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ОСОБЛИВОСТІ ГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗУ  
У БЕЗПЛІДНИХ ЖІНОК З НЕАТИПОВОЮ ГІПЕРПЛАЗІЄЮ  

ЕНДОМЕТРІЯ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД МАСИ ТІЛА

Серед жінок репродуктивного віку гіперпластичні процеси ендометрія зустрічаються в 50-70% випадків. 
При цьому репродуктивна функція реалізується лише в 27% випадків. До виникнення патологічної трансфор-
мації ендометрія найчастіше призводять гормональні порушення, які зачіпають всі ланки нейрогуморальної 
регуляції організму жінки. Ожиріння є вагомим факторами ризику гіперплазії ендометрія і безпліддя.

Метою роботи стало визначення особливостей гормонального гомеостазу при неатиповій гіперплазії 
ендометрія у жінок з безпліддям в залежності від маси тіла.

Матеріали і методи. Обстежено 114 жінок репродуктивного віку, з котрих 84 пацієнтки групи НГЕ, 
які звернулися для лікування безпліддя, та 30 здорових, плідних жінок групи К. У групі НГЕ виділено: групу 
І – 44 жінки з індексом маси тіла (ІМТ) < 25 кг/м2; групу ІІ – 40 пацієнток з ІМТ ≥ 25 кг/м2. Визначені 
базальнірівні гормонів. Всім пацієнткам групи НГЕ була виконана гістероскопія на 21-22-й день МЦ з наступ-
ним гістологічним дослідженням зразків ендометрія.

Результати та їх обговорення. Встановлено, що  у безплідних хворих на НГЕ реєструється  гіпер-
гонадотропінемія, гіперандрогенія та відносна гіперестрогенія зі зниженням синтезу Р4 в секреторну фазу 
менструального циклу (МЦ), розвивається інсулінорезистентність у двох третинах випадків. У безплідних 
жінок з НГЕ на тлі надлишкової маси тіла порівняно з пацієнтками без надлишкової маси на 2-3-й день МЦ 
відмічався підвищений рівень ЛГ  у 1,14 раза (р<0,05), ФСГ – у 1,13 ( р<0,02); Е2  – у 1,21 (р<0,01), була менша 
концентрація тестостерону у 1,28 (р<0,01) раза, а на 22-й день МЦ був вищий вміст Е2 у 1,24 раза (р<0,01), 
нижче концентрація Р4 у 1,47 раза (р<0,01) і більший коефіцієнт Е2 / Р4 в 1,77 (р<0,01) раза. Для безплідних 
пацієнток з НГЕ на тлі надлишкової маси тіла був характерний більший рівень інсуліну в 1,27 раза (р<0,01), 
індексу НОМА – в 1,35 (р<0,01), частіше зустрічалася інсулінорезистентність в 1,69 раза (р<0,01). 

Висновки. Урахування особливостей гормонального профілю у пацієнток репродуктивного віку з надлиш-
ковою масою тіла надає перспективи підвищення ефективності лікування гіперплазії ендометрія і безпліддя.

Ключові слова: неатипова гіперплазія ендометрія, безпліддя, гормональний гомеостаз, індекс маси тіла.

Гіперплазія ендометрія – найбільш часта 
доброякісна патологія матки у жінок різних ві-
кових груп [1, 4, 8, 12]. У структурі гінеколо-
гічної патології вона становить від 10 до 50% і 
захворюваність нею неухильно зростає. Неослаб-
ний інтерес до цієї проблеми пояснюється не 
тільки високим рівнем захворюваності і частими 
рецидивами, а й можливістю трансформації в 
атипову гіперплазію [13, 15].  Серед жінок репро-
дуктивного віку гіперпластичні процеси ендоме-
трія зустрічаються в 50-70% випадків і достатньо 
часто приводить до порушень репродуктивного 
здоров’я. При цьому репродуктивна функція реа-
лізується лише в 27% випадків [8]. 

На думку більшості дослідників, до виник-
нення патологічної трансформації ендометрія 
найчастіше призводять гормональні порушення, 

які зачіпають всі ланки нейрогуморальної ре-
гуляції організму жінки [19]. Певні успіхи, до-
сягнуті в розумінні патогенезу гіперпластичних 
процесів ендометрія, дозволили об´рунтувати іс-
нування двох патогенетично неоднорідних варі-
антів даного захворювання: у жінок з наявністю 
ознак ендокринно-обмінних порушень і при їх 
відсутності в організмі. Перший патогенетичний 
варіант пов’язують з дією естрогенів, молодим ві-
ком, наявністю надлишкової маси тіла або ожи-
ріння, раннім початком менархе, підвищеною 
експресією рецепторів прогестерону (Р

4
) і естро-

генів. Другий варіант характеризується недостат-
ністю  рецепторів Р

4
 і естрогенів, він не пов’яза-

ний з дією естрадіолу (Е
2
) і, швидше за все, має 

інший механізм розвитку. Гормональний фон, як 
відомо, не тільки визначає патогенетичний варі-
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ант і моделює біологічні особливості розвитку гі-
перплазії ендометрія, але й впливає на клінічний 
перебіг захворювання [7, 24, 26]. 

Але, останнім часом у літературі з’явля-
ється все більше повідомлень про те, що зміна 
концентрації статевих гормонів не є обов’язко-
вою умовою для виникнення гіперпластичних 
процесів ендометрія. У відповідності з сучасними 
уявленнями, гіперпластичні процеси ендометрії 
представляють собою мультифакторне захворю-
вання, що формує процеси гормонзалежної та 
гормоннезалежної проліферації клітин ендоме-
трія, хронічного запалення, а також генетичні та 
епігенетичні механізми [11].

Надмірна вага і ожиріння є надзвичайно 
актуальною проблемою медицини XXI ст. За да-
ними Всесвітньої організації охорони здоров’я, в 
2016 р більш 1,9 млрд дорослих понад 18 років 
мали надлишкову вагу (39 % дорослих старше 18 
років: 39 % чоловіків і 40 % жінок). З них понад 
650 млн страждали ожирінням (близько 13% до-
рослого населення планети: 11% чоловіків і 15% 
жінок) [2]. Ожиріння несприятливо впливає, в 
тому числі, на репродуктивну функцію жінки, 
внаслідок негативних змін функції гіпоталамо-гі-
пофізарно-яєчникової регуляторної системи. Ре-
зультати клінічних досліджень підтвердили тео-
рію про вплив ожиріння на ризик безпліддя [6, 
17]. Механізми залежності зниження фертильно-
сті від ожиріння складні і багатофакторні: гор-
мональні зміни можуть привести до ановуляції, 
зниження якості ооцитів і сприйнятливості ен-
дометрія [6]. У той же час, ожиріння є вагомим 
фактором ризику гіперплазії ендометрія [16, 25]. 

У світі вищевикладеного актуальним є ви-
вчення особливостей гормональних предикторів 
розвитку неатипової гіперплазії ендометрія (НГЕ) 
у жінок з безпліддям в залежності від маси тіла.

МЕТОЮ РОБОТИ стало визначення осо-
бливостей гормонального гомеостазу при неати-
повій гіперплазії ендометрія у жінок з безплід-
дям в залежності від маси тіла.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Матеріал проспективного дослідження 

склали 114 жінок репродуктивного віку, з котрих 
84 пацієнтки групи НГЕ, які звернулися для лі-
кування безпліддя, та 30 умовно гінекологічно 
та соматично здорових, плідних жінок групи К. 
Проведено загальне клініко-анамнестичне та гі-
некологічне обстеження, оцінка масо-ростових 
даних з визначенням індексу маси тіла (ІМТ). 

 У групі НГЕ в залежності від ІМТ жінок 
виділено: групу І – 44 жінки без надлишкової 

маси тіла з ІМТ < 25 кг/м2; групу ІІ – 40 пацієн-
ток з надлишковою масою тіла з ІМТ ≥ 25 кг/м2. 

Критеріями включення в групу НГЕ були: 
активний репродуктивний вік, гістологічно під-
тверджена наявність НГЕ, знаходження під нагля-
дом до кінця проведення дослідження, критеріями 
виключення  – наявність патології щитоподібної 
залози, гіперпролактинемія, цукровий діабет, ге-
нітальний ендометріоз, пухлини яєчників.

Ультразвукове дослідження (УЗД) проводи-
ли за стандартними методиками.

На 2–3-й день менструального циклу (МЦ) 
визначали гормони у сироватці периферичної 
крові. На автоматичному аналізаторі Cobas-e411 
(Roche Diagnostic, Швейцарія) при застосуванні 
імуноелектрохімічного методу з хемілюмінес-
центною детекцією та реактивів фірми Roche 
Diagnostic (Швейцарія) вимірювали гіпофізарних 
гормонів (лютеїнізуючого гормону – ЛГ, фолі-
кулостимулюючого гормону – ФСГ, пролактину 
– ПРЛ, тиреотропного – ТТГ), стероїдних гормо-
нів (вільного тестостерону – Т

в
, естрадіолу – Е

2
, 

прогестерону – Р
4
), гормонів щитоподібної залози 

(вільного трийодтироніну (Т
3в
), тироксину (Т

4в
), 

інсуліну в сироватці периферичної крові  на 2-3-й 
день МЦ; Е

2 
і Р

4
 – додатково на 21-22-й день МЦ.

Для оцінки інсулінорезистентності розра-
ховували індекс НОМА (The Homeostatic Model 
Assessment) за формулою: НОМА=[концентра-
ція глюкози в плазмі крові натще (ммоль/л)]
х[концентрація інсуліну в плазмі крові нат-
ще (мкОД/л)] / 22,5. За норму вважали індекс 
НОМА не більший за 3,0. 

Всім пацієнткам групи НГЕ була виконана 
гістероскопія на 21-22-й день МЦ з наступним 
гістологічним дослідженням зразків ендометрія. 
У всіх випадках діагноз НГЕ був підтверджений 
гістологічно.

Вибіркові дані оцінювалися за кількісною, 
номінальною та ранжированою шкалами із засто-
суванням пакету програм Excel і методів аналі-
тичної статистики.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Середній вік жінок групи І склав 29,98±0,28 ро-

ків, групи ІІ – 30,33±0,33 років, групи К – 30,37±0,53 
років (p>0,05), ІМТ – відповідно 21,34±0,23 кг/м2 
(p

к
>0,05), 27,87±0,34 кг/м2 (p

к
<0,01, p

І-ІІ
<0,01) і 

21,69±0,47 кг/м2. Тривалість безпліддя у групах І 
і ІІ не мала статистично значимих відмінностей – 
5,48±0,26 проти 5,10±0,37 років.

Аналіз отриманих даних показав, що гор-
мональний профіль сироватки периферичної кро-
ві у пацієнток з НГЕ відрізнявся від такого у жі-
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нок контрольної групи за рівнем ЛГ, ФСГ, Е
2
, Р

4
, 

Т
в
, інсуліну, співвідношення ЛГ / ФСГ, Е

2 
/ Р

4
 і 

індексу НОМА. 

Порушення гонадотропної регуляції при НГЕ 
характеризувалися підвищенням на 2-3-й день МЦ 
рівня ЛГ в сироватці крові у 1,61 раза (7,82±0,24 

проти 4,86±0,18 мМО/л, р<0,01) і ФСГ у 1,21 
(5,59±0,14  проти 4,63±0,15 мМО/л, р<0,01), що 
відбилося у збільшенні при НГЕ середнього значен-
ня співвідношення ЛГ/ФСГ у 1,36 раза (1,46±0,05 
проти 1,07±0,04, р<0,01) (табл. 1). 

Таблиця 1

Рівні сироваткових гонадотропінів на 2-3-й день МЦ, M±SE

Група ФСГ, мМО/л ЛГ, мМО/л ЛГ/ФСГ ПРЛ, нг/мл

НГЕ, n=84 5,59±0,14к 7,82±0,24к 1,46±0,05 к 8,59±0,32

І, n=44 5,27±0,16 к,ІІ 7,35±0,17 к,ІІ 1,44±0,05 к 8,55±0,41

ІІ, n=40 5,94±0,23 к,І 8,34±0,46 к,І 1,48±0,10 к 8,62±0,49

К, n=30 4,63±0,15 4,86±0,18 1,07±0,04 8,85±0,47

Примітка. к, І, ІІ – статистично значима відмінність з групами К, І, ІІ (р<0,05).

Концентрація ПРЛ у сироватці крові у до-
сліджуваних пацієнток з НГЕ не відрізнялася ві-
рогідно від такої в контрольній групі (8,59±0,32 
проти 8,85±0,47 нг/мл). 

У жінок з надлишковою масою тіла відміча-
лися підвищені рівні ЛГ та ФСГ на 2-3-й день МЦ 
порівняно з пацієнтками без надлишкової маси: у 
групі ІІ проти І – відповідно у 1,14 (8,34±0,46  про-
ти 7,35±0,17  мМО/л,  р<0,05) і у 1,13 (5,94±0,23 
проти 5,27±0,16  мМО/л,  р<0,02).

Дисфункція синтезу статевих стероїд-
них гормонів у жінок з НГЕ проявлялася на 
2-3-й день МЦ підвищенням рівнів Е

2
 в 1,29 

раза (0,426±0,009 проти 0,331±0,019 пмоль/л, 
р<0,01), Т

в
 – в 1,69 (2,66±0,13 проти 1,57±0,12 

нмоль/л, р<0,01); на 22-й день МЦ – збільшенням 
вмісту Е

2
 в 1,26 (0,569±0,010 проти 0,451±0,021 

пмоль/л, р<0,01), зниженням концентрації Р
4
 в 

2,30 раза (23,91±1,36 проти 54,92±1,32 нмоль/л, 
р<0,01) і підвищенням співвідношення Е

2 
/ Р

4
 в 

3,78 раза (31,15±2,22 проти 8,26±0,35, р<0,01). 
У той же час зареєстрована різниця у вмісті сте-
роїдних гормонів у групах з НГЕ в залежності 
від маси тіла. На 2-3-й і 22-й день МЦ відмі-
чалося підвищення концентрації Е

2  
у групі ІІ 

(0,467±0,011   і 0,628±0,012  пмоль/л) порівняно 
з групою І (0,388±0,012  і 0,515±0,008 пмоль/л) 
– у 1,21 (р<0,01) і 1,24 раза (р<0,01). На 22-й 
день МЦ виявлена більш низька концентрація 
прогестерону і більший коефіцієнт Е

2 
/ Р

4 
у групі 

ІІ (19,22±1,36  і 40,35±3,85 нмоль/л) порівняно 
з групою І (28,18±2,11  і 22,79±1,59 нмоль/л) – 
у 1,47 (р<0,01) і 1,77 раза (р<0,01). Зареєстро-
вані більш низькі рівні Т

в
 у групі ІІ (2,32±0,14 

нмоль/л) порівняно з групою І (2,97±0,21 

нмоль/л) у 1,28 раза (р<0,01) (табл. 2). 

Таблиця 2

Рівні сироваткових статевих гормонів у обстежених пацієнток, M±SE

Група
Е

2 
на 2-3-й день 

МЦ, пмоль/л
Е

2 
на 22-й день 

МЦ, пмоль/л

Р
4
 на 2-3-й 

день МЦ, 
нмоль/л

Р
4
 на 22-й 

день МЦ, 
нмоль/л

Е
2 
/ Р

4
 на

22-й день МЦ

Т
в
 на 2-3-й 

день МЦ, 
нмоль/л

НГЕ, n=84 0,426±0,009к 0,569±0,010к 1,91±0,09 23,91±1,36к 31,15±2,22к 2,66±0,13к

І, n=44 0,388±0,012к,ІІ 0,515±0,008к,ІІ 1,89±0,11 28,18±2,11к,ІІ 22,79±1,59 к,ІІ 2,97±0,21 к,ІІ

ІІ, n=40 0,467±0,011 к,І 0,628±0,012к,І 1,93±0,15 19,22±1,36 к,І 40,35±3,85 к,І 2,32±0,14 к,І

К, n=30 0,331±0,019 0,451±0,021 2,34±0,22 54,92±1,32 8,26±0,35 1,57±0,12

Примітка. к, І, ІІ – статистично значима відмінність з групами К, І, ІІ (р<0,05).
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Сироватковий вміст ТТГ у обстежених паці-
єнток з НГЕ дорівнював 1,42±0,06 мкМО/л,  Т

3в 

– 4,79±0,11 пмоль/л,  Т
4в 

– 13,25±0,28 пмоль/л 
і не мав статистично значимих відмінностей з 

контрольними показниками. Як видно з табл. 3, 
рівні ТТГ, Т

3в
, Т

4в
 у групах І і ІІ  також вірогідно 

не відрізнялися.

Таблиця 3

Сироваткові рівні ТТГ та гормонів щитоподібної залози у обстежених пацієнток, M±SE

Група ТТГ, мкМО/л Т
3в
, пмоль/л Т

4в
, пмоль/л

НГЕ, n=84 1,42±0,06 4,79±0,11 13,25±0,28

І, n=44 1,53±0,08 4,81±0,13 13,14±0,49

ІІ, n=40 1,30±0,08 4,76±0,17 13,36±0,23

К, n=30 1,30±0,13 4,63±0,19 13,01±0,32

Примітка. Статистично значимих відмінностей показників між групами не виявлено (р>0,05).

У пацієнток з НГЕ відмічалося підвищення 
порівняно з групою К рівня інсуліну в 1,48 раза 
(15,58±0,41  проти 10,51±0,39 мкОД/мл, р<0,01) 
і індексу НОМА в 1,58 раза (3,43±0,13 проти 
2,17±0,07, р<0,01), що привело до наявності ін-
сулінорезистентності у 64,29 % жінок (р<0,01). 
Як видно з табл. 4, у жінок з НГЕ на тлі підви-

щеної маси тіла спостерігався вірогідно вищий 
рівень інсуліну : у групі ІІ порівняно з групою І 
в 1,27 раза (17,52±0,70 проти 13,82±0,24 мкОД/
мл, р<0,01) і відповідно реєструвався вірогідно 
більший індекс НОМА у групі ІІ порівняно з гру-
пою І – в 1,35 раза (3,97±0,21 проти 2,93±0,11, 
р<0,01). 

Таблиця 4

Рівні інсуліну, глюкози, індексу НОМА у обстежених пацієнток

Група
Інсулін, M±SE,

мкОД/мл

Глюкоза, M±SE,

ммоль/л
Індекс НОМА, 

M±SE

Кількість жінок з ін-
сулінорезис-тентністю, 

n(P±p,%)

НГЕ, n=84 15,58±0,41 к 4,89±0,09 к 3,43±0,13 к 54(64,29±0,88) к

І, n=44 13,82±0,24 к,ІІ 4,75±0,14 2,93±0,11 к,ІІ 21(47,73±1,05) к,ІІ

ІІ, n=40 17,52±0,70 к,І 5,05±0,11 к 3,97±0,21 к,І 33(82,50±1,45) к,І

К, n=30 10,51±0,39 4,68±0,10 2,17±0,07 0(0,00±0,00)

Примітка. к, І, ІІ – статистично значима відмінність з групами К, І, ІІ (р<0,05).

Число жінок з інсулінорезистентністю у 
групі ІІ перевищувало таке у групі І – в 1,69 раза 
(82,50±1,45 проти 47,73±1,05%, р<0,01).

Безпліддя - це глобальна проблема суспіль-
ної охорони здоров’я. Згідно з даними ВООЗ, 
близько 5% населення в світі є безплідним, а 
близько 10-20% подружніх пар мають проблеми 
із зачаттям [22]. При цьому частота безпліддя се-
ред жінок з ожирінням може досягати 48% [20-
22]. За даними Ю. А. Колоди (2010) [5], частота 
безпліддя у групі жінок з ожирінням становить 
33,6% в порівнянні з 18,6% серед жінок з нор-
мальною масою тіла. Треба відзначити, що K. 
Dhandapani et al. (2016) [18] в своєму дослідженні 
не виявили статистично значущих відмінностей в 
частоті безпліддя серед жінок з надмірною вагою 
і нормальним ІМТ – 42,65 і 41,67%. Той же факт 

був встановлений J. Cong et al. (2016) [21]: час-
тота безпліддя серед жінок з надмірною вагою і 
з нормальним ІМТ становила 12,6 і 12,5% від-
повідно. Частота виявлення тієї чи іншої форми 
безпліддя також може залежати від ІМТ у паці-
єнток. За даними K. Dhandapani et al. (2016) [18], 
частота первинного безпліддя серед жінок з ожи-
рінням склала 5,8%, а вторинного – 10,4%, при 
цьому відхилення ІМТ від норми при первинному 
безплідді спостерігалося в 60% випадків, а при 
вторинному – в 55%. У той же час надлишкова 
маса тіла є добре відомим фактором ризику роз-
витку гіперпроліферації ендометрія.

Отримані результати проведених дослі-
джень гормонального профілю сироватки пе-
риферичної крові у безплідних хворих на НГЕ 
свідчать про наявність гіпергонадотропінемії, 



SCIENTIFIC DIGEST OF ASSOCIATION OF OBSTETRICIANS AND GYNAECOLOGISTS OF UKRAINE
ÇÁ²ÐÍÈÊ ÍÀÓÊÎÂÈÕ ÏÐÀÖÜ ÀÑÎÖ²ÀÖ²¯ ÀÊÓØÅÐ²Â-Ã²ÍÅÊÎËÎÃ²Â ÓÊÐÀ¯ÍÈ ISSN 2664-0767

2 (48) 2021 

60

гіперандрогенії та відносної гіперестрогенії зі 
зниженням синтезу Р

4
 в секреторну фазу МЦ, 

розвиток інсулінорезистентності у двох третинах 
випадків. Ендометрій являє собою гормончутли-
ву тканину, яка володіє здатністю не тільки до 
циклічного оновлення майже всього клітинного 
складу, але й до певного реагування на всі зміни 
гормонів, цитокінів, молекул адгезії, факторів 
росту, біогенних амінів та інших біологічно ак-
тивних речовин на рівні цілого організму [3]. Ця 
взаємодія здійснюється завдяки комплексній ме-
режі міжклітинних і внутрішньоклітинних сиг-
нальних шляхів, в якому всі вище перераховані 
молекули діють паракринним, автокринним або 
ендокринним шляхом [9-10]. Крім того, є безліч 
хімічних речовин, здатних імітувати функцію 
гормонів для зв’язування з їх рецепторами, змі-
ни сигналпровідних шляхів, синтезу інгібіторів 
стероїдних гормонів або безпосередньо змінювати 
метаболізм стероїдних гормонів [11].

Вважається, що активні в проліфератив-
ному відношенні естрогени – основний фактор, 
що викликає гіперпроліферацію ендометрія, яка 
при недостатності або резистентності до впливу 
Р

4
 прогресує в гіперплазію ендометрія. Підвище-

ні рівні ФСГ і ЛГ, інсулінорезистентність нада-
ють стимулюючу дію на функцію яєчників, які 
відповідають підвищеною продукцією естроге-
нів, не компенсованих дією Р

4
 [11, 12, 15]. Це 

призводить до посилення гіперпроліферативних 
процесів в ендометрії. Як показало проведене до-
слідження, надлишкова маса тіла та ожиріння 
сприяють виникненню та посиленню аномалій 
гормонального обміну і є суттевими факторами 
гіперплазії ендометрія  і безпліддя. 

ВИСНОВКИ

У безплідних жінок з НГЕ на тлі надлиш-
кової маси тіла порівняно з пацієнтками без над-
лишкової маси на 2-3-й день МЦ відмічається 
підвищений рівень ЛГ  у 1,14 раза (р<0,05), ФСГ 
– у 1,13 ( р<0,02); Е

2
  – у 1,21 (р<0,01), мен-

ша концентрація Т
в
 у 1,28 (р<0,01) раза, а на 

22-й день МЦ підвищений вміст Е
2
 у 1,24 раза 

(р<0,01) і знижена концентрація Р
4
 у 1,47 раза 

(р<0,01), збільшення співвідношення Е
2 

/ Р
4 

в 
1,77 (р<0,01) раза. Для безплідних пацієнток з 
НГЕ на тлі надлишкової маси тіла характерний 
підвищений рівень інсуліну в 1,27 раза (р<0,01), 
індекс НОМА – в 1,35 (р<0,01) й інсулінорезис-
тентність відповідно розвивається частіше в 1,69 
(р<0,01) раза. Урахування особливостей гормо-
нального профілю у пацієнток репродуктивного 
віку з надлишковою масою тіла надає перспекти-

ви підвищення ефективності лікування гіперпла-
зії ендометрія і безпліддя.
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РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ ГОРМОНАЛЬНОГО 
ГОМЕОСТАЗА В БЕСПЛОДНЫХ ЖЕНЩИН С 

НЕАТИПОВОИ ГИПЕРПЛАЗИИ ЭНДОМЕТРИЯ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МАССЫ ТЕЛА

НОСЕНКО Е. Н., ЮРЧЕНКО С.В.

Среди женщин репродуктивного возраста 
гиперпластические процессы эндометрия встре-
чаются в 50-70 % случаев. При этом репродуктив-
ная функция реализуется только в 27 % случаев. 
К возникновению патологической трансформа-
ции эндометрия чаще всего приводят гормональ-
ные нарушения, затрагивающих все звенья ней-
рогуморальной регуляции организма женщины. 
Ожирение является весомым факторами риска 
гиперплазии эндометрия и бесплодия.

Целью работы стало определение особен-
ностей гормонального гомеостаза при неати-
пической гиперплазии эндометрия у женщин с 
бесплодием в зависимости от массы тела.

Материалы и методы. Обследовано 114 
женщин репродуктивного возраста, из которых 
84 пациентки группы НГЭ, обратившихся для 
лечения бесплодия, и 30 здоровых, плодовитых 
женщин группы К. В группе НГЭ выделено: 
группу I - 44 женщины с индексом массы тела 
(ИМТ) < 25 кг / м2 ; группу II - 40 пациенток с 
ИМТ ≥ 25 кг / м2. Определены базальные уров-
ни гормонов. Всем пациенткам группы НГЭ была 
выполнена гистероскопия на 21-22-й день МЦ с 
последующим гистологическим исследованием 
образцов эндометрия.

Результаты и их обсуждение. Установлено, 
что у бесплодных пациенток с НГЭ регистриру-
ется гипергонадотропинемия, гиперандрогения 
и относительная гиперэстрогения со снижением 
синтеза Р

4
 в секреторную фазу менструального 

цикла (МЦ), развивается инсулинорезистент-
ность в двух третях случаев. У бесплодных жен-
щин с НГЭ на фоне избыточной массы тела по 
сравнению с пациентками без избыточной массы 
на 2-3-й день МЦ отмечался повышенный уровень 
ЛГ в 1,14 раза (р<0,05), ФСГ - в 1,13 (р<0,02) Е

2
 

- в 1,21 (р <0,01), была меньше концентрация 
свободного тестостерона в 1,28 раза (р<0,01), а 
на 22-й день МЦ выше содержание Е

2
 в 1,24 раза 

(р <0, 01), ниже концентрация Р
4
 в 1,47 раза (р 

<0,01) и больший коэффициент Е
2
 / Р

4
 в 1,77 (р 

<0,01) раза. Для бесплодных пациенток с НГЭ 

на фоне избыточной массы тела был характе-
рен более высокий уровень инсулина в 1,27 раза 
(р<0,01), индекса НОМА - в 1,35 (р<0,01), чаще 
встречалась инсулинорезистентность в 1,69  раза 
(р <0,01).

Выводы. Учитывание особенностей гормо-
нального профиля у пациенток репродуктивного 
возраста с избыточной массой тела представляет 
перспективы повышения эффективности лечения 
гиперплазии эндометрия и бесплодия.

Ключевые слова: неатипическая гиперпла-
зия эндометрия, бесплодие, гормональный гоме-
остаз, индекс массы тела.

SUMMARY

FEATURES OF HORMONAL HOMEOSTASIS 
IN INFERTILE WOMEN WITH NONATYPYCAL 
ENDOMETRIAL HYPERPLASIA DEPENDING 

ON BODY WEIGHT

NOSENKO OM, YURCHENKO SV

Among women of reproductive age, 
hyperplastic processes of the endometrium occur 
in 50-70% of cases. Thus reproductive function 
is realized only in 27% of cases. The pathological 
transformation of the endometrium is most often 
caused by hormonal disorders that affect all parts 
of the neurohumoral regulation of a woman’s body. 
Obesity is a significant risk factor for endometrial 
hyperplasia and infertility.

 The aim of the study was to determine the 
features of hormonal homeostasis in nonatypical 
endometrial hyperplasia in women with infertility 
depending on body weight.

Materials and methods. 114 women of 
reproductive age were examined, of which 84 
patients of the NEH group who applied for infertility 
treatment and 30 healthy, fertile women of the 
group K; group II - 40 patients with BMI ≥ 25 kg 
/ m2. Hormone levels are determined. All patients 
of the NEH group underwent hysteroscopy on the 
21-22nd day of menstrual cycle (MC), followed by 
histological examination of endometrial samples.

Results and discussion. It has been 
established that infertile patients with NEH have 
hypergonadotropinemia, hyperandrogenism and 
relative hyperestrogenism with a decrease in P

4
 

synthesis in the secretory phase of the menstrual 
cycle, insulin resistance develops in two thirds 
of cases. In infertile women with NEH on the 
background of overweight compared with patients 
without overweight on the 2-3rd day of MC there is 
an increased level of LH 1.14 times (p <0.05), FSH 
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- 1.13 times (p<0.02); E
2
 - 1.21 times (p<0.01), 

lower free testosterone concentration – 1.28 times 
(p<0.01), and on the 22nd day of the MC E

2
 content 

was higher 1.24 times (p<0,01), concentration of 
P4 was a lower 1.47 times (p<0.01) and coefficient 
of E

2
 / P

4
 was higher 1.77 times (p<0.01). For 

infertile patients with NEH on the background 
of excess body weight was characterized by a 
higher insulin level of 1.27 times (p<0.01), HOMA 
index - 1.35 times (p<0.01), more common insulin 
resistance of 1.69 times (p<0.01).

Conclusions. Taking into account the 
peculiarities of the hormonal profile in overweight 
patients of reproductive age provides prospects 
for improving the effectiveness of treatment of 
endometrial hyperplasia and infertility.

Key words: nonatypical endometrial 
hyperplasia, infertility, hormonal homeostasis, 
body mass index.


