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ЦЕРВІКАЛЬНА ІНТРАЕПІТЕЛІАЛЬНА НЕОПЛАЗІЯ (CIN, ДИСПЛАЗІЯ
ШИЙКИ МАТКИ), ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ, СУЧАСНІ
МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Резюме. Цервікальна інтраепітеліальна неоплазія являє собою захворювання шийки матки, що характеризується пере-
драковим станом, і асоційоване з персистенцією і інтеграцією віруса папіломи людини високого онкогенного ризику. Певні
морфологічні зміни тканин шийки матки характеризуються інтенсивним, патологічним розмноженням клітин з ознаками
атипії. Атипія - це втрата клітинами диференціювання і нормальної будови в результаті впровадження віруса папіломи люди-
ни. Крім того, змінені клітини мають короткий життєвий цикл. Цервікальна інтраепітеліальна неоплазія може зустрічатись у
жінок різних вікових груп, але превалює у віці 25-30 років. Можливо це пов'язано з найбільшою сексуальною активністю в
цьому періоді і великим ризиком інфікування вірусом папіломи людини.
Ключові слова: цервікальна інтраепітеліальна неоплазія, вірус папіломи людини.

Мета дослідження: на основі сучасних даних літера-
тури оцінити патогенез, сучасні методи діагностики та
лікування цервікальної інтраепітеліальної неоплазії (CIN).

Рак шийки матки займає друге місце по частоті се-
ред злоякісних новоутворень органів репродуктивної
системи у жінок і перше місце серед онкогінекологіч-
них захворювань у віці до 30 років [7, 18]. Раку шийки
матки передує цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
(CIN).

Дисплазія шийки матки не має виражених клінічних
проявів і не може бути виявлена під час огляду ліка-
рем. Діагноз може бути поставлений тільки на основі
даних цитологічного і гістологічного досліджень. При
дисплазії відбувається перебудова епітеліального шару
в цілому. Порушується тканинне диференціювання, що
виражається у порушенні нормальної стратифікації, появі
молодих недиференційованих клітинних елементів з
ознаками атипії [6, 10]. Дисплазія може виникати як з
боку попередників багатошарового плоского епітелію,
так і з боку метапластично утвореного епітелію на тлі
ендоцервікса, поліпа, ектопії [5, 12, 17]. Вчасна діагнос-
тика та лікування цервікальних інтраепітеліальних нео-
плазій дозволить істотно зменшити кількість онкогіне-
кологічних захворювань серед жінок.

При дисплазії багатошарового плоского епітелію
відзначають порушення нормальної стратифікації. Пласт
представлений молодими клітинами типу базальних і
парабазальних, диференціювання яких відсутнє. Зміню-
ються ядерно-цитоплазматичні співвідношення на ко-
ристь ядра, останні стають поліморфними. З'являються
клітини, що мітотично діляться, серед яких можуть бути
одиничні атипові мітози. Залежно від ступеня порушен-
ня стратифікації багатошарового плоского епітелію і
вираженості атипії клітин розрізняють слабку (легку), по-
мірну і різко виражену (важку) дисплазії. На даний час
рекомендується використовувати класифікацію ВООЗ,
згідно з якою цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
має три ступені:

1. CIN 1 (дисплазія слабкого ступеня) - характери-

зується невираженими змінами будови епітелію з по-
мірною проліферацією клітин базального шару. Харак-
теризується наявністю морфологічних ознак папілома-
вірус інфекції - койлоцитоз і дискератоз. Ці зміни не
повинні охоплювати більше однієї третьої товщини еп-
ітеліального пласту, починаючи від базальної мембра-
ни. Це створює умови для утрудненої діагностики, оск-
ільки забір матеріалу для цитологічного дослідження
під час скринінгових дослідженнях не у всіх випадках
може бути великим по об'єму і глибині.

2. CIN 2 (дисплазія середнього ступеня) - має більш
виражені морфологічні зміни. При цьому вражається
половина товщини епітеліального шару, починаючи від
базальної мембрани.

3. CIN 3 (дисплазія важкого ступеня) характеризуєть-
ся враженням більше двох третин епітеліального плас-
та. Морфологічні зміни яскраво виражені. Ці зміни відбу-
ваються в середньому і базальному шарах епітеліаль-
ного покриву шийки. Поступово ці модифіковані
клітинні елементи стають основою майбутньої (можли-
вої) пухлини шийки матки. Характерною особливістю є
те, що поверхневий шар і строма незмінені. Полярність
розташування клітин відсутня. Різко виражена в по-
рівнянні з помірною дисплазією клітинна і ядерна ати-
пія. Є мітози, в тому числі і патологічні. Незважаючи на
значний клітинний і ядерний атипізм, поверхневі шари
клітин зберігають своє звичайне будова, іноді наража-
ючись зроговіння [13, 15, 16].

Дисплазія, що розвивалася на тлі метапластичного
багатошарового плоского епітелію, носить назву резер-
вногенної, мукоїдної, передракової метаплазії з атипією,
метапластичної. Ця форма дисплазії в класифікації ВООЗ
відсутня. Разом із тим, з нею пов'язаний розвиток ре-
зервногенного раку in situ та інших форм інвазивного
раку. Джерелом її є камбіальні елементи призматично-
го епітелію, відомі в літературі як резервні клітини. Най-
частіше цю форму дисплазії відзначають в ендоцервіксі
[4, 9, 14].

Дисплазія, що виникає в метапластичному епітелії,
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за характером структури епітеліального пласта схожа
на дисплазію багатошарового плоского епітелію, але
вона менш диференційована. При ній відзначають
більш виражене порушення стратифікації; часто пласт
складається з витягнутих веретеноподібних клітин, орі-
єнтованих в різних напрямках або складаються в пучки
і утворюють завитки. Порушено ядерно-цитоплазматич-
не співвідношення на користь ядра. В окремих клітинах
іноді зберігаються ознаки слизоутворення. Проте част-
іше слиз стелиться по поверхні атипового епітеліаль-
ного пласта. Схильність до зроговіння відсутня.

За даними досліджень Единбурзької медичної шко-
ли останніх 40 років [2, 8] канцерогенез шийки матки в
більшій мірі викликається рядом вірусів, включаючи
вірус Епштейна-Барра, цитомегаловірус, простий вірус
герпему II типу, проте провідне місце в розвитку нео-
плазії шийки матки займає вірус папіломи людини.
Найбільш поширеним проявом віруса папіломи люди-
ни є кондиломи, що в основному викликаються інтег-
рацією 6b та 11 типами віруса, що є неонкогенними
[11]. При кольпоскопії визначається, зазвичай, параке-
ратизація, або можлива фокальна ортокератизація. Ха-
рактерні клітинні зміни включають в себе індивідуаль-
ну клітинну кератинізацію поверхневого шару епітелію,
койлоцитотичну атипію, багатоядерність.

ВПЛ можна розділити на дві великих групи: група
низького ризику, що пов'язана з цервікальними конди-
ломами і CIN 1; і група високого ризику, що знаходять у
50-80% CIN 2 i CIN 3, і у 90% раку. Безсимптомна регу-
ляція вірусу папіломи людини вказує на те, що у роз-
витку неоплазії бере участь експресія вірусний генів.
Виділяють два основних вірусних протоонкогени Е6 і
Е7, безпосередньо сполучені з вірусними енхансерами
та промоторами, допускаючи продовження експресії
після інтеграції [13].

Епідеміологічні дослідження показують наявність
кофакторів, що сприяють прогресії ВПЛ: тип вірусу, іму-
носупресія, рівень стероїдних та статевих гормонів, ку-
ріння [19].

Сучасне лікування CIN базується на виборі найопти-

мальнішого методу, що дозволить видалити та зруйну-
вати атипові клітини з мінімальним ризиком подаль-
шого розвитку дисплазії. Таке лікування, як лазерна
терапія та кріотерапія здатні усунути лише частину ший-
ки матки ураженої атиповими клітинами [1, 3].

Петлеподібна електроексцизіонна процедура (LEETZ-
large loop excision of transformation zone), конізація ший-
ки матки і гістеректомія дозволяють видалити всю ділянку
трансформованої зони. Ця зона включає в себе всі кліти-
ни, що можуть стати атиповими і розвинути цервікаль-
ний рак.

Огляд світової літератури показує, що приблизна
ймовірність регресії CIN1 становить 60%, персистенція
30%, прогресія до CIN3 10%, і прогресія до інвазії 1%.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Таким чином, цервікальна інтраепітеліальна нео-
плазія є поширеним інфекційним захворюванням у
жінок різних вікових груп, що здатна прогресувати у
онкогінекологічні захворювання. Цитологічні зміни ба-
гатошарового плоского епітелію залежать від ступеня
CIN.

2. При слабкому ступені дисплазії зміни обмежу-
ються нижньою третиною багатошарового пласта. Поділ
на шари зберігається. У нижній третині багатошарово-
го плоского епітелію ядра клітин збільшені, неправиль-
ної форми, гіперхромні. Є мітози, в тому числі і пооди-
нокі патологічні. При помірно вираженій дисплазії ви-
щеописані зміни захоплюють вже 1/2 товщі пласта ба-
гатошарового плоского епітелію. Різко виражена (важ-
ка) дисплазія характеризується з залученням в процес
всієї товщі епітеліального пласта.

3. Розвиток CIN пов'язаний із вмонтуванням віруса
папіломи людини. Цитологічно це характеризується на-
явністю таких морфологічних ознак, як койлоцитоз та
дискератоз.

Виявлення ранніх морфологічних ознак CIN дозво-
лить в подальшому зменшити ступінь ризику розвитку
ускладнень гінекологічних захворювань.
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОПАТОГЕНЕЗ, ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ
ОСОБЛИВОСТІ ЕРОЗІЙ ШЛУНКУ ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ

Резюме. Серед захворювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ) ерозії шлунка відносяться до числа найбільш розпов-
сюджених та найменш вивчених. Ерозивні зміни слизової оболонки залишаються другою за частотою причиною шлунково-
кишкових кровотеч після дуоденальних виразок.
Ключові слова: ерозії, Нр-інфікування, кислотний фактор, дуоденогастральний рефлекс, ЦОГ, простагландини Е,
НПЗП-гастропатії.

Вступ
Ерозії слизової оболонки шлунка та дванадцятипа-

лої кишки виявлені при проведенні ендоскопічних дос-
ліджень у досліджуваній групі хворих в 4,3% випадків.
У 46,4% людей вони поєднувалися із захворюваннями


