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Гіперплазія ендометрія є однією з найпоширеніших патологій у жінок піз-
нього репродуктивного віку, яка характеризується високою частотою ре-
цидивів, що асоціюється з ризиком безпліддя та передракових змін. Осо-
бливу роль у рецидивуванні відіграють гормональні та метаболічні пору-
шення, зокрема гіперестрогенія, дефіцит прогестерону, інсулінорезистент-
ність та ожиріння. 
Мета дослідження: визначити особливості порушень гормонального та мета-
болічного гомеостазу у жінок пізнього репродуктивного віку з рецидивуючою 
гіперплазією ендометрія (РГЕ).
Матеріали та методи. Обстежено 90 жінок віком 36–45 років, які були розподі-
лені на три групи: 60 пацієнток із РГЕ, 20 – з первинно виявленою гіперплазією 
ендометрія і 10 практично здорових жінок включено в групу контролю. 
Оцінювали клінічні показники (ІМТ, окружність талії, артеріальний тиск), гор-
мональний профіль (ФСГ, ЛГ, естрадіол, прогестерон, пролактин, тестосте-
рон), метаболічні параметри (глюкоза, інсулін, HOMA-IR, ліпідний профіль), 
результати гістологічного та ультразвукового досліджень. 
Статистичне оброблення здійснювали з використанням t-тесту, χ2-критерію, 
ANOVA та кореляційного аналізу (p < 0,05). 
Результати. У групі РГЕ зареєстровано достовірно вищі показники ІМТ 
(29,8 ± 4,2 кг/м2) порівняно з первинною ГЕ (27,1 ± 3,8 кг/м2, p = 0,032) та конт
ролем (23,5 ± 2,6 кг/м2; p<0,001). Абдомінальне ожиріння (талія > 88 см) виявле-
но у 68,3% пацієнток із РГЕ проти 40,0% та 10,0% відповідно (p < 0,001).
Гормональний профіль характеризувався гіперестрогенією (E2: 210 ± 56 пмоль/л), 
що достовірно перевищувала показники в інших групах (p < 0,05), та прогестеро-
новим дефіцитом (5,2 ± 1,1 нмоль/л, p < 0,01). Метаболічні порушення були зна-
чущими: рівень інсуліну натще (18,5 ± 5,1 мкОд/мл) та індекс HOMA-IR (4,1 ± 1,3) 
перевищували аналогічні показники у первинної ГЕ (p < 0,05) та контрольній групі 
(p < 0,001). 
Найбільш виражена дисліпідемія спостерігалась у групі РГЕ (тригліцериди 
2,1 ± 0,5 ммоль/л, ЛПВЩ 1,0 ± 0,2 ммоль/л, p < 0,05). Встановлено прямі кореля-
ції між HOMA-IR і частотою рецидивів (r = 0,46; p < 0,001), між рівнем естрадіо-
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лу і товщиною ендометрія (r = 0,37; p = 0,014), а також зворотний зв’язок між 
прогестероном та проліферативними змінами (r = –0,44; p < 0,01).
Висновки. Рецидивуюча гіперплазія ендометрія у жінок пізнього репродук-
тивного віку асоціюється з поєднаними гормональними та метаболічними 
порушеннями, що дозволяє розглядати метаболічний синдром як провідний 
патогенетичний чинник рецидивування. 
Оптимізація тактики ведення цієї категорії пацієнток має включати не лише 
гормональну терапію, а й цілеспрямовану корекцію метаболічних розладів.
Ключові слова: гіперплазія ендометрія, рецидиви, пізній репродуктивний вік, гор-
мональний дисбаланс, гіперестрогенія, прогестероновий дефіцит, інсулінорезис-
тентність, метаболічний синдром, ожиріння, HOMA-IR.

Гіперплазія ендометрія належить до найпоширеніших патологічних станів у жінок 
пізнього репродуктивного віку та асоціюється з високим ризиком рецидивів, без-

пліддя й передракових трансформацій [1, 6, 7]. За даними літератури, частота по-
вторних випадків становить 30–40%, що суттєво знижує ефективність традиційних 
методів лікування [6, 15].

Важливу роль у розвитку та рецидивуванні гіперплазії відіграють гормональні дис-
баланси та метаболічні порушення, які особливо характерні для жінок пізнього репродук-
тивного віку [2, 3, 5]. Провідним механізмом вважається гіперестрогенія на тлі дефіциту 
прогестерону, що поєднується з інсулінорезистентністю, ожирінням та дисліпідемією 
[2, 4, 16]. Ці чинники формують патогенетичне підґрунтя для проліферативних процесів в 
ендометрії та спричинюють рецидиви навіть після проведеного лікування [3, 4, 15].

Результати останніх досліджень підтверджують, що метаболічний синдром є 
незалежним предиктором несприятливого перебігу та рецидивів гіперплазії ендо-
метрія [3, 5]. Встановлено, що надмірна маса тіла, інсулінорезистентність та атеро-
генний профіль ліпідів безпосередньо впливають на регресію патологічних змін і 
визначають ефективність лікувально-профілактичних заходів [4, 5, 16].

Міжнародні клінічні настанови (ESMO, ACOG, ESHRE, ESGE, NICE, FIGO) на-
голошують на необхідності індивідуалізованого підходу до пацієнток із гіперплазією 
ендометрія, особливо у групі жінок пізнього репродуктивного віку з урахуванням 
гормонально-метаболічного статусу [7–12]. В Україні ця проблема також залиша-
ється актуальною: національний клінічний протокол МОЗ щодо аномальних мат-
кових кровотеч та консенсус Української асоціації гінекологів-ендокринологів ви-
значають ключові принципи діагностики та терапії гіперплазії, однак акцентують на 
необхідності подальшої оптимізації тактики ведення [13, 14].

Отже, дослідження гормональних і метаболічних змін у пацієнток із рецидиву-
ючою гіперплазією ендометрія (РГЕ) є ключовим для розроблення оптимізованих 
лікувально-профілактичних заходів і запобігання прогресуванню патології.

Мета дослідження: визначити особливості порушень гормонального та мета-
болічного гомеостазу у жінок пізнього репродуктивного віку з РГЕ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідження було включено 90 жінок пізнього репродуктивного віку (36–45 років), 

які перебували на лікуванні в гінекологічних відділеннях м. Києва у 2021–2024 роках.
Пацієнтки були розподілені на три групи:
• �основна група (n = 60) – жінки з РГЕ, підтвердженою гістологічно після попе-

реднього лікування;
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• �група порівняння (n = 30) – жінки з первинно виявленою гіперплазією ендоме-
трія без ознак рецидиву;

• �контрольна група (n = 30) – практично здорові жінки відповідного віку з регу-
лярним менструальним циклом, які не мали структурної патології ендометрія.

Критерії включення:
• �вік 36–45 років; 
• �підтверджений морфологічно діагноз гіперплазії ендометрія;
• �наявність ≥ 2 рецидивів протягом останніх 2 років (для основної групи);
• �інформована згода на участь у дослідженні.
Критерії виключення:
• �атипова гіперплазія або рак ендометрія;
• �тяжкі соматичні та психічні захворювання у стадії декомпенсації; 
• �вживання гормональних препаратів протягом останніх 6 міс;
• �вагітність або лактація.
У дослідженні були використанні такі методи обстеження:
Клінічні дані: гінекологічний анамнез, індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії, 

артеріальний тиск. 
Гормональні показники: ФСГ, ЛГ, естрадіол, прогестерон, пролактин, тестосте-

рон (визначались у І фолікулярній фазі циклу). 
Метаболічні показники: глюкоза натще, інсулін, індекс HOMA-IR (Homeostasis Model 

Assessment), ліпідний профіль (загальний холестерин, ЛПНЩ, ЛПВЩ, тригліцериди). 
Морфологічне дослідження: гістологія ендометрія (після діагностичної гістерос-

копії та роздільного кюретажу). 
Інструментальні методи: ультразвукове дослідження органів малого таза (оцін-

ка товщини ендометрія, структури, кровотоку за доплерометрією).
Дослідження виконано відповідно до Гельсінської декларації (2013) та схвалене 

локальним комітетом з питань біоетики. Усі пацієнтки підписали інформовану згоду 
на участь у дослідженні та використання отриманих даних у наукових цілях.

Оброблення даних проводили з використанням програм Statistica 12.0 та SPSS 26.0. 
Для опису результатів використовували середні значення (M ± SD). Для оцінки різниці 
між групами застосовували t-тест Стьюдента, χ2-критерій та ANOVA. Кореляційний ана-
ліз виконували за методом Пірсона. Статистично значущим вважали рівень p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічна характеристика
У жінок із РГЕ частіше відзначали надмірну масу тіла та ожиріння: середній ІМТ 

у цій групі становив 29,8 ± 4,2 кг/м2, що було достовірно вище, ніж у пацієнток із 
первинною гіперплазією (27,1  ±  3,8  кг/м2; p  <  0,05) та у жінок контрольної групи 
(23,5 ± 2,6 кг/м2; p < 0,01). Окружність талії > 88 см виявлено у 68,3% жінок із РГЕ, 
тоді як у групі порівняння – у 40,0%, у контрольній групі – лише у 10,0%.

Показник
РГЕ

(n = 60)
Первинна ГЕ

(n = 20)
Контрольна група 

(n = 10)
p

ІМТ, кг/м2 29,8 ± 4,2 27,1 ± 3,8 23,5 ± 2,6 < 0,05

Окружність талії, см 92,6 ± 8,4 87,2 ± 6,7 78,4 ± 5,2 < 0,05

Таблиця 1
Антропометричні показники в обстежених групах
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Отже, надмірна маса тіла та абдомінальне ожиріння є характерною рисою жінок 
із рецидивами, що підтверджує їх роль як незалежних предикторів несприятливого 
перебігу. Слід зазначити, що чим більша окружність талії, тим більша ймовірність 
повторних рецидивів, що узгоджується з даними Ding et al., 2022 [3].

Гормональний профіль
У групі РГЕ спостерігалася гіперестрогенія (рівень естрадіолу – 210 ± 56 пмоль/л) 

на тлі зниженого прогестерону (5,2 ± 1,1 нмоль/л), тоді як у контрольній групі по-
казники були в межах фізіологічних норм (E2 = 156 ± 39 пмоль/л; прогестерон – 
8,2  ±  1,6  нмоль/л). Відзначалась також тенденція до підвищення співвідношення  
ЛГ/ФСГ у пацієнток із РГЕ.

Результати, занесені у табл. 2, свідчать про те, що дефіцит прогестерону у по-
єднанні з відносною гіперестрогенією створює персистуюче проліферативне сере
довище у слизовій оболонці матки, що суттєво підвищує ймовірність рецидивів.

Метаболічний профіль
У жінок із РГЕ зафіксовано достовірно вищі рівні інсуліну натще (18,5 ± 5,1 мкОд/мл) 

та індексу HOMA-IR (4,1 ± 1,3) порівняно з контролем (9,1 ± 3,2 та 2,0 ± 0,6 відпо-
відно; p < 0,01). Це свідчить про виражену інсулінорезистентність у цієї категорії 
пацієнток. Дисліпідемічні зміни також були більш виражені у групі РГЕ: підвищення 
тригліцеридів (2,1 ± 0,5 ммоль/л) та зниження рівня ЛПВЩ (1,0 ± 0,2 ммоль/л).

Отже, метаболічний синдром є поширеним супутнім станом у жінок із РГЕ та 
тісно асоційований із ризиком повторних проявів хвороби. Ці зміни підтверджують 
дані міжнародних досліджень про ключову роль метаболічного синдрому у розвитку 
гіперпластичних процесів [3, 5, 16].

Отримані результати підтверджують, що РГЕ тісно пов’язана з гормонально-ме-
таболічними порушеннями. Провідними факторами виступають гіперестрогенія, де-
фіцит прогестерону, інсулінорезистентність і дисліпідемія, що збігається з результа-
тами сучасних досліджень [1–5, 15, 16].

Показник
РГЕ 

(n=60)
Первинна ГЕ 

(n=20)
Контрольна група

(n=10)
p

Естрадіол (E2), пмоль/л 210 ± 56 182 ± 48 156 ± 39 < 0,05

Прогестерон, нмоль/л 5,2 ± 1,1 6,4 ± 1,3 8,2 ± 1,6 < 0,01

ЛГ, МО/л 12,3 ± 3,5 11,1 ± 2,9 9,4 ± 2,4 > 0,05

ФСГ, МО/л 10,2 ± 2,8 9,5 ± 2,6 8,7 ± 2,1 > 0,05

Таблиця 2
Гормональний статус обстежених жінок

Показник
РГЕ 

(n=60)
Первинна ГЕ 

(n=20)
Контрольна 
група (n=10)

p

Глюкоза натще, ммоль/л 5,8 ± 0,9 5,4 ± 0,8 5,1 ± 0,7 > 0,05

Інсулін, мкОд/мл 18,5 ± 5,1 14,6 ± 4,2 9,1 ± 3,2 < 0,01

HOMA-IR 4,1 ± 1,3 3,2 ± 1,1 2,0 ± 0,6 < 0,01

Тригліцериди, ммоль/л 2,1 ± 0,5 1,7 ± 0,4 1,2 ± 0,3 < 0,05

ЛПВЩ, ммоль/л 1,0 ± 0,2 1,2 ± 0,2 1,5 ± 0,3 < 0,05

Таблиця 3
Метаболічні показники у жінок із РГЕ
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По-перше, клінічні фактори. Надлишкова маса тіла та абдомінальне ожиріння 
значно частіше зустрічалися у жінок із рецидивами, що узгоджується з даними 
Wang et al. (2024) [1] та Ding et al. (2022) [3], які підкреслюють роль ожиріння як не-
залежного чинника ризику. Встановлені кореляції між ІМТ, HOMA-IR та частотою 
рецидивів підтверджують ключову роль метаболічного синдрому у патогенезі гі-
перпластичних процесів ендометрія [3, 5]. Це пояснюється тим, що у жінок з ожирін-
ням відбувається периферична ароматизація андрогенів в естрогени, що підтримує 
проліферативну активність ендометрія навіть за умов відсутності овуляції [2, 4, 16]. 

По-друге, гормональні зміни. Встановлений у нашому дослідженні дисбаланс (гі-
перестрогенія + прогестероновий дефіцит) цілком співпадає з результатами Tatarchuk 
et al. (2021) [15] та Kuai et al. (2024) [4], які вказують, що навіть помірна відносна гі-
перестрогенія за умов дефіциту прогестерону суттєво підвищує частоту рецидивів. 

По-третє, метаболічні фактори. Виявлені нами високі показники інсуліну натще 
та HOMA-IR підтверджують дані Shereen et al. (2024) [5] та Gromova (2020) [16] щодо 
провідної ролі інсулінорезистентності у стимуляції проліферативних процесів. Це 
пояснюється тим, що гіперінсулінемія стимулює синтез IGF-1, який підсилює міто-
тичну активність клітин ендометрія.

Міжнародні настанови (ACOG, ESMO, ESHRE, ESGE, NICE, FIGO) підкреслю-
ють, що для успішної профілактики рецидивів недостатньо лише гормональної 
терапії – обов’язковим є комплексний підхід з корекцією метаболічних факторів 
(зниження ваги, підвищення фізичної активності, застосування метформіну, дієто-
терапія та інших інсулінсенситайзерів) [7–12].

Вітчизняні документи (Наказ МОЗ України № 736 [13], Національний консенсус, 
2021 [14]) визначають алгоритми діагностики та лікування, однак акцент на корек-
цію метаболічних розладів поки що недостатньо інтегрований у клінічну практику. 
Наші результати можуть слугувати підґрунтям для вдосконалення протоколів у на-
прямку більш комплексного підходу.

Отже, результати нашого дослідження узгоджуються з літературними даними і 
доводять, що оптимізація тактики ведення жінок із РГЕ має базуватися не лише на 
гормональній терапії, а й на комплексній корекції метаболічних порушень.

ВИСНОВКИ
У жінок пізнього репродуктивного віку з рецидивуючою гіперплазією ендометрія 

(РГЕ) виявляються достовірні порушення гормонального та метаболічного гомеос-
тазу, що проявляються гіперестрогенією, дефіцитом прогестерону та дисбалансом 
гонадотропінів. Метаболічні зміни (надмірна маса тіла, абдомінальне ожиріння, ін-
сулінорезистентність, дисліпідемія) асоціюються з підвищеним ризиком повторних 
рецидивів гіперплазії. 

Встановлено тісний взаємозв’язок між рівнем інсуліну натще, індексом HOMA-
IR та частотою рецидивів, що підтверджує роль метаболічного синдрому як провід-
ного патогенетичного чинника. Оптимізація лікувально-профілактичних заходів у 
даної категорії пацієнток має включати не лише гормональну терапію, а й корекцію 
метаболічних порушень (зниження маси тіла, підвищення фізичної активності, ви-
користання інсулінсенситайзерів та дієтотерапії). 

Результати дослідження узгоджуються з сучасними міжнародними рекоменда-
ціями (ACOG, ESMO, ESHRE, ESGE, NICE, FIGO) та національними протоколами, 
підтверджуючи необхідність індивідуалізованого підходу до ведення жінок пізнього 
репродуктивного віку з РГЕ.
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Практичні рекомендації
При обстеженні жінок із рецидивуючою гіперплазією ендометрія необхідно 

обов’язково оцінювати показники метаболічного гомеостазу (ІМТ, окружність талії, 
індекс HOMA-IR, ліпідний профіль).

Для зниження частоти рецидивів доцільно застосовувати комплексний підхід: 
гормональна терапія відповідно до клінічних протоколів; модифікація способу жит-
тя (збалансоване харчування, фізична активність); фармакологічна корекція інсулі-
норезистентності (метформін, інші інсулінсенситайзери).

Рекомендується стратифікація пацієнток за ризиками (ожиріння, інсулінорезистент-
ність, гіперестрогенія) для визначення оптимальної тактики лікування і профілактики.

Моніторинг ефективності терапії слід здійснювати не лише за морфологічними 
критеріями, а й за динамікою гормональних і метаболічних показників.

Hormonal and metabolic predictors of recurrent endometrial hyperplasia  
in women of late reproductive age

O. V. Horbunova, M. P. Dvornyk 

Endometrial hyperplasia is one of the most common gynecologic pathologies in women of late 
reproductive age and is characterized by a high recurrence rate, which is associated with 
infertility and precancerous transformations. Hormonal and metabolic disturbances-particularly 
hyperestrogenism, progesterone deficiency, insulin resistance, and obesity-play a key role in the 
recurrence of the disease.
The objective: to determine the characteristics of hormonal and metabolic homeostasis disorders 
in women of late reproductive age with recurrent endometrial hyperplasia (REH).
Materials and methods. A total of 90 women aged 36–45 years were examined and divided into 
three groups: 60 patients with REH, 20 women with newly diagnosed non-recurrent endometrial 
hyperplasia, and 10 practically healthy controls. 
Clinical parameters (BMI, waist circumference, blood pressure), hormonal profile (FSH, LH, 
estradiol, progesterone, prolactin, testosterone), metabolic indicators (glucose, insulin, HOMA-IR, 
lipid profile), as well as histological and ultrasound findings were evaluated. 
Statistical analysis included the t-test, χ2-test, ANOVA, and Pearson correlation analysis (p < 0.05).
Results. Women with REH demonstrated significantly higher BMI values (29.8  ±  4.2  kg/
m2) compared with those with primary hyperplasia (27,1 ± 3,8 kg/m2, p = 0,032) and controls 
(23,5 ± 2,6 kg/m2, p < 0.001). Abdominal obesity (waist > 88 cm) was identified in 68,3% of REH 
patients versus 40,0% and 10,0% in comparison and control groups, respectively (p < 0,001). 
The hormonal profile showed pronounced hyperestrogenism (E2: 210 ± 56 pmol/L, p < 0.05) and 
progesterone deficiency (5,2 ± 1.1 nmol/L, p < 0.01). Significant metabolic abnormalities were 
revealed: fasting insulin (18,5 ± 5,1 μU/mL) and HOMA-IR (4,1 ± 1,3) were higher than in primary 
hyperplasia (p < 0.05) and controls (p < 0.001). 
The most pronounced dyslipidemia was observed in the REH group (triglycerides 2,1 ± 0,5 mmol/L, 
HDL-C 1,0 ± 0,2 mmol/L, p < 0,05). A direct correlation was found between HOMA-IR and recurrence 
frequency (r = 0,46; p < 0,001), estradiol levels and endometrial thickness (r = 0,37; p = 0,014), and 
an inverse correlation between progesterone and proliferative changes (r = –0,44; p < 0,01).
Conclusions. Recurrent endometrial hyperplasia in women of late reproductive age is associated 
with combined hormonal and metabolic disturbances, supporting the role of metabolic syndrome 
as a leading pathogenetic factor in recurrence. 
Optimization of management strategies must include not only hormonal therapy but also targeted 
correction of metabolic abnormalities.
Keywords: endometrial hyperplasia, recurrence, late reproductive age, hormonal imbalance, 
hyperestrogenism, progesterone deficiency, insulin resistance, metabolic syndrome, obesity, 
HOMA-IR.
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