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ПРЕМЕНОПАУЗАЛ ДАВРДАГИ ЭНДОМЕТРИЙ ГИПЕРПЛАЗИЯ МУАММОСИГА 

ЗАМОНАВИЙ НИГОҲ 
 
 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.17444221 
 
 

РЕЗЮМЕ 
Эндометрий гиперплазияси (ЭГ)–бу эндометрий тўқимасининг патологик 

пролиферацияси бўлиб, унинг сабаби сифатида пременопаузал даврда аёл организмида 
содир бўлувчи гормонал дисбаланс, хусусан, эстроген ҳамда прогестерон ишлаб 
чиқарилишининг пасайиши ёки номутаносиблиги ҳамда ЛГ (лютеинловчи гормон) ва ФСГ 
(фолликулостимулловчи гормон) орасидаги мувозанатнинг бузилиши билан боғлиқ бўлиб 
ҳисобланади. Пременопаузал давр асоратларидан бири сифатида эътироф этиладиган ушбу 
касаллик аёл ҳаёт сифат кўрсаткичларига салбий таъсир кўрсатганлиги туфайли ушбу 
муаммо бугунги кунгача долзарблигича қолмоқда. Мақола ушбу муаммони ҳар томонлама 
ўрганишга бағишланган. 

Калит сўзлар: эндометрий гиперплазияси (ЭГ), пременопаузал давр, пролиферация, 
гормонал дисбаланс. 

  
Курбаниязова А.З., Зарипова Д.Я. 

Бухарский государственный медицинский институт, Бухара, Узбекистан 
 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ГИПЕРПЛАЗИИ ЭНДОМЕТРИЯ В 
ПРЕМЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 

РЕЗЮМЕ 
Гиперплазия эндометрия (ГЭ) - это патологическая пролиферация ткани эндометрия, 

причиной которой является гормональный дисбаланс в организме женщины в 
пременопаузальном периоде, в частности, снижение или дисбаланс продукции эстрогена и 
прогестерона, а также нарушение баланса между ЛГ (лютеинизирующим гормоном) и ФСГ 
(фолликулостимулирующим гормоном). Данное заболевание, признанное одним из 
осложнений пременопаузального периода, негативно влияет на показатели качества жизни 
женщины, в связи с чем данная проблема остается актуальной и по сей день. Статья 
посвящена всестороннему изучению этой проблемы. 

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия (ГЭ), пременопаузальный период, 
пролиферация, гормональный дисбаланс. 
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Kurbaniyazova A.Z.1, Zaripova D.Ya. 
Bukhara State Medical Institute, Bukhara, Uzbekistan 

 
MODERN PERSPECTIVE ON THE PROBLEM OF ENDOMETRY HYPERPLASIA IN 

THE PREMENOPAUZA PERIOD 
SUMMARY 

Endometrial hyperplasia (EH) is a pathological proliferation of endometrial tissue, caused 
by hormonal imbalance in the woman's body during the premenopausal period, specifically, a 
decrease or imbalance in estrogen and progesterone production, as well as a disruption of the 
balance between LH and FSH. This disease, recognized as one of the complications of the 
premenopausal period, negatively affects women's quality of life indicators, therefore this problem 
remains relevant to this day. The article is devoted to a comprehensive study of this problem. 

Keywords: endometrial hyperplasia (EE), premenopausal period, proliferation, hormonal 
imbalance. 

  
Тадқиқот мақсади: пременопаузал даврда учрайдиган эндометрий гиперплазияси 

патологик ҳолатини жаҳон тадқиқотларида олиб борилган натижаларини таҳлил қилиш. 
Тадқиқот материаллари ва усуллари: ушбу тадқиқотда  20 та интернет 

базаларидаги (SCOPUS, PUBMED, CYBERLENINKA, eLIBRARY.RU) 30 дан зиёд мақолалар 
ўрганилиб, таҳлил қилинди.   

Тадқиқот натижалари. Пременопаузал даврда эндометрий гиперплазияси (ГЭ) 
репродуктив ёшдаги аёллар орасида кенг тарқалган гинекологик патологиялардан биридир. 
Статистик маълумотларга кўра, ЭГ ўртача 35-50 ёшдаги аёлларда кўпроқ учрайди, бу даврда 
гормонал ва метаболик ўзгаришлар билан боғлиқ бўлиши мумкин. Замонавий тадқиқотларга 
асосланиб, қуйидаги эпидемиологик кўрсаткичларни кўриб чиқиш мумкин. ЭГ 
пременопаузал аёллар орасида тахминан 10-20% ҳолатда учрайди. Жаҳон соғлиқни сақлаш 
ташкилоти (ЖССТ) маълумотларига кўра, атипиясиз гиперплазия 70-80% ҳолларда, атипик 
гиперплазия эса 20-30% ҳолларда кузатилади [1,4,12]. Атипик гиперплазия эндометрий 
саратонига ўтиш хавфи юқори бўлганлиги сабабли алоҳида эътибор талаб қилади. Сўнгги 
йилларда ўтказилган тадқиқотлар маълумотларига кўра, ушбу патология сабаби сифатида 
қатор омиллар келтирилади. Масалан, гормонал дисбаланс, генетик омиллар, сурункали 
эндометрит, метаболик бузилишлар, иммунологик дисрегуляция кабиларни келтириш 
мумкин. Шулардан энг муҳим омиллардан биринчиси бу гормонал дисбаланс бўлиб, бунда 
беморларда ҳайз циклларининг ановулятор шакли, поликистоз тухумдон синдроми, 
гиперандрогенемия каби патологиялар билан боғлиқ бўлиб ҳисобланади. Масалан, 
ановулятор ҳайз цикли кузатилганда, прогестерон гормони ишлаб чиқарилмайди, натижада 
эстроген гормони миқдори нисбий ошиб кетганлиги ҳисобига эндометрий 
пролиферацияланишда давом этади натижада эндометрий гиперплазияга учрайди. Ушбу 
ҳолатда эстрогенлар эндометрийда пролиферация жараёнига жавоб берадиган бўлса, 
прогестерон ушбу жараённинг десквамация орқали тўхтатишига олиб келади [2,5,11].  

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотлар натижаси шуни кўрсатадики, эндометрий 
гиперплазиясига ундаги яллиғланиш жараёнларининг таъсири бўлиши мумкинлиги эътироф 
этилмоқда. Чунки бунда нормал ҳолатда пролиферация ва десквамация жараёнлари 
орасидаги мувозанат бузилади. Бунда эндометрийда микроангиоархитектониканинг 
бузилиши, строма ва эндометрийнинг репаратив жараёнлари секнлашишига олиб келиши 
мумкин. Яллиғланиш жараёнлари яллиғланиш цитокинлари ва хемокинларининг нормага 
нисбатан кўп ишлаб чиқарилиши, натижада қон томирлар ўтказувчанлигини ошиб, тўкимага 
иммун ҳужайраларининг инфильтрациясини кучайиши, бу эса ўз навбатида тўкима шишига 
ва гипоксияга олиб келади. Натижада эса пролиферация ва апоптоз жараёнларининг 
мувозанатининг бузилиши содир бўлади [3,6,9,13].  

XXI-асрнинг вабоси сифатида эътироф этиладиган нозологик ҳолатлар сифатида 
метаболик бузилишлар келтирилади. Ушбу нозологияга ортиқча вазни ёки семизлик, қандли 
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диабет ҳамда инсулин резистентлиги каби патологиялар мисол бўла олади. Бугунги кунда ёғ 
тўқимаси тиббиётда алоҳида аъзо сифатида ўрганилиши кераклиги таъкидланмоқда, чунки 
ушбу тўқима сатҳи ошиб боргани сари у ўзи учун янги қон-томирлар билан таъминланиши 
ва алоҳида эндокрин аъзо вазифасини бажариб ўзидан ортиқча эстрогенлар ажралишига 
сабаб бўлади, бу эса гиперплазия жараёнини чуқурлаштиради [7,10,15].  

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) ва Халқаро гинекологлар-
патоморфологлар жамияти томонидан гиперплазияни ўрганиш учун қуйидаги тасниф ишлаб 
чиқилган. Бу тасниф гиперплазиянинг морфологик хусусиятлари ва атипия мавжудлигига 
асосланади. Бунда у атипияли ва атипиясиз гиперплазияга ажратилади. Атипияли тури 
карциномага айланадиган хавфли тури бўлиб, у аёл ҳаётига жиддий хавф солади. Атипиясиз 
гиперплазия тури эса, оддий ва мураккаб гиперплазияга бўлинади. Бунда оддий 
гиперплазияда эндометрийда пролиферация кучли бўлмайди, безлар сони ва ўлчами 
ўзгарсада, лекин атипия белгилари аниқланмайди.  Ушбу турда малигнизация хавфи паст 
бўлиб,  у тахминан 1-2% ни ташкил этади. Мураккаб гиперплазия эса, безларнинг тузилиши 
мураккаблашади, аммо атипия аниқлманмайди. Малигнизация хавфи оддий гиперплазияга 
нисбатан бироз юқори бўлиб, у тахминан 3-5% ни ташкил этади [14,16,19]. 

Пременопаузал даврдаги ЭГ ривожланишида бир қанча хавф омиллари муҳим роль 
ўйнайди. Уларни гормонал, метаболик, генетик ва турмуш тарзига оид омилларга бўлиш 
мумкин. Гормонал омиллар, яъни гиперэстрогения гиперплазиянинг асосий сабаби бўлиб 
ҳисобланади. Бунда Эстрогенлар миқдорининг ошиши ва прогестерон етишмовчилиги 
натижасида ривожланади. Бу ановуляция, поликистоз тухумдон синдроми ва гормонал 
контрацептивларни нотўғри қўллаш билан боғлиқ бўлиши мумкин. 

Метаболик омилларга семизлик ҳамда қандли диабет касалликлари мисол бўла олади. 
Бунда гиперплазия ёғ тўқимаси андрогенларни эстрогенларга айлантириши орқали 
гиперэстрогенияни кучайтириши туфайли содир бўлади. Тадқиқотларга кўра, тана вазни 
индекси (BMI) 30 кг/м² дан юқори бўлган аёлларда ЭГ хавфи 3-4 марта ошади. Қандли 
диабет ва инсулин резистентлиги патологияларида эса,  эстроген ва андрогенлар 
метаболизмини бузиб, ЭГ ривожланишига олиб келади. Инсулиннинг юқори даражаси 
ўсманинг ўсиш омиллари (IGF-1) фаоллигини оширади, натижада пролиферация жараёни 
кучайиб, ЭГ ривожланади. Ундан ташқари, ёғ тўқимаси андрогенларни эстрогенларга 
(хусусан, эстронга) айлантиришда муҳим роль ўйнайди, бу ароматаза ферменти орқали 
амалга оширилади. Семизлик гиперэстрогенияни кучайтиради ва прогестерон даражасини 
пасайтиради. Тана вазни индекси (BMI) 30 кг/м² дан юқори бўлган аёлларда ЭГ хавфи 3-4 
марта ошади. Renehan A.G. et al. (2015) тадқиқотларига кўра, семизлик эндометрий саратони 
хавфини 50-60% га оширади, бу ЭГ билан узвий боғлиқ. Ёғ тўқимаси яллиғланиш 
цитокинлари (IL-6, TNF-α) ва лептиннинг юқори даражасини ишлаб чиқаради, бу 
эндометрийда пролиферация ва апоптоз дисбалансини кучайтиради [17,18,20]. 

Инсулин резистентлиги инсулин ва инсулинга ўхшаш ўсиш омили-1 (IGF-1) 
даражасини оширади, бу эндометрийда ҳужайра пролиферациясини рағбатлантиради. 
Инсулин эстроген рецепторларининг экспрессиясини кучайтиради ва ЖГБГ (жинсий 
гормонларни боғловчи глобулин) даражасини пасайтиради, бу эса озод эстрогенлар 
миқдорини оширади. Friberg E. et al. (2007) тадқиқотларига кўра, 2-тип қандли диабет билан 
оғриган аёлларда ЭГ хавфи 2-3 марта юқори. Инсулин резистентлиги атипик гиперплазия ва 
эндометрий саратонига ўтиш хавфини оширади. Метаболик синдром (семизлик, гипертония, 
дислипидемия ва инсулин резистентлиги) ЭГ ривожланишида мураккаб хавф омилидир. У 
гормонал ва яллиғланиш жараёнларини синергетик тарзда кучайтиради. Esposito K. et al. 
(2014) метаболик синдром компонентлари ГЭ патогенезида яллиғланиш цитокинлари (IL-1, 
IL-6) ва VEGF орқали иштирок этишини кўрсатди. 

Генетик ва эпигенетик омиллар: PTEN, KRAS ва PIK3CA генларидаги мутациялар 
ЭГ ва эндометрий саратони ривожланиш хавфини оширади. Эпигенетик ўзгаришлар, 
хусусан, генларнинг ташқи муҳит таъсири остида мутацияга учраши кузатилади, натижада  
атипик гиперплазия ривожланиш эҳтимоллиги ошади. Генетик омилнинг таъсири юқори 
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эканлиги ҳолати аёл  Оилавий анамнезида эндометрий саратони ёки ЭГ мавжудлиги хавфини 
2-3 марта оширади. 

Турмуш тарзи ва экологик омиллар. Бугунги кунда адабиётларда турмуш 
тарзининг гиперплазияга салбий таъсири ҳақида маълумотлар кўпайиб бормоқда.  Хусусан, 
нотўғри овқатланиш юқори калорияли, углеводларга бой овқатланиш, семизлик ва 
метаболик бузилишлар ЭГ хавфини оширади. Ундан ташқари, жисмоний фаолликнинг 
етишмаслиги, гиподинамия, инсулин резистентлиги ва семизликга олиб келади, бу эса ўз 
навбатида ЭГ га сабаб бўлиши мумкин [22,23]. 

Экологик омиллар. Ксенобиотиклар (масалан, пестицидлар, фталатлар) эндокрин 
тизимга салбий таъсир кўрсатиб, у ЭГ хавфини ошириши мумкин. 

Репродуктив тизим ҳолати. Бепуштлик, кеч туғиш ёки кам туғиш ЭГ хавфини 
оширади, чунки бу ҳолатларда эстроген метаблизмининг узоқ муддат бузилиши натижасида 
кузатилиши мумкин. 

Эндометрийнинг яллиғланиш касалликлари, яъни сурункали эндометрит 
яллиғланиш жараёнлари эндометрийда пролиферация ва апоптоз дисбалансини келтириб 
чиқариши мумкин. Kurman R.J. et al. (2014) тадқиқотларига кўра, ановулятор цикллар 
пременопаузал даврда ЭГ ривожланиш хавфини 3-5 марта оширади. Эстрогенларнинг юқори 
даражаси эндометрийда VEGF (васкулар эндотелиал ўсиш омили) ва EGFR (эпидермал ўсиш 
омили рецепторлари) экспрессиясини кучайтиради, бу эса пролиферацияни рағбатлантиради 
[21,24,25]. 

Прогестерон метаболизмининг бузилиши. Прогестерон эндометрийда апоптоз ва 
дифференцияланиш жараёнларини тартибга солади. Унинг етишмаслиги эстрогенлар 
миқдорининг нисбий ошишига олиб келади, бу атипик гиперплазия ва эндометрий саратони 
хавфини оширади. Orazov M.R. et al. (2021) тадқиқотларида прогестаген терапияси ЭГ 
даволашда самарали эканлиги кўрсатилди, чунки прогестерон эндометрийда 
пролиферацияни тўхтатади. 

Прогестерон метаболизми билан боғлиқ бўлган яна бипр тадқиқот Smith et al. (2019) 
120 нафар пременопаузал даврдаги аёлларда олиб борган тадқиқотида шунга урғу берганки, 
гормонал мувозанатнинг бузилиши эндометрийда гиперпластик жараёнларнинг асосий 
сабаби сифатида келтирилади. Улар гормонал профил таҳлили ва эндометрий 
биопсияларини қиёсий ўрганиб, прогестерон концентрациясининг пасайиши 
эндометрийнинг морфофункционал барқарорлигига жиддий таъсир қилишини кўрсатган. 

Россия Федерециясида Иванова ва ҳаммуаллифлар (2020) томонидан 98 нафар 
беморда ўтказилган клинико-гистологик изланишларда эндометрийнинг морфологиясида 
бир қатор характерли ўзгаришларни аниқлаган. Бунда безларнинг диффузий 
пролиферацияси, стромадаги фиброз ва яллиғланиш элементлари, микроқон-томирларидаги 
дистрофик ўзгаришлар аниқланган. Муаллифлар таъкидлашича, бу жараёнлар прогестерон 
рецепторлари экспрессиясининг пасайиши муҳим ўрин тутган. 

Худди шу тенденцияни Kim et al. (2021) Жанубий Кореяда 150 нафар аёлда олиб 
борган тадқиқотида ҳам кузатиш мумкин. Улар иммуногистокимёвий таҳлиллар ёрдамида 
эндометрий тўқимасида эстроген рецепторлари (ER-α) экспрессияси ошганини, прогестерон 
рецепторлари эса камайганини кўрсатди. Бу ҳолат молекуляр даражада ҳам гормонал 
мувозанатнинг бузилишини тасдиқлайди. 

Гонадотропинлар ва андрогенлар мувозанатининг бузилиши. Лютеинлаштирувчи 
гормон (ЛГ) ва фолликул-стимуллаштирувчи гормон (ФСГ) нисбий дисбаланси, шунингдек, 
андрогенларнинг юқори даражаси (масалан, тухумдон поликистози синдромида) 
эстрогенларга ароматизация орқали гиперэстрогенияни кучайтиради. Lacey J.V. et al., 2010 
андрогенларнинг эндометрийда эстрогенларга айланиши семизлик ва метаболик синдроми 
билан янада кучайишини кўрсатди.  

Хулоса. Юқоридаги барча ўтказилган тадқиқотлар натижаси шуни кўрсатадики, 
пременопаузал даврда эндометрий гиперплазияси кўп омилли касаллик бўлиб, унинг 
ривожланишида гормонал дисбаланс (гиперэстрогения ва прогестерон етишмовчилиги), 
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метаболик бузилишлар (семизлик, қандли диабет, инсулин резистентлиги), яллиғланиш 
жараёнлари, генетик ва турмуш тарзи омиллари муҳим аҳамиятга эга. Бу омиллар 
эндометрийда пролиферация ва апоптоз мувозанатини бузиб, атипик гиперплазия ва 
саратонига ўтиш хавфини оширади, шу боис эрта аниқлаш ва индивидуал профилактика 
усулларини ишлаб чиқиш муҳим ҳисобланади. 
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