependent groups, plenty of frequency of combination of high quality 
hyperproliferative diseases of uterus specify on the necessity of realization of further scientific searches, volume, one of priori-
ty directions there is work from the study of nosotropic mechanisms that is preceded to the clinical displays of development of 
pathological processes of endometrium.
Conclusions. Thus, analyzing the data of the scientific literature concerning the etiopathogenetic factors that are the basis for the 
development of proliferative processes of endometrium, it can be concluded that these are complex, multi-stage, hormonal, prolife
rative-apoptotic and inflammatory mechanisms, the realization of which occurs not without the participation of genetic factors.

Key words: hyperproliferative processes of endometrium; endometrial hyperplasia; polyp of the body of the uterus; reproductive age 
of a woman.
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Современный взгляд на проблему гиперпролиферативных процессов эндометрия (обзор 
литературы)

Резюме. В современной гинекологической практике гиперпролиферативные процессы эндометрия (полипы тела матки 
(ПТМ) и гиперплазия эндометрия (ГЭ)) занимают одно из ведущих мест в структуре заболеваний женской половой сферы, 
имея достаточно вариабельную клиническую симптоматику, нередко сочетаются с другой гиперпролиферативной пато-
логией матки, которая крайне затрудняет выбор подходов к лечению таких случаев. До сегодняшнего времени 
неоднозначными являются количественные статистические данные относительно связей между возрастными периода-
ми жизни женщины и наличием у нее гиперпролиферативных процессов эндометрия (ГППЭ) и их роли в нарушении 
репродуктивного здоровья.
Цель исследования – проанализировать опубликованные результаты исследований многих авторов, которые посвящены 
патогенетическим аспектам и диагностике гиперпролиферативных процессов эндометрия. Рассмотреть этиологию изменений, 
которые могут приводить к возникновению такой патологии, и их влияние на тактику ведения пациенток.
Материалы и методы. В работе представлен анализ этиологических факторов и патогенетических механизмов в воз-
никновении гиперпролиферативных процессов эндометрия у женщин репродуктивного возраста. Установлен высокий 
уровень сочетания их с гиперпролиферативными процессами миометрия. Обозначена роль гормонального дисбаланса, 
нарушений имунного ответа при гиперплазии эндометрия, представлены данные об ассоциации полипов тела матки с 
хроническими воспалительными заболеваниями женской половой сферы, вызванными как микробными, так и вирусными 
агентами. 
Результаты исследований и их обсуждение. Во время поиска возможных взаимосвязей между гиперплазией эндометрия 
и воспалительным процессом было установлено, что триггерная роль в возникновении простой гиперплазии эндометрия 
принадлежит системной и дальнейшей локальной гиперэстрогенемии, в то время, как роль воспалительных процессов 
эндометрия является весомее в возникновении сложной и атипичной гиперплазии эндометрия, который может рассматри-
ваться как фактор прогресса и развития, возможно, даже увеличивая риск развития злокачественных перевоплощений. 
Невзирая на большое количество научных трудов, посвященных проблемам гиперпролиферации эндометрия, гистогене-
тические механизмы развития разнообразных патологических состояний эндометрия (гиперплазия, полипы тела матки) до 
сих пор окончательно не изучены. Современные постулаты советуют признавать развитие ГППЭ как результат нарушения 
равновесия между процессами пролиферации и апоптоза, которые регулируются клеточными и внеклеточными компонен-
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тами на молекулярном уровне. Даные относительно распространенности большого количества частоты сочетания 
доброкачественных гиперпролиферативных заболеваний матки среди женского населения разных возрастных групп 
указывают на необходимость проведения дальнейших научных поисков. Потому одним из приоритетных направлений есть 
работа по изучению патогенетических механизмов, которые предшествуют клиническим проявлениям развития патологи-
ческих процессов эндометрия.
Выводы. Анализируя данные научной литературы относительно этиопатогенетических факторов, которые находятся в основе 
развития пролиферативных процессов эндометрия, можно сделать вывод, что это сложные, многоэтапные, гормональные, про-
лиферативно-апоптотические и воспалительные механизмы, реализация которых происходит не без участия генетических фак-
торов.

Ключевые слова: гиперпролиферативные процессы эндометрия; гиперплазия эндометрия; полип тела матки; репродуктивный 
возраст женщины.


