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Резюме. представлены данные анализа исследований по изучению проблемы эндокринных 
и метаболических нарушений в организме женщин, перенесших оперативные вмешатель-
ства по поводу миомы матки. миома матки является одним из наиболее распространенных 
гинекологических заболеваний. основными видами оперативных вмешательств в лечении 
миомы матки являются гистерэктомия, миомэктомия, удаление матки с придатками или 
без яичников. дефицит эстрогенов, наблюдающийся после выполнения гистерэктомии, ли-
шает пациентку полноценного протективного действия женских половых гормонов в отно-
шении всех видов обмена веществ и нормального функционирования систем органов. Ги-
поэстрогения приводит к развитию постгистерэктомического синдрома, проявляющегося 
преждевременным развитием атеросклероза и болезней кровообращения, остеопорозом, рас-
стройствами психологического статуса, урогенитальными нарушениями. ключевым звеном 
патогенеза эндокринно- метаболических расстройств после гистерэктомии является гипоэ-
строгения. Эндокринные расстройства при этом обнаруживаются практически на всех уров-
нях регуляторно- исполнительной эндокринной оси. мало изучена гормональная функция 
периферических эндокринных желез после перенесенной миомэктомии. в доступной литера-
туре не обнаружено данных по эндокринно- метаболическим нарушениям у пациенток после 
перенесенной миомэктомии.
Ключевые слова: миома матки, гистерэктомия, миомэктомия, гипоэстрогения, эндокринные 
нарушения, изменения обмена веществ, постгистерэктомический синдром, метаболический 
синдром.
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Abstract. this paper presents analysis results of the research on endocrine and metabolic disor-
ders in women who underwent surgery interventions for uterine myomas. uterine myoma is one 
of the most common gynecological diseases. main types of surgical interventions to treat uterine 
myomas are: hysterectomy, which is an organ- removing operation with various volume of surgical 



обзоры

Medicine: theory and practice тоМ 4   № 3   2019 eiSSn 2658-4204

79

intervention: supravaginal amputation or extirpation of the uterus. another type is myomectomy — 
an organ- preserving operation — when myoma nodes are removed, but the uterus and ovaries are 
preserved if they have no pathology. removal of the uterus with appendages or without ovaries re-
sults in a decreasing production of estrogens, which play a key role in regulation of metabolism and 
various functions of the body systems. estrogen deficiency, occuring after hysterectomy, deprives 
patients of a comprehensive protective effect of female sex hormones in all types of metabolism and 
normal functioning of organ systems. hypoestrogenemia leads to development of a post-hysterec-
tomy syndrome that comes out in early development of atherosclerosis, circulatory diseases, osteo-
porosis, psychological status disorders and urogenital disorders. hypoestrogenemia is a key link in 
the pathogenesis of endocrine and metabolic disorders after hysterectomy. endocrine disorders can 
be found at almost all levels of the regulatory and executive axis of the endocrine system. So far, 
hormonal function of the peripheral endocrine glands after myomectomy has been poorly studied. 
currently available publications give no data on endocrine and metabolic disorders in patients after 
the myomectomy.
Key words: uterine myoma, hysterectomy, myomectomy, hypoestrogenemia, endocrine disorders, 
metabolic changes, post-hysterectomy syndrome, metabolic syndrome.

новения такого клона важнейшее значение 
имеют взаимодействия половых стероидов, 
факторов роста и цитокинов во время менстру-
альных циклов, приводящие к мутациям глад-
комышечных клеток (Гмк) миометрия [10].

установлены факторы риска возникновения 
миомы матки: генетическая предрасположен-
ность, позднее менархе, обильные менструа-
ции, механическая травма миометрия (в ре-
зультате травматичных родов, выскабливания 
матки), наличие воспалительных гинекологи-
ческих заболеваний и экстрагенитальной пато-
логии, избыточный вес в сочетании с низкой 
физической активностью и высокой частотой 
психологических стрессов [6].

принято считать, что основное значение в 
механизмах развития миомы матки принадле-
жит изменениям эндокринного статуса орга-
низма и гормональной чувствительности тка-
ней, цитогенетическим нарушениям, а также 
процессам неоангиогенеза в опухоли.

в настоящее время накоплено достаточно 
много данных, свидетельствующих о ключевом 
значении эндокринных нарушений в патогене-
зе миомы матки. в свою очередь, среди эндо-
кринных факторов главное место в развитии 
опухоли традиционно отводится женским по-
ловым гормонам. доказательствами служат 
следующие факторы, подтверждающие роль 
эстрогенов: миома матки не возникает до пери-
ода стероидогенеза, развивается в течение ре-
продуктивного возраста, в постменопаузе мио-
ма подвергается регрессу [20]. максимальная 
пролиферативная активность приходится на 
лютеиновую фазу и превышает таковую в фол-
ликулярную фазу более чем в 4 раза, при этом 
прогестерон оказывает индуцирующие дей-

политические, социальные и экономиче-
ские потрясения конца XX века привели к не-
допустимо значительному снижению числен-
ности населения российской Федерации. вос-
становление политической и экономической 
независимости и мощи нашей страны невоз-
можно без восстановления и роста ее народо-
населения. в этой связи в качестве одной из 
важнейших государственных задач выдвигает-
ся сохранение и укрепление репродуктивного 
здоровья женщины. весьма уместной здесь 
представляется цитата из исторической миниа-
тюры в.с. пикуля: «у древних славян женщи-
ну почитали славным именем «берегиня», ког-
да она заболевает, дом рушится». следователь-
но, берегиня хранит всех нас, а мы обязаны 
беречь свою берегиню» [17].

в настоящем обзоре приведен анализ дан-
ных современных литературных источников о 
механизмах развития эндокринных и метабо-
лических нарушений у пациенток после вы-
полнения оперативных вмешательств по пово-
ду миомы матки.

одним из самых распространенных гинеко-
логических заболеваний, которое как само по 
себе, так и в результате лечения, приводит к 
нарушению, а нередко и утрате репродуктив-
ной функции, является миома матки. Заболева-
емость миомой матки очень высока и после до-
стижения женщиной возраста 35 лет достигает 
34–45% [24].

миома матки является доброкачественной 
опухолью моноклонального происхождения, 
развивающейся из одной первичной клетки, в 
результате мутации приобретающей способ-
ность к нерегулируемому росту и растет как ге-
нетически аномальный клон [22]. для возник-
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ствие на рост опухоли через торможение апоп-
тоза.

известно, что эстрогены (через активацию 
прогестероновых рецепторов) выступают в 
роли пускового механизма роста миомы и соз-
дают, таким образом, основу для усиления ак-
тивности прогестерона. стимуляция активно-
сти прогестерона приводит к экспрессии генов, 
действующих через апоптоз и пролиферацию 
Гмк миометрия. следующим звеном патогене-
за миомы матки является вторичная активация 
эстрогеновых α-рецепторов. таким образом, 
эстрогены и прогестерон действуют синергич-
но, реализуя свое действие через соответству-
ющие рецепторы. влияние эстрогенов и проге-
стинов на апоптоз и пролиферативную актив-
ность Гмк опосредовано цитокинами: 
эпидермального фактора роста (ЭФр, индуци-
рующего пролиферативную активность), инсу-
линоподобного фактора роста (иФр-1, потен-
цирующего активность гонадотропинов и по-
ловых стероидов), трансформирующего 
фактора роста (α- тФр, стимулирующего проли-
ферацию Гмк, развитие фибробластов и эндо-
телия) [25]. Эстрогены активно стимулируют 
белковый синтез в Гмк миометрия, способ-
ствуя их пролиферации и секреции биологиче-
ски активных веществ и экспрессии рецепто-
ров, воспринимающих эти вещества.

локальная гипертрофия миометрия ведет к 
нарушениям микроциркуляции и гипоксии кле-
ток узла миомы, индуцирующим дальнейший 
рост миоматозного узла, и возникновению по-
рочного круга патогенеза.

росту миомы способствует нарушение ба-
ланса между процессами пролиферации и 
апоптоза. дополнительными факторами, спо-
собствующими росту миомы матки, являются 
экспрессия ингибиторов апоптоза — антиапоп-
тических проонкогенов Bcl-2 и c-myc, с одно-
временным снижением активности проапопти-
ческого фактора bax.

в доступной литературе имеются сведения, 
свидетельствующие о значении в патогенезе 
миомы матки других гормонов. так, прогесте-
рон способен к подавлению роста миомы, ко-
торое осуществляется как непосредственно че-
рез собственные рецепторы, так и через угне-
тение экспрессии рецепторов эстрогенов и 
блокировку их влияния [16].

агонисты гонадолиберина посредством вли-
яния на гонадотрофы аденогипофиза, сек-
ретирующие фолликулостимулирующий (ФсГ) 
и лютеинизирующий (лГ) гормоны, суще-
ственно снижают уровни эстрогенов, что спо-
собствует уменьшению размеров миомы матки. 

о вероятном прямом влиянии гонадолиберина 
на рост миомы свидетельствует обнаружение в 
миоматозных узлах рецепторов, связывающих 
данный гормон [5].

в неизмененном миометрии и миоме матки 
обнаружены рНк-рецепторы соматотропина, 
что указывает на возможность непосредствен-
ного действия соматотропного гормона (стГ) 
на миометрий. женщины, страдающие акроме-
галией, более других подвержены риску разви-
тия миомы матки. Эти обстоятельства позволя-
ют выдвинуть предположение о важной роли 
стГ в инициации развития миомы матки.

частое сочетание миомы матки с дисгормо-
нальными заболеваниями молочных желез и 
нарушением функции щитовидной железы обу-
словлено участием в патогенезе заболевания 
гипоталамо- гипофизарной системы. установ-
лено, что клетки миомы матки секретируют 
пролактин. изучение особенностей выделения 
пролактина при миоме матки позволило уста-
новить, что у пациенток старше 40 лет концен-
трация гормона достоверно превышает норму 
здоровых женщин, а у больных моложе 40 лет 
содержание пролактина находится в пределах 
нормального диапазона [6].

до настоящего времени наиболее широко 
для лечения миомы матки применялись хирур-
гические методы. в возрасте до 40 лет хирур-
гическому лечению подвергаются около чет-
верти больных миомой матки [6]. при этом 
 пациенткам в подавляющем большинстве слу-
чаев (81–92%) выполняется гистерэктомия 
(ГЭ) в виде надвлагалищной ампутации матки 
(Нам) или ее экстирпации (Эм) [1]. в обоих 
случаях экстирпация матки может быть выпол-
нена без удаления придатков, либо с удалением 
одного или двух придатков. последнее обстоя-
тельство имеет большое значение для сохране-
ния возможно более высокого уровня эстроге-
нов.

в структуре выполняемых гинекологических 
абдоминальных оперативных вмешательств ча-
стота ГЭ в различных регионах нашей страны 
составляет от 25% до 38%, в великобритании — 
25%, в сШа — 36%, в Швеции — 38%. сред-
ний возраст женщин, которым производится ГЭ, 
составляет 40,5 лет, то есть, основной контин-
гент пациенток находится в репродуктивном 
возрасте [6, 9].

Значительно реже, лишь в 8–19% случаев 
постановки диагноза миомы, проводятся орга-
носохраняющие операции (миомэктомии), хотя 
данный вид оперативного вмешательства, на 
первый взгляд, наиболее предпочтителен в от-
ношении сохранения репродуктивной функции 
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и гипотетически не должен вызывать суще-
ственного снижения уровня эстрогенов. основ-
ной причиной редкого применения органосо-
храняющих операций является онкологическая 
настороженность хирургов или личное пожела-
ние пациентки к проведению радикальной опе-
рации [1, 2].

в репродуктивном и пременопаузальном 
возрасте ГЭ влечет за собой множество про-
блем, включающих: нарушения психологиче-
ского статуса, различные расстройства обмена 
веществ (энергетического, жирового углевод-
ного, белкового и минерального), изменения 
функционирования системы кровообращения, 
центральной нервной, эндокринной и мочепо-
ловой систем [1, 3, 9, 11]. перечисленные нару-
шения в различных их сочетаниях составляют 
основу клинических проявлений постгистерэк-
томического синдрома (пГЭс) или хирургиче-
ской менопаузы. Эти расстройства проявляют-
ся в различной степени, различных сочетаниях 
и в разные сроки практически у всех пациенток 
после выполнения ГЭ.

Главной причиной развития пГЭс является 
дефицит эстрогенов — гипоэстрогения [3, 10, 
11]. Значительная роль в формировании пГЭс 
отводится также эмоциональным переживани-
ям пациенток вследствие утраты репродуктив-
ной функции, сексуальных нарушений, осозна-
ния собственной «неполноценности» и воз-
можного снижения качества личной и 
социальной жизни пациентки [9, 11, 13].

развитие гипоэстрогении и пГЭс возможно 
как при выполнении операции с удалением 
обоих придатков, так и при сохранении одного 
или двух яичников. причиной эстрогенного де-
фицита в последнем случае являются с одной 
стороны особенности кровоснабжения яични-
ков, а с другой — особенности оперативной 
техники выполнения ГЭ. в ходе операции про-
изводится пересечение маточной артерии, име-
ющей яичниковые ветви. прекращение кро-
воснабжения яичников из этих ветвей в той 
или иной мере приводит к их ишемии. выра-
женность ишемии гонад зависит от анатомиче-
ского варианта их кровоснабжения. при биар-
териальном варианте кровоснабжение осу-
ществляется примерно в равной степени, как 
из маточной, так и из яичниковой артерий. при 
моноартериальных вариантах наблюдается 
преимущественное питание из ветвей маточ-
ной артерии либо из яичниковой артерии. На-
личие у пациентки того или иного анатомиче-
ского варианта кровоснабжения гонад наряду с 
другими факторами определяет степень ише-
мизации яичников, выраженность эстрогенно-

го дефицита и пГЭс. ГЭ приводит к макси-
мальной редукции кровотока яичника при ва-
рианте его кровоснабжения с преобладанием 
ветви маточной артерии [2, 7].

дефицит эстрогенов, наблюдающийся после 
выполнения ГЭ, лишает пациентку полноцен-
ного протективного действия женских половых 
гормонов в отношении всех видов обмена ве-
ществ и нормального функционирования си-
стем органов.

Экстрагенитальные органы и ткани (цен-
тральная нервная система, миокард, эндотелий, 
костная ткань, печень и др.) содержат эстроге-
новые рецепторы, посредством которых эстро-
гены могут напрямую влиять на обмен ве-
ществ. действие эстрогенов на энергетиче-
ский, белковый, жировой, углеводный и 
минеральный обмен имеет большое значение 
для понимания расстройств метаболизма, на-
блюдаемых после оперативных вмешательств, 
при миоме матки.

дегидрирующая активность эстрогенов реа-
лизуется через торможение процессов перекис-
ного окисления мембранных липидов и инги-
бицию активности микросомальной перокси-
дазы, что позволяет уменьшать последствия 
нарушений энергетического метаболизма в 
клетках [35]. инактивация свободных радика-
лов эстрогенами осуществляется при различ-
ных видах инициации перекисного окисления. 
антиоксидантное действие эстрогены проявля-
ют в концентрациях, близких к физиологиче-
ским [37].

Эстрогены повышают уровень гликолитиче-
ской атФ, участвующей в энергообеспечении 
проводящих систем внутренних органов, регу-
ляции параметров потенциалов действия кле-
ток гладкомышечной мускулатуры и обеспечи-
вает работу ca2+mg2+атФазы кальциевого на-
соса, удаляющего избыток са2+ из саркоплазмы 
[15]. Функциональная активность натриевого 
насоса увеличивается под влиянием эстрадио-
ла посредством усиления калий- связывающей 
способности Na+K+атФазы [31].

Эффекты действия эстрогенов на активный 
транспорт са2+ аналогичны первичной компен-
саторной реакции митохондрий при ишемии 
тканей и тканевой гипоксии и осуществляются 
через увеличение гидрофобности мембран ми-
тохондрий, ингибирование процессов окисле-
ния Над-зависимых субстратов и дыхательной 
цепи митохондрий, ослабление са-аккумулиру-
ющей активности и динамики транспорта ио-
нов са2+ [8, 14].

выраженное действие эстрогенов на белко-
вый обмен осуществляется посредством усиле-
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ния роста числа рибосом, синтеза информаци-
онных рНк, стимуляции синтеза белка в клет-
ках, что, в конечном итоге, приводит к 
анаболическому эффекту. потеря этого влия-
ния при гипоэстрогении ведет к белковой дис-
трофии, снижению количества гликогена, ста-
зам, отекам, диапедезным кровоизлияниям и 
склерозу сосудов и органов.

особенно важным является благоприятное 
влияние эстрогенов на липидный профиль 
плазмы, что проявляется снижением концен-
траций атерогенных липопротеидов низкой 
плотности (лпНп) и липопротеидов очень 
низкой плотности (лпоНп) — транспортных 
белков холестерина, и ростом содержания ли-
попротеидов высокой плотности (лпвп). 
Эстрогены снижают концентрации триглице-
ридов, общего холестерина, стимулируют син-
тез жирных кислот и фосфолипидов [4, 21].

Эстрогены повышают чувствительность к 
инсулину, ослабляют инсулинорезистентность 
тканей, возрастающую с наступлением менопа-
узы, стимулируют секрецию инсулина подже-
лудочной железой, усиливают утилизацию 
глюкозы клетками, снижая уровень глюкозы в 
крови [28]. таким образом, влияние эстрогенов 
на углеводный обмен проявляется уменьшени-
ем гликемии и увеличением содержания глико-
гена в тканях, а также креатинина и фосфора в 
крови и мышцах, что способствует накоплению 
макроэргических соединений в мышечной ткани.

воздействие эстрогенов на минеральный 
обмен также имеет достаточно широкий спектр 
действия.

тесно связаны с нарушениями минерально-
го обмена нарушения метаболизма костной 
ткани. как остеобласты, так и остеокласты 
имеют эстрогеновые рецепторы. Эстрогены 
усиливают синтез белков, характерных для зре-
лых остеобластов, активируя их; снижают ак-
тивность остеокластов, а также их число (через 
ускорение апоптоза), способствуют выработке 
остеобластами остеопротегерина — белка, на-
рушающего дифференцировку предшественни-
ков остеокластов. Эстрогены вызывают сниже-
ние активности остеокластов и активируют 
остеобласты через стимулирование секреции 
кальцитонина, оказывая защитное действие на 
процессы остеобразования. Эстрогены являют-
ся физиологическим антагонистом паратгормо-
на и сдерживают вызываемую им резорбцию 
костной ткани. Эстрогены поддерживают ба-
ланс между активностью остеобластов и остео-
кластов в процессе ремоделирования за счет 
снижения резорбции и вторичного понижения 
образования костной ткани. в условиях гипоэ-

строгении в организме снижаются и перечис-
ленные эффекты, что приводит к развитию 
остеопороза [23].

следствием оперативных вмешательств на 
матке и ее придатках и возникающего в связи с 
этим гормонального дисбаланса является по-
полнение групп риска развития сердечнососу-
дистых заболеваний, абдоминального ожире-
ния, остеопороза, урогенитальных расстройств, 
и других нарушений, приводящих к потере тру-
доспособности, а нередко и к инвалидизации 
[23]. дефицит эстрогенов играет существен-
ную роль в возникновении дислипидемии, ар-
териальной гипертензии (аГ), абдоминального 
ожирения, инсулинорезистентности и компен-
саторной гиперинсулинемии [4, 18].

Наиболее значимыми и подробно изученны-
ми являются воздействия перенесенной ГЭ на 
состояние функций сердечнососудистой сис-
темы.

Эстрогены восстанавливают экспрессию 
легких, и тяжелых цепей миозина в миокарде 
которая нарушается вследствие овариектомии. 
в экспериментальных исследованиях действие 
17β-эстрадиола в сердечной ткани крыс вызы-
вает быстрые и обратимые укорочения дли-
тельности потенциалов действия и рост ион-
ной проницаемости сарколеммы [26, 27].

установлено снижение сократительной спо-
собности сердца при действии на него 17β-э-
страдиола, вследствие наличия у гормона 
ca-антагонистических свой ств [33]. Эстрогены 
потенцируют удаление ионов кальция из цито-
плазмы с помощью ca2+mg2+атФазы, что спо-
собствует процессу диастолического рассла-
бления и имеет особое значение в условиях 
ишемии [36].

антиаритмическое действие эстрадиола 
проявляется при внутривенном введении гор-
мона снижением частоты возникновения экто-
пической активности, фибрилляции желудоч-
ков и тяжести протекания аритмий [30].

Эстрадиол вызывает существенное ослабле-
ние действия адреналина на величину транс-
мембранных потенциалов кардиомиоцитов, 
уменьшая повреждающий эффект катехолами-
нов в стрессовых ситуациях при сохранении 
адаптивных реакций сердца [12].

при повреждениях сосудистой стенки 
эстрадиол предотвращает развитие эндотели-
альной дисфункции, способствуя восстановле-
нию функционального состояния эндотелия, 
ингибируя пролиферативные процессы в стен-
ке артерии и предотвращая ее склерозирова-
ние, снижение степени развития атеросклеро-
за [19].



обзоры

Medicine: theory and practice тоМ 4   № 3   2019 eiSSn 2658-4204

83

выявлена разнонаправленность взаимодей-
ствия эстрадиола с вазопрессорными мишеня-
ми в зависимости от органной локализации со-
судистого русла: 17β-эстрадиол ингибирует ин-
дуцированное норадреналином повышение 
перфузионного давления, а реактивность ле-
гочных и мезентериальных сосудов при этом 
изменяется противоположным образом: перфу-
зия гормона значительно усиливает вазокон-
стрикцию в ответ на норадреналин, ангиотен-
зин ii и тромбоксан [29].

Эстрадиол значительно повышает уровень 
секреции оксида азота, являющегося ингибито-
ром адгезии нейтрофилов к эндотелию, что 
служит фактором его вазодилатирующего эф-
фекта [34].

снижение уровня женских половых гормо-
нов в результате как возрастного угасания 
функции яичников, так и перенесенной ГЭ, 
вносит свой вклад в развитие аГ в связи с по-
терей множественного защитного действия по-
ловых гормонов на сердечно- сосудистую си-
стему [11, 24].

многие из агентов, обладающих свой ством 
повышать ад, в частности альдостерон, стиму-
лируют выработку коллагена и пролиферацию 
гладкомышечных элементов в стенке сосудов, 
способствуя тем самым развитию необратимых 
структурных изменений в сосудах и создавая 
морфологическую базу для аГ. обладая спо-
собностью к торможению вазоконстрикции и 
пролиферации гладкомышечных клеток, эстро-
гены противодействуют неблагоприятным про-
цессам ремоделирования стенки сосудов и ста-
билизации аГ, а этот эффект теряется при сни-
жении продукции эстрогенов [11].

Эстрогены снижают повышенный уровень 
кортизола в ответ на физическое или психоло-
гическое стрессорное воздействие [38].

развитие атеросклероза у женщин в ситуа-
циях дефицита эстрогенов и рост риска заболе-
ваний коронарных сосудов сердца коррелирует 
с продолжительностью этого дефицита. На 
формирование расстройств кровообращения 
при снижении выработки эстрогенов влияет 
также нарушение соотношения эстрогенов и 
андрогенов [32].

анализ литературных данных позволяет вы-
делить следующие позитивные аспекты дей-
ствия женских половых гормонов в отношении 
сердечнососудистой системы:

 –  антиаритмическое действие;
 –  положительное влияние на сократитель-

ную функцию сердца;
 –  ингибирование процессов перекисного 

окисления мембранных липидов;

 –  рост содержания в плазме крови антиате-
рогенных лпвп и снижение лпНп;

 –  рост уровня секреции окиси азота клетка-
ми эндотелия сосудов;

 –  восстановление функционального состоя-
ния эндотелия и ингибирование пролифе-
ративных процессов при повреждении со-
судистой стенки;

 –  способность влияния на активный транс-
порт са2+ и к+;

 –  повышение эластичности внутренней и 
средней оболочки сосудистой стенки.

Главной причиной развития нарушений ме-
таболизма костной ткани у пациенток после 
проведения ГЭ является резкое снижение син-
теза эстрогенов.

при дефиците эстрогенов одновременно 
утрачиваются как органические, так и мине-
ральные элементы костной ткани, что типично 
для остеопороза. процесс остеопороза у жен-
щин после ГЭ начинается с первых дней по-
слеоперационного периода, развивается посте-
пенно и долгое время может оставаться незаме-
ченным. в течение года происходит потеря от 5 
до 15% костной массы, при физиологической 
потере — не более 1,5%. следствием этих про-
цессов является повышенный риск возникно-
вения переломов костей у женщин с удаленны-
ми яичниками по сравнению со здоровыми 
женщинами того же возраста. в частности, пе-
реломы позвонков в этой группе возникают 
в 9 раз, а переломы шейки бедренной кости — 
в 3 раза чаще. протективный эффект эстроге-
нов в отношении костной ткани реализуется 
следующими путями:

 –  ингибирующим действием на остеокла-
сты;

 –  блокадой активности некоторых гормо-
нов, стимулирующих остеоразрушение 
(паратгормона, тироксина), через сниже-
ние их синтеза или снижение чувстви-
тельности остеокластов;

 –  стимуляцией синтеза ряда высокоактив-
ных биологических веществ, участвую-
щих в ремоделировании костной ткани 
(в частности, кальцитонина);

 –  усилением всасывания кальция в кишеч-
нике.

подводя итог результатам анализа литера-
турных источников, посвященных проблеме 
эндокринно- обменных расстройств у женщин, 
перенесших оперативные вмешательства по 
поводу миомы матки, следует сделать следую-
щее заключение:

ключевым звеном патогенеза эндокринно- 
метаболических расстройств после перенесен-
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ной гистерэктомии является гипоэстрогения. 
Эндокринные расстройства, наблюдающиеся 
после гистерэктомии, обнаруживаются в раз-
ной степени практически на всех уровнях ре-
гуляторно- исполнительной эндокринной оси 
(гипоталамус — гипофиз — периферические 
эндокринные железы). Гормональная функция 
периферических эндокринных желез после 
 перенесенной гистерэктомии остается малоиз-
ученной, а данных о эндокринно- метабо-
лических нарушениях у пациенток после пере-
несенной миомэктомии в доступной литерату-
ре обнаружить не удалось.
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