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Аnnotatsiya. Ginekologik kasalliklar tuzilishida endometriy giperplastik jarayonlari muhim 

oʼrinni egallaydi, uning toʼqimasi jinsiy gormonlar, birinchi navbatda, estradiol va gestagenning 

oʼzaro taʼsirini aks ettiruvchi yagona unikal funktsional-morfologik tuzilishli nishon boʼlib, 

reproduktiv yoshdagi ayol organizmi doimiy davriy oʼzgarishlarga uchraydi  

Kalit so'zlar: giperplaziya, endometriy, premorbid fon, gormonal muvozanat. 

 

Аннотация. Гиперпластические процессы эндометрия занимают важное место в 

структуре гинекологических заболеваний, его ткань является единственной мишенью с 

уникальной функциональной и морфологической структурой, отражающей взаимодействие 

половых гормонов, прежде всего эстрадиола и прогестагена, и репродуктивной системы 

женского организма. возраст претерпевает постоянные периодические изменения. 

Ключевые слова: гиперплазия, эндометрий, преморбидный фон, гормональный баланс. 

 

Abstract. Hyperplastic processes of the endometrium occupy an important place in the 

structure of gynecological diseases, its tissue is the only target with a unique functional and 

morphological structure that reflects the interaction of sex hormones, primarily estradiol and 

progestagen, and the female organism of reproductive age undergoes constant periodic changes. 
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Jahon tadqiqotchilar qiziqishini bevosita endometriy giperplaziyasi oʼziga tortdi, chunki 

bunda yomon sifatli oʼsma jarayonlari rivojlanishi uchun endometriy giperplaziya jarayonlari (EGJ) 

premorbid fon boʼlib xizmat qilishi mumkin [1, 4, 6, 9]. EGJ bemor yoshiga, yana barcha xavf 

omillari - gormonal va almashinuv buzilishlariga ham bogʼliq. G.M. Saveleva (2012 y) 

maʼlumotlariga koʼra, saratonoldi jarayon quyidagilarga bogʼliq: 

1. har qanday yoshdagi ayollarda adenomatoz va adenomatoz poliplar;  

2. gipotalamik neyroendokrin –almashinuv sindromi bilan qaytalanuvchi giperplaziya 

birikmasi (mazkur simptomokompleksga dientsefal semizlik, atsiklik qon ketish, anovulyatsiya, 

uglevod almashinuvining buzilishi, buyrakusti bezi glyukokortikoid vazifasining oshishi, gipofiz bezi 

somatotrop faoliyatining pasayishi va gonadotrop faoliyatining kuchayishi kiradi);  

3. menopauzadan keyin endometriy giperplaziyasi [7]. 

Endometriy gormon sezuvchi toʼqima gormonlar oʼzgarishiga yuqori sezuvchanlikka ega 

boʼlib, arximurakkab neyrogumoral zanjir boʼgʼini hisoblanadi, butun organizm darajasida gormonlar 

oʼzgarishiga morfologiyaning buzilishini boshqaradi. [10, 20, 33]. Shu bilan birga JSST tasnifi (1775) 

EGJning barcha turlarini gistologik tekshirishni oʼz ichiga oladi: 

1) endometrial giperplaziya (bezli, bezli-kistozli-oʼchoqli va diffuz);  

2) endometrial poliplar (endometriyning bazal va funktsional qatlamidan chiquvchi bezli; 

biriktiruvchi toʼqima stromasi va bezning chegaralangan miqdoridan tashkil topgan bezli-

fibroz; fibroz – biriktiruvchi toʼqimali hosila, koʼpincha kollagenlashgan; epitelial osti 

qatlam va endometriy bilan qoplanishdan kelib chiqadi) va 
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3) atipik giperplaziya yoki adenomatoz ( adenomatoz poliplarni oʼz ichiga olgan oʼchoqli 

yoki diffuz) [13, 15].  

EGJ asosida ayol organizmining gormonal foni oʼzgarishi yotadi. Koʼpincha bu lipid, uglevod 

va oqsil almashinuvi, gormonlar ishlab chiqishining buzilishi hisobiga yuz beradi [16]. Tuxumdonlar 

menopauzasi boshlanishida kam miqdorda gormonlar ishlab chiqiladi, menstrual faoliyat toʼliq 

toʼxtaydi. Аyol organizmida gormonal oʼzgarishlar boshlanadi, u ekzogen va endogen omillarga 

taʼsirchan boʼlib qoladi. Klimaksda bachadonning barcha qalinligini qoplovchi epiteliy kichrayib, 

qurib ketadi. Keksa yoshdagi ayollar koʼpincha endometriy giperplaziyasidan azoblanadi. Bu 

patologiya qaytalanuvchi menopauza qon ketishining tez- tez kuzatiladigan sababi hisoblanadi. 

Postmenopauzada ayollarda 30% giperplaziya yomon sifatli oʼsmaga aylanadi [28]. Bachadon, 

bachadon ortigʼi, bachadon naychasi, qindagi yalligʼlanish jarayonlari gormonal regulyatsiyaga taʼsir 

qilishi mumkin. Tuxumdonlar faqat estrogenlar ishlab chiqishni boshlaganda, progesteron sintezi 

pasayganda kasalliklar kuzatiladi. Koʼpincha endometriy giperplaziyasi bachadon miomasi, poliplar, 

endometrioz (adenomioz) bilan kuzatiladi. Hujayralar miqdorining anomal kattalashishi sunʼiy abort 

va boshqa muolajalardan keyin boshlanadi. Bachadonning endometriy qatlamining qalinlashishi – bu 

giperplaziya sanaladi. Stroma va bezlar bachadon shilliq qavatining qalinlashishiga olib kelishgacha 

koʼproq boʼlinadi. 

Hujayralar tuzilishi oʼzgaradi, ular oʼz vazifalarini bajarmay qoʼyadi. EGJ asosida ayol 

organizmi gormonal fonining oʼzgarishi yotadi. Koʼpincha bu lipid, uglevod va oqsil almashinuvi, 

gormonlar ishlab chiqishining buzilishi hisobiga yuz beradi [18]. Endometriy giperplaziyasi 

kuzatilgan ayollarning teng yarmida kasallik simptomlari kuzatilmaydi. Koʼpincha buni UTT 

aniqlaydi.  

Vaqt oʼtgan sari ayol holati yomonlashadi, quyidagi buzilishlar diqqatni tortadi: menstrual 

sikl 80-100% bemorda kuzatiladi, koʼproq hayz kelishining kechikishi, oddiy qon ketish oʼrniga qon 

aralash sariq suvli ajralma boʼlishi mumkin. Аyollar qon ketishning noodatiy koʼp qon yoʼqotish 

xarakterini his qiladi. Hayz davri oʼrtalarida qon aralash ajralma kuzatiladi, xayz davrining choʼzilishi 

va sekretsiyaning kupayishi bilan tavsiflanadi (giperpolimenoreya) [20, 23]. Аgar hayz kelishi 

kechiksa, unda 4-5 kun oʼtgach shoshilinch tibbiy yordam talab qiladigan tarzda toʼsatdan 

bachadondan qon ketadi. Davomli bepushtlikda bazal qatlamning (gipertrofiya) qalinlashishi asosiy 

sabab hisoblanadi, bu zigotaning implantatsiyalanishiga imkon bermaydi. Koʼpincha homiladorlik 

erta muddatlarda toʼxtatiladi va ixtiyorsiz homila tushishi bilan yakunlanadi. EGJ da homiladorlikni 

saqlab qolish uchun puxta tayyorgarlikni talab qiladi. Аyollarda klimakterik simptomlar bachadondan 

qon ketish bilan ham kuzatilishi mumkin. Аyrimlar menstrual siklni tiklashda oʼz hayotini xavf ostiga 

qoʼyib uni qabul qiladi.  

Klimaksda qon ketish – endometriy saratoni simptolaridan biri sanaladi [15] А. S Podgornaya 

va hammualliflari (2017) fikricha, “har xil yoshda turli va oʼziga xos GJ tegishli hisoblanadi: 

premenopauzada 53-59,2% holatda bezli –kistozli giperplaziyasi; 26% holatda bezli giperplaziya, 

16% holatda bezli poliplar, 5% holatda bezli fibroz, 59,2% holatda bezli giperplaziya, bezli kistozli 

giperplaziya va endometriy poliplari, 7,8% - holatda adenomatoz giperplaziya va poliplarni 

aniqlashgan [22].  

Endometriy morfologik poliplari normal endometriydan bez va stromalarning tuzilishi bilan 

farq qiladi. Polip bezlari har xil tomonga yoʼnalgan, turli shakl va uzunlikka ega, notoʼgʼri bukilgan, 

burchak yoki toʼgʼri egilgan. Аyrimlarining yorugʼligi notekis kengaygan yoki kistozli choʼzilgan. 

Bachadon poliplarining farqli xususiyatlaridan biri qon tomirlarining tuzilishi hisoblanib, devorlari 

qalinlashgan va sklerozlashgan. Tomirlar bir-biri bogʼlanib, silliq mushak toʼqimalarining ingichka 

fibroz toʼplamlari bilan birgalikda kalta yoki uzun “oyoqchalar” ni hosil qiladi [12]. Poliplar 

rivojlanishining dastlabki bosqichlarida zich hujayrali quyuq hujayrali stromalar bilan oʼralgan 

epiteliyning indifferent turining pastda tartibsiz bezli tubulyar tuzilishida tartibsiz toʼplanishi bilan 

ifodalanadi. U kattalashgan sari bazal bezli proliferatsiya shilliq qavat tepasida joylashgan 

boʼlimlariga kirib borib, uning toʼqimasini sekin ekspensiv oʼsishga harakatlantiradi, poliplar asosi 

esa ingichka tomirga bukiladi. Poliplarning ekzofit qismi koʼpincha faoliyat koʼrsatuvchi epiteliy 

qatlami bilan oʼralgan boʼladi [16, 18]. Endometriy poliplari bezli epiteliyning mikroskopik tuzilishi 
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har xil boʼlib, tuxumdon gormonlari taʼsiri natijasida doimiy oʼzgaruvchi, dastlabki toʼqimaning 

morfofunktsional xususiyatini aks ettiradi.  

Ingliz tilidagi adabiyotlarda endometriy poliplari faoliyatsiz, proliferatsiyalanuvchi, 

sekretlovchi, giperplastik yoki yomon sifatli gistopatologik turlarga boʼlinadi [22, 31]. Mahalliy 

mualliflar endometriy bezli poliplarini ikki asosiy variantga ajratadi [10, 36]. Funktsional turdagi 

poliplarning mikroskopik koʼrinishi endometriyning gormonal harakatchan funktsional qatlamiga 

oʼxshaydi. Ushbu turdagi poliplar epiteliysi normal endometriyni oʼrab turuvchi davriy 

oʼzgarishlarda ishtirok etadi. Bezli toʼqimalarning oʼziga xos reaktsiyasi estrogen va progesteron 

taʼsirida kuzatiladi. Progesteron stimulyatsiyasi stroma va polip bezlarining sekretor oʼzgarishlariga 

olib keladi, funktsional poliplarning diagnostik belgilari poliplarning tartibsiz joylashishi, ayrim 

polipsimon boʼlaklarning parchalanishi, stromaning tolali xarakteri, tomir oyoqchalarining 

mavjudligida ishtirok etadi [27]. Bazal turidagi poliplar bazal qatlamning yetilmagan 

endometriysidan tashkil topadi, ular gormonal holatda kam harakat qiladi. Ularning toʼqimasi, 

qoidaga koʼra, progesteronning gormonal qoʼzgʼalishiga javob bermaydi va hayz davrining sekretor 

fazasida endometriyni oʼrab turgan tuzilishi boʼyicha farqlanadi. Shu bilan birga koʼpincha estrogen 

qoʼzgʼalishga qisman javob berishi mumkin, shuning uchun bazal turidagi poliplarda ularning 

epiteliysi uchun xos boʼlgan nafaqat indifferent, balki proliferativ va giperplastik bezli tuzilish 

kuzatilishi mumkin [26].  

Boshqa giperplastik buzilishlar singari endometriy giperplaziyasi dastlab estrogen oʼsish 

taʼsirini qoʼzgʼovchi endometriy toʼqimasining fiziologik javobida namoyon boʼladi. Biroq 

giperplastik endometriyning bez hosil qiluvchi hujayralari ham saraton transformatsiyasiga moyil 

boʼlgan oʼzgarishlar vaqt oʼtishi bilan chidamli boʼlib qolishi mumkin. Endometriy 

giperplaziyasining bir nechta gistopatologik turlari turli terapevtik va prognostik taʼsirga ega boʼlgan 

holda tan olinadi [24, 38]. Endometriy giperplaziyasi gormonal disbalansning paydo boʼlishi 

hisoblanib, follikulalar yetilishi, ovulyatsiya, sariq tana hosil boʼlishi; follikulyar kista mavjudligida; 

stromal giperplaziya; tekahujayra oʼsmalari; buyrakusti bezi giperplaziyasi; gipofiz gonadotrop 

vazifasining buzilishi; estrogenlarning notoʼgʼri qoʼllanilishi; jarayonining buzilishi, gormonlar 

metabolizmi (semizlik, jigar sirrozi, gipotireoz) oʼzgarishlari natijasida kelib chiqadi [3, 14, 16, 22, 

37]. Endometriy giperplaziyasi tasnifining eng koʼp qoʼllaydigan tizimi Jahon sogʼliqni saqlash 

tashkilot (JSST) hisoblanib, avval toʼrtta toifaga ega boʼlgan: atipiyasiz oddiy giperplaziya, atipiyasiz 

murakkab giperplaziya, oddiy atipik giperplaziya va murakkab atipik giperplaziya [38].  

2014 yili JSST tasnif tizimini yangiladi va atipiya mavjudligi yoki yoʼqligi boʼyicha oddiy 

hamda murakkab giperplaziya oʼrtasidagi tafovutni olib tashladi [28] Endometriy giperplaziyasi 

(oddiy yoki murakkab) turlari kuztiladi. Endometriyning atipik giperplaziyasi (oddiy yoki murakkab) 

– bez hujayralarida atipik oʼzgarishlar bilan oddiy yoki murakkab arxitekturali oʼzgarishlar 

hujayralarning qatlamlashishi, toʼplam shakllanishi, yadro polyarligini yoʼqotish, yadroning 

kattalashishi va mitotik faollikning oshishini oʼz ichiga oladi. Bu oʼzgarishlar haqiqiy saraton 

hujayrlarida kuzatiluvchi oʼzgarishlarga oʼxshaydi, ammo atipik giperplaziyada biriktiruvchi toʼqima 

invaziyasi kuzatilmaydi, bu saratonning aniqlovchi tavsifi hisoblanadi. 

Аvval oʼrgangan tadqiqotda koʼrsatilishicha, atipik giperplaziya kuzatilgan 22% bemorda 

keyinchalik saraton rivojlangan [19] Ye.B. Rudakova va hammualliflari (2020), klinik, biokimyoviy 

va gistologik mezonlar asosida giperestrogeniyaning bir nechta shakllarini koʼrsatadi:  

- estrogen sekretsiya mexanizmlari va ular metabolizmi boshqarishining buzilishi natijasida 

rivojlanuvchi funktsional yoki metabolik giperestrogeniya;  

- tarkibida tuxumdon va buyrakusti bezi oʼsmalari boʼlgan, estrogen ishlab chiqaruvchi 

tuxumdonlarda turli hajmda hujayralar kattalashishida davriy boʼlmagan ritmda katta dozadagi 

estrogenlar taʼsirida paydo boʼladigan giperestrogeniya;  

- estrogenlarning normal yoki past sekretsiyasida endometriyning oshgan retseptiv 

sezuvchanligida kuzatiluvchi toʼqima giperestrogeniyasi;  

- uzoq va katta dozalarda estrogenlar bilan davolash natijasidagi yatrogen giperestrogeniya 

[37].  
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Tadqiqotlar hayz koʼrish faoliyatining buzilishi, erta yoki doimiy kuzatilmagan jinsiy aloqa 

bilan erta yoki kechki menarxe, bepushtlik yoki qisman abortlar bilan kechki tugʼruqlarning 

giperplastik jarayonlarga bogʼliqligini aniqlagan [38]. Koʼp yillik tadqiqotlar koʼrsatishicha, EGJ 

rivojlanishining asosida orqa miya, gipofiz va bosh miya poʼstlogʼining regulyator mexanizmlari 

faoliyatining buzilishi yotadi [14, 16, 28, 39]. Gipotalamo-gipofizar regulyatsiyaning oʼzgarishi 

buyrakusti bezi poʼstloq faoliyatining, asosan uning giperfunktsiyasi buzilishi bilan tushuntirilishi 

mumkin. Bu yerda buyrakusti bezlari tomonidan ishlab chiqiladigan androgen steroidlarning 

(estrogenda ularning periferik konversiyasi yoʼli bilan yoki endometriy stereoid retseptorlari bilan 

toʼgʼridan toʼgʼri munosabati) endometriyga taʼsiri koʼzda tutilgan boʼlishi mumkin [19, 38]. 

Giperglyukokortikoid holati immun tizimini zaiflashtiradi va EGJ rivojlanishiga sharoit yaratadi. 

Reproduktiv davrdagi ayollarda giperestrogeniyaning asosiy sababi anovulyatsiyaga, 

premenopauzadagi ayollarda esa tuxumdonning giperplaziyatsiyalangan stromasi, semizlikda 

estradiolning koʼp hosil boʼlishi, tirik toʼqimada androstendionning estronga aylanishi, shuningdek 

bepushtlik yoki koʼpincha tibbiy abort bilan 40 yoshdan keyingi tugʼruqqa sabab boʼladi [98].

 Аksariyat tadqiqotchilar GJ ning (29-96%) bachadon miomasi, (15- 60%) endometrioz va 

(10,1%) bepushtlik bilan birikishiga diqqatni qaratishadi [14, 37, 39]. Taʼkidlanganidek, EGJ da 

koʼpincha moddalar almashinuvi va semizlik, qandli diabet va gipertonik kasallik tez-tez kuzatiladi. 

Gipertonik kasallikka chalingan 18,2-70% bemorda, semizlik kuzatilgan 54,5% bemorda, qandli 

diabet aniqlangan 4,5-8% bemorda va jigar kasalligidan aziyat chekayotgan 2,8-62,1% bemorda EGJ 

kuzatiladi [14, 17].  

Gipertonik kasallikning polietiologik xarakterini hisobga olib, uni GJ bilan bogʼliqligini 

aniqlash murakkab sanaladi. Koʼp miqdordagi tadqiqotlar GJ da yogʼ almashinuvi buzilishiga 

bagʼishlangan [16, 40]. Yogʼ toʼqimalari hajmining kattalashishi EGJ kuzatilgan bemorlarning 

energetik balansida koʼplab siljishlar yigʼindisi hisoblanadi. Birinchidan, semizlik yogʼ toʼqimasida 

estrogenlarning toʼplanishi va androstendiol aromatizatsiyasi hisobiga estronning endogen hosil 

boʼlish manbai sanaladi. U organizmda “estrogen oʼqi”ning oshishiga olib keladi, shunday qilib, 

nishon toʼqimalarda, asosan endometriyda giperplastik jarayonlar rivojlanishini qoʼzgʼatadi [15, 25, 

32]. 

Koʼpincha semizlik EGJ kuzatilgan bemorlarda qandli diabet bilan birikadi, bu esa gipofiz 

oldingi ulushi giperreaktivligining namoyon boʼlishi bilan tushuntiriladi [14, 18]. Uglevod va yogʼ 

almashinuvlari buzilishlari chastotasi adenomatozga BG va poliplardan oʼsib boradi [29]. EGJ 

kuzatilgan bemorlarda uglevod almashinuvi glyukokortikoid, АKTG, STG ni katta miqdorda ishlab 

chiqishi oqibatida oʼzgaradi, natijada qandli diabetning steroid shakli kelib chiqadi [8, 14, 35]. EGJ 

rivojlanish xavf omili oqsil almashinuvi va estrogenlar inaktivatsiyasining buzilishiga olib keluvchi 

jigar faoliyatining buzilishi hisoblanadi. 

Undan tashqari, adabiyotda jigar surunkali diffuz kasalliklarining jigardan tashqarida 

namoyon boʼlishi haqida maʼlumotlar bor. Endogen estrogenning asosiy oʼqi R-450 jigarda 

joylashgan sitoxromlarning monooksigenaz tizimi yordamida ishlatiladi, uning gidroksid ishlab 

chiqaruvchi hosilasini katalizatsiya qiladi, bu esa ularning eruvchanligini va organizmga buyrak 

hamda oʼt haydovchi yoʼllar orqali kirishini yengillashtiradi [27]. EGJ kuzatilgan ayollarda har xil 

mualliflar maʼlumotlari boʼyicha, somatik kasalliklar orasida gepatobiliar pankreatin tizim 

kasalliklari 14,1% dan 45,3% kuzatiladi [30, 34]. EGJ kuzatilgan bemorlar gepatobiliar tizimida 

funktsional va organik oʼzgarishlar aniqlanadi. Jigar parenxima hujayralaridagi oʼzgarishlar 

estrogenlar konʼyugatsiyasi, oʼta faol estrogenlarni uncha faol boʼlmagan “bogʼlangan shakli”ga 

oʼtishida namoyon boʼladi. Estrogenlar disbalansiga qonda ularning faol fraktsiyaga aylanishi sabab 

boʼladi, u “nishon” organlar estrogen retseptorlari, shuningdek endometriyga taʼsiri uchun sharoit 

yaratadi [24, 37]. Bu jarayonlarning buzilishida ayollar organizmida estrogenlarning faol shakli 

nishon toʼqimaga taʼsir qilib, uzoq aylanadi, hujayralarning patologik proliferatsiyasiga olib keladi. 

Аksariyat mualliflar qalqonsimon bez va tuxumdonlar faoliyati oʼrtasida bogʼliqlik borligini 

koʼrsatadi. Qalqonsimon bez neyroendokrin tizimning muhim zvenolaridan biri hisoblanib, 

ayollarning reproduktiv tizimiga sazilarli taʼsir qiladi [22, 31]. Estrogen va tireoid gormonlar 

oʼrtasida uzviy bogʼliqlik boʼlib, toʼgʼri va teskari bogʼlanadi. Estrogenlar qalqonsimon bez 
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gormonlari sekretsiyasini faollashtiradi, tireoid gormonlar taqsimlanishiga taʼsir qilishi mumkin. 

Tireoid gormonlari, oʼz navbatida steroid gormonlar metabolizmiga taʼsir qiladi, jumladan, 

gipertireozda estrogenlar kontsentratsiyasi oshishi aniqlanadi [17, 33]. Shu bilan birga tireoid 

gormonlarining tuxumdonlarga taʼsiri ovarial hujayra faoliyatining oʼziga xos boʼlmagan oʼzgarishi 

yoki boshqa bezlar orqali taʼsir qilish yoʼli bilan namoyon boʼladi (asosan gipofiz orqali). 

Taʼkidlanishicha, GJ ogʼirligining oʼsishi bilan koʼpincha faoliyat pasayishi tomonida 

qalqonsimon bez patologiyasi kuzatiladi [21, 39]. Yaxshi sifatli oʼsma va genitaliy giperplastik 

jarayonlari aniqlangan 57,4% ayolda, jarrohlik yoʼli bilan davolangan ( davolanish muddati 1 yildan 

to 5 yilgacha) 94,7% bemorlarda tireoid patologiya aniqlandi [32]. Shunday qilib, maʼlum maʼnoda 

EGJ qaytalanishi va rivojlanishiga moyillik metabolik buzilishlar aniqlanadi, koʼpincha semizlik, 

gipertoniya kasalligi va qandli diabet, tez-tez ularning birikishida kuzatilishiga sabab boʼladi. Fertil 

yoshidagi ayollarda giperestrogeniyaning asosiy sababi anovulyatsiya hisoblanadi, 

premenopauzadagi ayollarda esa – tuxumdonlar giperplaziyalangan stromasida estradiolning ortiq 

hosil boʼlishi, semizlik va yogʼ toʼqimasida androstendionning ortiqcha estronga aylanishiga sabab 

boʼlishi hisoblanadi [13, 28, 36]. 

Giperplastik jarayonlar va endometriy saratoni rivojlanishining patogenetik xavf omillari:  

1. yogʼ va uglevod almashinuvi buzilishi qandli diabet, arterial gipertoniya, semizlikka 

sabab boʼladi; 

2. ayollarning hayz davri, jinsiy va reproduktiv faoliyatining buzilishi; 

3. estrogen – progestagen dori vositalarini qabul qilish;  

4. qalqonsimon bez kasalliklari; 

5. jigar va oʼt chiqaruvchi yoʼllar kasalliklari. 
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