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ВСТУП 
Гіперплазія ендометрія (ГЕ) – це патологічна 

проліферація залоз ендометрія зі збільшенням 
відношення залоз до строми в порівнянні з нор-
мальним проліферативним ендометрієм. Нор-
мальний проліферативний ендометрій містить 
залози, які розташовані рівномірно і знаходять-
ся в стромі при співвідношенні залоз до строми 
1:1. Статистичних даних щодо захворюваності 
на ГЕ в Україні немає.

Згідно з даними бюлетеня Національного кан-
цер-реєстру України № 21 за 2018–2019 рр., рак 
тіла матки характеризується незначущим зрос-
танням показників як захворюваності, так і смерт-
ності. У загальній структурі злоякісних новоутво-
рень жіночого населення України рак ендометрія 
(РЕ) займає третє місце (9,6%), а в структурі смерт-
ності – сьоме місце (5,8%). Рівень захворюваності 
на РЕ становить 36,1 на 100 тис. жіночого насе-
лення, а рівень летальності — 8,4 на 100 тис. [1]. 
Пікових значень показник захворюваності на 
РЕ досягає у віці 60–64 роки, смертності – у віці 
70–74 роки. У 2019 р. РЕ виявлено у IV стадії хво-
роби в 4,0% випадків. Впродовж року від часу 
встановлення діагнозу РЕ помирає кожна десята 
пацієнтка [1]. Саме тому діагностика, лікування та 
динамічне спостереження пацієнток з ГЕ, особли-
во з атипією, набувають особливого значення для 
зниження вірогідності розвитку інвазивного раку 
тіла матки серед українських жінок репродуктив-
ного та постменопаузального періоду.

АНАЛІЗ ЛІТЕРАТУРНИХ ДАНИХ
Класифікація і фактори ризику ГЕ
З метою поліпшення відтворюваності резуль-

татів ВООЗ у 2014 р. ухвалила дворангову або 
бінарну класифікацію ГЕ: ГЕ без атипії та ГЕ з 
атипією (табл. 1) [2, 36, 37].

Фактори ризику ГЕ можна поділити на:
 ● менструальні фактори (раннє менархе, анову-

ляція – синдром полікістозних яєчників (СПКЯ), 
ендокринне безпліддя, відсутність пологів в ана-
мнезі, менопаузальний перехід, пізня менопауза, 
похилий вік або постменопауза) [25, 26, 40]; 

 ● пухлини яєчників, які секретують естрогени, 
наприклад, гранульозноклітинні пухлини; 

 ● ятрогенні фактори (медикаментозна стиму-
ляція ендометрія в разі застосування моноте-
рапії естрогенами як системної менопаузальної 
гормональної терапії (МГТ) при інтактній матці 
або тривалому прийомі тамоксифену) [24];

 ● супутні захворювання (підвищений індекс 
маси тіла (ІМТ) та ожиріння з надмірним пе-
риферичним перетворенням андрогенів на 
естрогени у жировій тканині, цукровий діабет, 
артеріальна гіпертензія, синдром Лінча, син-
дром Коудена) [2–7, 38].

Фактори ризику РЕ наведені у таблиці 2.
Приблизно 3–5% випадків раку тіла матки 

пов’язані зі спадковою причиною, і більшість 
із цих випадків зумовлена синдромом Лінча, 
також відомим як «спадковий неполіпозний 
колоректальний рак», високопенетрантний 
аутосомно-домінантний спадковий рак, викли-
каний дефектами в генах репарації невідпо-
відності ДНК, включаючи MLH1, MSH2, MSH6, 
PMS2 та EPCAM. Синдром Лінча є причиною 
більшості випадків спадкового раку тіла матки 
та колоректального раку і другою за частотою 
причиною спадкового раку яєчників (після 
синдрому спадкового раку молочної залози та 
яєчників). Наявність синдрому Лінча підвищує 
пожиттєвий ризик розвитку раку товстої кишки 
(52–82%), РЕ (25–60%) та раку яєчників (4–24%). 
Поширеність синдрому Лінча серед населення 
становить приблизно від 1 на 600 до 1 на 3000 
осіб. Інші новоутворення, пов’язані із синдро-
мом Лінча, включають рак шлунка, рак тонкої 
кишки, гепатобіліарний рак, рак нирок та се-
човоду, а також потенційно деякі типи раку мо-
лочної залози, певні пухлини головного мозку 
та пухлини сальних залоз шкіри [8].

Синдром Коудена – це аутосомно-домінант-
ний стан, спричинений патогенними варіан-
тами гена PTEN, який бере участь у контролі 
клітинного циклу. Він є відносно рідкісним, із 
поширеністю в популяції 1 на 200 000. Синдром 
Коудена є одним із гамартоматозних синдромів 
і має високий ризик розвитку раку молочної 
залози протягом усього життя (25–50%), РЕ (5–
10%), колоректального раку (9%) та раку щито-
подібної залози. У постраждалих осіб зазвичай 
спостерігається макроцефалія. Патогномонічні 
ураження шкіри, включаючи папіломатозні па-
пули на обличчі та слизових оболонках, майже 
завжди наявні у віці до 30 років [8]. 

Діагностика
Збір анамнезу та фізикальне обстеження 

допомагають встановити фактори ризику ГЕ, 
скерувати жінку на обстеження, визначити або 
уточнити тактику ведення пацієнтки.
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У ході фізикального обстеження важливе значення має 
визначення ІМТ, тому що ожиріння є суттєвим чинником ри-
зику ГЕ (табл. 2). Необхідно звертати увагу на наявність про-
явів СПКЯ (гірсутизм, акне). Обстеження органів малого таза 
включає проведення дослідження шийки матки в дзеркалах, 
бімануального дослідження [2, 3].

Лабораторна діагностика при ГЕ включає:
 ● Мазок за Папаніколау за показаннями.
 ● Визначення рівня хоріонічного гонадотропіну люди-

ни (β-субодиниця) в сироватці крові або сечі; експрес-
тест на вагітність (при порушенні менструального циклу 
(МЦ)).

 ● Загальний аналіз крові, визначення рівня феритину в си-
роватці крові (скринінг залізодефіцитної анемії).

 ● У разі відсутності інших встановлених факторів ризику ГЕ 
за підозри на гранульозноклітинну пухлину яєчників про-
водять визначення рівня сироваткового інгібіну В разом із 
рівнем естрадіолу [2, 3].

Інструментальні методи обстеження при ГЕ включають 
біопсію ендометрія за допомогою пайпель-біопсії або гісте-
роскопії, іноді – дилатації і кюретажу, а також трансвагінальне 
(ТВ) УЗД органів малого таза.

Біопсію ендометрія проводять пацієнткам з підозрою на ГЕ 
у наступних випадках:

1. З аномальними матковими кровотечами (АМК) у віці 45 
років і старше за наявності факторів ризику РЕ.

2. За результатами цитологічного дослідження шийки матки:
 ● за наявності атипових залозистих клітин ендометрія;
 ● за наявності атипових залозистих клітин всіх підкате-

горій, крім ендометрія – якщо вік жінки ≥ 35 років або існує 
ризик РЕ (фактори ризику або симптоми);

 ● за наявності доброякісних клітин ендометрія в пацієнток 
віком ≥ 40 років, які також мають АМК або фактори ризику РЕ.

3. За іншими показаннями:
 ● моніторинг пацієнток з ГЕ;
 ● скринінг жінок із високим ризиком РЕ (наприклад, син-

дром Лінча) [9].
Стани пацієнток з підозрою на ГЕ, за яких необхідно відда-

вати перевагу перед пайпель-біопсією гістероскопії з при-
цільною біопсією ендометрія:

 ● неінформативний зразок ендометрія за результатами 
пайпель-біопсії;

 ● якщо за результатами ТВ УЗД органів малого таза, біопсії 
ендометрія підозрюються внутрішньоматкові структурні 
аномалії (наприклад, поліпи);

 ● наявність зразка ендометрія доброякісного характеру в 
поєднанні з іншими ознаками, що вказують на високу ймо-
вірність підозри на ГЕ чи РЕ;

 ● наявність хронічної АМК; 
 ● наявність стенозу шийки матки, при якому не вдалося ви-

конати пайпель-біопсію;
 ● больовий синдром [2, 3].

Таблиця 1. Класифікація ГЕ за ВООЗ, 2014 р.
Термінологія 2014 р. Синоніми Генетичний профіль Співіснуючий інвазивний РЕ Відносний ризик (ВР) прогресування інвазивного РЕ

Гіперплазія без атипії

Доброякісна ГЕ
Проста неатипова ГЕ

Комплексна неатипова ГЕ
Проста ГЕ без атипії

Комплексна ГЕ без атипії

Низький рівень соматичних 
мутацій < 1% ВР 1,01–1,03

Гіперплазія з атипією

Проста атипова ГЕ
Комплексна атипова ГЕ

Інтраепітеліальна 
ендометріальна неоплазія

Мікросателітна нестабільність
Інактивація PAX2

Мутації PTEN, KRAS і CTNNB1 
(ß-катенін)

До 60% ВР 14–45

CTNNB1 – катенін β1; KRAS – гомолог вірусного онкогена щурячої саркоми Кірстен v-Ki-ras2; PAX2 – парний бокс-ген 2; 
PTEN – аналог фосфатази й тензину

Таблиця 2. Фактори ризику РЕ
Фактор ризику Відносний ризик (ВР)
Збільшення віку 1,4% поширеність РЕ у жінок у віці від 50 до 70 років

Монотерапія естрогенами при інтактній матці Від 2 до 10
Терапія тамоксифеном 2

Раннє менархе Невідомий
Пізня менопауза (після 55 років) 2

Відсутність пологів 2
СПКЯ (хронічна ановуляція) 3

Ожиріння

Для РЕ I типу: ВР 1,5 – для надмірної ваги; 2,5 – для ожиріння I ступеня; 4,5 – для ожиріння II ступеня; 
7,1 – для ожиріння III ступеня (ІМТ ≥ 40,0 кг/м2).

Для РЕ II типу: ВР 1,2 – для надмірної ваги; 1,7 – для ожиріння I ступеня; 2,2 – для ожиріння II ступеня; 
3,1 – для ожиріння III ступеня 

Цукровий діабет 2
Естроген-секретуюча пухлина Невідомий

Синдром Лінча Від 22 до 50% ризику протягом життя
Синдром Коудена Від 13 до 19% ризику протягом життя

Сімейна історія РЕ, яєчників, молочної залози або товстої кишки Невідомий
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У жінок репродуктивного віку з регулярними МЦ опти-
мальним терміном для гістероскопії є фолікулярна фаза ци-
клу. Перед проведенням гістероскопії потрібно виключити 
вагітність. У жінок із нерегулярними менструаціями та в пост-
менопаузі гістероскопія проводиться у будь-який день. Необ-
хідно зауважити, що за наявності АМК адекватна візуалізація 
може бути ускладнена. Для рутинної гістероскопії антибіоти-
копрофілактика не рекомендується [10].

Метод дилатації й кюретажу (фракційного вишкрібання 
цервікального каналу і порожнини матки) не є стандартом ді-
агностики стану ендометрія, тому до нього необхідно вдава-
тися лише при АМК у разі неможливості біопсійного забору 
зразка ендометрія та/або виконання гістероскопії з приціль-
ною біопсією.

При проведенні ТВ УЗД органів малого таза, доплероме-
трії та соногістерографії рекомендовано використовувати 
терміни, визначення та вимірювання для опису сонографіч-
них особливостей уражень ендометрія і внутрішньоматко-
вої патології відповідно до термінології Міжнародної групи 
з аналізу пухлин ендометрія (International Endometrial Tumor 
Analysis group, IETA, 2009) [11].

 ● У жінок репродуктивного віку ТВ УЗД органів малого таза 
обмежується виявленням структурної патології матки та 
ендометрія, оскільки товщина ендометрія в нормі та при 
гіперплазії може бути однаковою в певному діапазоні [3]. 

 ● Для жінок із СПКЯ за відсутності кровотечі відміни при 
лікуванні прогестагенами або при АМК при ТВ УЗД органів 
малого таза порогове значення товщини ендометрія від-
повідає 7 мм. Потовщення ендометрія чи поліп ендометрія 
при СПКЯ потребують пайпель-біопсії або гістероскопії з 
прицільною біопсією ендометрія [3].

 ● У жінок із постменопаузальною матковою кровотечею 
для початкової оцінки доцільні як біопсія ендометрія, так 
і ТВ УЗД. ТВ УЗД інформативне в разі виявлення тонкого М-
ехо ендометрія (≤ 4 мм), враховуючи, що негативне прогно-
стичне значення для РЕ перевищує 99% [12, 13, 40]. 

Зміни положення матки (hyperanteflexio або retroflexio 
uteri), ожиріння, супутні лейоміома матки, аденоміоз або 
операції на матці в анамнезі можуть утруднити отримання 
надійної трансвагінальної ультразвукової оцінки товщини та 
структури ендометрія. 

Якщо тонке, чітке М-ехо ендометрія у жінки в постмено-
паузі з кровотечею адекватно не визначається, необхідно 
провести соногістерографію, офісну гістероскопію або забір 
зразків ендометрія [12]. 

 ● Якщо пайпель-біопсія не виявляє ГЕ або РЕ в жінок із по-
стійною або періодичною матковою кровотечею в постме-
нопаузі, обов’язкове подальше обстеження, таке як гістеро-
скопія або дилатація та кюретаж. 

При постійній або періодичній матковій кровотечі в пост-
менопаузі необхідно провести гістологічну оцінку ендоме-
трія незалежно від його товщини, оскільки в рідкісних випад-
ках РЕ (особливо II типу папілярний серозний, муцинозний, 
світлоклітинний) товщина ендометрія може бути меншою за 
3 мм [12].

 ● Безсимптомне потовщення ендометрія у жінки в постме-
нопаузі визначається як виявлений на ТВ УЗД ендометрій 
товщиною понад 5 мм без маткової кровотечі. 

Показання для біопсії ендометрія при маткових кровотечах 
у жінок у постменопаузі з товщиною ендометрія більше 4–5 
мм не слід екстраполювати на жінок із безсимптомним потов-
щенням ендометрія [14] . 

Жінку в постменопаузі, в якої при ТВ УЗД органів малого 
таза з доплерометрією виявлено безсимптомне потовщення 
ендометрія та інші ознаки, такі як підвищена васкуляризація, 
неоднорідність ендометрія, наявність внутрішньоматкової 
рідини із зависсю, або товщину ендометрія понад 11 мм, не-
обхідно направити до акушера-гінеколога для подальшого 
обстеження [14].

Рішення щодо подальшого обстеження жінок із безсимп-
томним потовщенням ендометрія повинно прийматися інди-
відуально з урахуванням наявності факторів ризику РЕ, таких 
як ожиріння, артеріальна гіпертензія та пізня менопауза. 

 ● Жінкам без маткової кровотечі, які отримують тамокси-
фен, не потрібно проводити планове ТВ УЗД органів малого 
таза для оцінки потовщення ендометрія [14]. 

Використання комп’ютерної томографії (КТ), магнітно-ре-
зонансної томографії (МРТ) або визначення біомаркерів не 
рекомендовано. Однак перед початком лікування атипової 
ГЕ у жінок зі збереженням фертильності необхідно провести 
аналіз на пухлинний маркер яєчників CA 125, візуалізацію ор-
ганів малого таза за допомогою ТВ УЗД та/або дифузійно-зва-
женої МРТ, щоб виключити супутній рак яєчників та інвазив-
ний РЕ [3, 23, 30]. 

Лікування
При динамічному спостереженні за результатами лікуван-

ня ГЕ використовують терміни: регрес, персистенція, прогре-
сування та рецидив [3].

Регрес – відсутність у зразках ендометрія ознак гіперплазії/
злоякісності або неінформативний зразок ендометрія з на-
лежним чином розміщеного пристрою (пайпель) для взяття 
зразків.

Персистенція – відсутність регресу або прогресування по-
чаткового підтипу ГЕ після трьох місяців та більше.

Прогресування – розвиток атипової гіперплазії або РЕ.
Рецидив – повернення ГЕ з атипією або без неї після одного 

або декількох негативних результатів біопсії ендометрія.

ГЕ без атипії
Ризик прогресування ГЕ без атипії до РЕ становить менше 5% 

протягом 20 років, у більшості випадків ГЕ без атипії регресує 
без жодних втручань під час динамічного спостереження. 

Необхідно виявити та за можливості усунути зворотні фак-
тори ризику (табл. 2), зокрема ожиріння, овуляторну дис-
функцію (наприклад, при СПКЯ, гіперпролактинемії), вико-
ристання неадекватних режимів МГТ, естроген-продукуючу 
пухлину [3, 4, 9].

Ожиріння є основним фактором ризику, тому жінкам необ-
хідно рекомендувати зниження надмірної ваги шляхом ко-
рекції дієти, підвищення фізичної активності та баріатричної 
хірургії [27–29]. 

Оліго- або аменорея в жінок із СПКЯ можуть спричинити 
схильність до ГЕ і в подальшому РЕ. Належною практикою є 
рекомендувати лікування прогестагенами, щоб викликати 
кровотечу відміни принаймні кожні 3–4 місяці. 
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Для жінок у перименопаузі необхідно переглянути пока-
зання і режим застосування комбінованої МГТ, особливо сто-
совно співвідношення доз естрогену та прогестагену, а також 
способу введення цих гормонів. Для індукції регресу ГЕ без 
атипії часто достатньо корекції режиму комбінованої МГТ.

Для пацієнток з ГЕ без атипії допустиме динамічне спосте-
реження з регулярною біопсією ендометрія, особливо якщо 
виявлені фактори ризику вдається усунути [3]. 

Пацієнткам необхідно повідомити, що лікування прогеста-
генами дає змогу досягти кращих показників регресу захво-
рювання, ніж просте спостереження. Лікування прогестаге-
нами показано жінкам, в яких не спостерігається регресу ГЕ 
без атипії після динамічного спостереження, а також жінкам 
із АМК [3, 36, 39].

Внутрішньоматкова система, що вивільняє левоноргестрел 
(ЛНГ-ВМС) 52 мг (20 мкг/добу), має бути лікуванням першої 
лінії, оскільки вона забезпечує кращі показники регресу за-
хворювання, має сприятливіший профіль лікування маткової 
кровотечі й менше побічних ефектів у порівнянні з перораль-
ними прогестагенами [2, 3]. 

Жінкам, які відмовляються від ЛНГ-ВМС, необхідно застосо-
вувати прогестагени у відповідних дозуваннях (табл. 3).

Прогестагени не слід використовувати у циклічному режи-
мі, оскільки він менш ефективний для індукції регресу ГЕ без 
атипії у порівнянні з безперервним пероральним прийомом 
прогестагенів або використанням ЛНГ-ВМС [3, 31–33, 43]. Для 
досягнення гістологічного регресу ГЕ без атипії лікування 
ін’єкційними/пероральними прогестагенами або ЛНГ-ВМС 
має тривати щонайменше 6 місяців. Якщо жінка добре пере-
носить ЛНГ-ВМС і не планує вагітніти, необхідно рекоменду-
вати їй залишити ЛНГ-ВМС на термін до 5 років, оскільки це 
знижує ризик рецидиву ГЕ, особливо якщо ЛНГ-ВМС полег-
шує симптоми АМК [3]. 

Необхідно враховувати вихідний ризик РЕ, супутні захво-
рювання, наявність АМК і факторів лікування, зокрема від-
повідь, переносимість і дотримання режиму терапії, а також 
побажання пацієнтки. Динамічне спостереження за відповід-

дю на лікування повинно здійснюватися за допомогою біопсії 
ендометрія, яку також можна проводити зі встановленою 
ВМС. Біопсія ендометрія при ГЕ без атипії проводиться що-
найменше кожні 6 місяців, хоча графік обстежень має бути 
індивідуальним і враховувати зміни в клінічному стані жінки 
[2, 3, 40]. Перед закінченням динамічного спостереження при 
ГЕ без атипії необхідно отримати не менше двох негативних 
результатів біопсії ендометрія поспіль з інтервалом у 6 міся-
ців [3]. Жінкам з високим ризиком рецидиву з ІМТ 35 кг/м2 або 
вище та пацієнткам, які приймали пероральні прогестагени, 
після отримання двох негативних результатів біопсії ендоме-
трія поспіль потрібно проводити біопсію з інтервалом 6 мі-
сяців протягом принаймні 2 років, а потім – довгострокове 
спостереження зі щорічною біопсією ендометрія [3]. Якщо 
після завершення лікування спостерігається АМК, жінкам не-
обхідно звернутися за консультацією до лікаря акушера-гіне-
колога, тому що це може вказувати на рецидив ГЕ [2, 3, 40].

Метод дилатації і кюретажу розглядається як лікувально-ді-
агностична методика, що застосовується при АМК у разі не-
можливості біопсійного забору зразка ендометрія та/або ви-
конання гістероскопії з прицільною біопсією. 

Медикаментозне лікування залізодефіцитної анемії прово-
диться пероральними лікарськими засобами заліза. 

У разі ГЕ без атипії не потрібно розглядати тотальну гістерек-
томію як терапію першої лінії, оскільки терапія прогестагенами 
у безперервному режимі забезпечує гістологічну й симптома-
тичну ремісію в більшості жінок і дає змогу уникнути усклад-
нень, пов’язаних із серйозним хірургічним втручанням [3] .

Тотальна гістеректомія показана жінкам, які не бажають 
зберегти фертильність, якщо: 

 ● під час динамічного спостереження відбувається прогре-
сування до атипової ГЕ та РЕ; 

 ● відсутній гістологічний регрес ГЕ без атипії, незважаючи 
на 12 місяців медикаментозного лікування; 

 ● після завершення терапії прогестагенами спостерігаєть-
ся рецидив ГЕ; 

 ● зберігаються АМК; 

Таблиця 3. Прогестини, що використовуються під час консервативного лікування ГЕ [2]

Прогестин Торгова назва* Звичайні дози

Медроксипрогестерону ацетат

Перорально безперервно Високі дози Провера 100–200 мг/добу

Низькі дози 2,5–20 мг/добу

Перорально циклічно 10–20 мг/добу 
по 10–12 діб/цикл

Ін’єкційно Депо-провера 150 мг кожні
90 діб

Мегестролу ацетат
Високі дози Мегейс 80–320 мг/добу

Низькі дози 40 мг/добу

Норетиндрону ацетат
Перорально безперервно Норлутат 5–15 мг/добу

Перорально циклічно 15 мг/добу 
по10–12 діб/цикл

Прогестерон Прометріум 100–300 мг/добу

ЛНГ-ВМС Мірена 20 мкг/добу

* Станом на 01.03.2021 р. в Україні не зареєстровані лікарські засоби з торговими назвами Провера, Мегейс, Норлутат, Прометріум, однак зареєстровані лікарські засоби з діючою 
речовиною мегестролу ацетат 160 мг (АТС-код L02AB01); прогестерон мікронізований 100 і 200 мг (АТС-код G03DA04).
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 ● жінка відмовляється від біопсії ендометрія, медикамен-
тозного лікування або не дотримується режиму лікування;

 ● є протипоказання чи непереносимість медикаментозно-
го лікування [2, 3].

У разі виконання тотальної гістеректомії перевага надаєть-
ся лапароскопічному методу [2, 3].

Жінкам у постменопаузі, які потребують хірургічного ліку-
вання ГЕ без атипії, необхідно запропонувати двобічну саль-
пінгоофоректомію (ДСО) разом із тотальною гістеректомією. 

Стосовно жінок пізнього репродуктивного віку з ГЕ без ати-
пії рішення про видалення яєчників має бути індивідуальним; 
проте необхідно розглянути доцільність двобічної сальпінго-
ектомії зі збереженням яєчників, оскільки це може знизити ри-
зик злоякісного новоутворення яєчників у майбутньому [2, 3].

Абляція ендометрія для лікування ГЕ без атипії не реко-
мендується, оскільки неможливо забезпечити його повне та 
стійке руйнування, а утворення внутрішньоматкових сине-
хій може стати перешкодою для гістологічного дослідження 
ендометрія [3] .

ГЕ з атипією (атипова ГЕ)
Оскільки в 60% пацієнток з атиповою ГЕ (АГЕ) вже розви-

нувся або розвинеться інвазивний РЕ, методом вибору для їх 
лікування є тотальна гістеректомія з ДСО [3]. При виконанні 
операції перевага віддається лапароскопічному методу. Че-
рез ризик поширення злоякісних новоутворень необхідно 
уникати морцеляції матки. Виконувати субтотальну (супра-
цервікальну) гістеректомію протипоказано [2, 3]. 

Аналіз заморожених зрізів ендометрія під час операції або 
рутинна лімфаденектомія не є доцільними [2] .

Жінкам у постменопаузі з АГЕ необхідно запропонувати 
ДСО разом з тотальною гістеректомією [2, 3]. Щодо жінок з 
АГЕ у пізньому репродуктивному віці рішення про видалення 
яєчників має бути індивідуальним; водночас слід розглянути 
доцільність двобічної сальпінгоектомії, що може знизити ри-
зик майбутнього злоякісного новоутворення яєчників [2, 3]. 

Стосовно жінок репродуктивного віку, які перенесли то-
тальну гістеректомію та ДСО через ГЕ, необхідно розгляну-
ти можливість застосування монотерапії естрогенами як 
системної МГТ в разі відсутності протипоказань до неї до до-
сягнення віку природної менопаузи, щоб мінімізувати ризики 
хірургічної менопаузи [3]. 

Абляція ендометрія не рекомендується для лікування АГЕ 
через неможливість забезпечення повного та стійкого руй-
нування ендометрія, натомість утворення внутрішньоматко-
вих синехій може перешкодити гістологічному дослідженню 
ендометрія [3].

Жінок, які бажають зберегти фертильність при АГЕ, необ-
хідно попередити про ризики злоякісного новоутворення й 
подальшого прогресування до РЕ [3, 34, 43–45]. 

Перед початком лікування АГЕ зі збереженням фертильно-
сті необхідно провести обстеження, зокрема аналіз на пух-
линний маркер CA 125, візуалізацію органів малого таза за 
допомогою ТВ УЗД та/або дифузійно-зваженої МРТ, щоб ви-
ключити супутній рак яєчників та інвазивний РЕ [3].

При АГЕ рекомендовано лікування першої лінії за допомо-
гою ЛНГ-ВМС 52 мг; альтернативою є ін'єкційні або перораль-
ні прогестагени у безперервному режимі (табл. 3); аналоги 

гонадотропного рилізинг-гормону тривалістю 6 місяців. Про-
гестерон для лікування АГЕ не використовують [43].

Для посилення лікувального ефекту також може бути дода-
ний метформін навіть за відсутності метаболічного синдрому 
(МС) [2, 40–42]. 

Жінок потрібно заохочувати підтримувати ІМТ нижче 30 кг/м2, 
оскільки в пацієнток із ожирінням рецидиви трапляються на-
багато частіше [2, 3, 9, 35].

Мінімальний перелік обстежень, необхідних для моніто-
рингу ендометрія під час спостереження, передбачає збір 
детального анамнезу щодо симптомів та ознак, які вказують 
на захворювання, що прогресує, гінекологічне обстеження 
та біопсію ендометрія. Біопсію ендометрія при АГЕ необхідно 
проводити з інтервалом у 3 місяці, доки не буде отримано два 
негативних результати поспіль [3, 45].

Жінкам без симптомів зі збереженою маткою та ознаками 
гістологічного регресу захворювання, заснованими при-
наймні на двох поспіль негативних результатах біопсії ен-
дометрія, рекомендується довгострокове спостереження з 
біопсією ендометрія кожні 6 місяців впродовж 2 років і що-
року після цього до усунення факторів ризику або виконання 
тотальної гістеректомії з ДСО [3].

Гістероскопію з прицільною біопсією ендометрія необхідно 
проводити у випадках, коли неможливо отримати задовільну 
пайпель-біопсію або якщо забір зразка ендометрія був неін-
формативним. 

ТВ УЗД органів малого таза може допомогти виключити 
захворювання яєчників, однак оцінка товщини ендометрія 
буде неінформативною через відсутність валідованих кон-
трольних діапазонів і труднощі з отриманням точних вимірю-
вань у разі встановленої ЛНГ-ВМС [3]. 

Використання МРТ або КТ під час спостереження при АГЕ 
не рекомендовано.

Необхідно наполегливо рекомендувати жінці тотальну гіс-
теректомію з огляду на підвищений ризик РЕ:

 ● коли терапія зі збереженням фертильності не приводить до 
регресу АГЕ за 12 місяців або є ознаки прогресування до РЕ;

 ● якщо рецидив АГЕ виникає під час динамічного спостере-
ження, адже в таких випадках під час дослідження вилуче-
них тканин після гістеректомії часто виявляють РЕ;

 ● коли після медикаментозного лікування тривають АМК;
 ● при відмові жінки від спостереження за станом ендоме-

трія або від медикаментозного лікування;
 ● після реалізації репродуктивної функції [2, 3].
У випадку рецидиву АГЕ, якщо жінка категорично відмов-

ляється від тотальної гістеректомії, можна провести медика-
ментозне лікування за допомогою другого курсу прогестаге-
нів ін'єкційно або аналогів гонадотропного рилізинг-гормону 
протягом 6 місяців [2, 3].

Варіанти збереження фертильності передбачають кріо-
консервацію яйцеклітин або ембріонів перед тотальною 
гістеректомією з ДСО, медикаментозне лікування із застосу-
ванням допоміжних репродуктивних технологій, а також то-
тальну гістеректомію зі збереженням яєчників і використан-
ня сурогатного материнства в майбутньому [3].

Мета дослідження – вивчити морфофункціональні та імуно-
гістохімічні особливості ендометрія жінок із матковою кровоте-
чею в постменопаузі в залежності від маси тіла та наявності МС.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ
У дослідження включили 114 жінок із 

матковою кровотечею в постменопаузі, 
яких було розподілено на 3 групи з ураху-
ванням маси тіла та наявності МС. І групу 
склала 41 пацієнтка з надмірною масою 
тіла та ожирінням І–ІІ ступеня, ІІ групу – 
43 жінки з МС, ІІІ групу (контрольну) – 30 
пацієнток із нормальною масою тіла. 

Всім пацієнткам І та ІІІ групи та 41 па-
цієнтці ІІ групи виконали гістероскопію 
з подальшим морфологічним дослід-
женням відібраного матеріалу. Гісте-
роскопію проводили за допомогою об-
ладнання фірми Karl Storz (Німеччина) 
з оптикою 7,5 мм і кутом огляду 30° за 
загальноприйнятою методикою. Двом 
пацієнткам ІІ групи була виконана пай-
пель-біопсія ендометрія, протипока-
заннями до проведення гістероскопії 
була тяжка соматична патологія, яка 
обумовлювала високий ступінь анесте-
зіологічного ризику. Пайпель-біопсію 
виконували за допомогою аспіраційної 
кюретки Pipelle de Cornie. 

Отриманий біопсійний зразок ен-
дометрія фіксували у 10% розчині 
формаліну, робили серійні парафінові 
зрізи, пофарбовані гематоксиліном та 
еозином і пікрофуксином за класичною 
методикою Ван-Гізона. Додатково про-
водили імуногістохімічне дослідження 
з використанням моноклональних ан-
титіл до маркера проліферативної ак-
тивності клітини Ki-67 (MIB-1), маркера 
інгібування апоптозу (B-клітинна лімфо-
ма (Bcl-2, клон 124)), циклооксигенази-2 
(ЦОГ-2, клон 4H12). 

Статистичну обробку отриманих да-
них проведено за допомогою програ-
ми Statistica for Windows V. 13.0 (StatSoft 
Inc., США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
За результатами дослідження пато-

логія ендометрія була діагностована 
у 108 (94,74%) випадках, у тому числі в 
40 (97,56%) жінок І групи, у 43 (100%) ІІ 
групи та 25 (83,33%) пацієнток ІІІ групи 
(табл. 4). 

У структурі виявленої патології ендо-
метрія в І та ІІІ групі переважали поліпи 
ендометрія (ПЕ), які були виявлені у 34 
(82,93%) та 25 (83,33%) пацієнток відпо-
відно, тоді як в ІІ групі ПЕ виявили лише 
в 11 (25,59%) пацієнток (p1-3,2-3 < 0,05).

В І групі серед морфологічних варіан-
тів ПЕ переважали залозисто-фіброзні 
поліпи атрофічного типу (28 (68,30%) 
випадків). Даний вид поліпів характери-
зувався наявністю атрофічних кістозно-
розширених залоз, висланих низьким 
призматичним епітелієм та щільною 
фіброзною стромою. У 6 (14,63%) па-
цієнток ПЕ були гіперпластичними (p 
< 0,05). Даний морфологічний вид ПЕ 
характеризувався ГЕ без атипії та пролі-
феративною активністю залоз поліпів.

ГЕ діагностували в переважної біль-
шості пацієнток ІІ групи – у 30 (69,76%) 
осіб, з них у 22 (51,16%) випадках – ГЕ 
без атипії та у 8 (18,60%) – АГЕ. Для жі-
нок ІІ групи з ГЕ без атипії характер-
ними були збільшення залозистих та 
стромальних елементів, незначне пе-
реважання залозистого компонента, 
рівномірний розподіл в стромі крово-
носних судин та відсутність клітинної 
атипії. У пацієнток ІІ групи з АГЕ вияв-
ляли зони ядерної стратифікації, втра-
ту полярності ядер і появу ядерець. В 
двох випадках на фоні ядерної атипії 
спостерігали також і цитоплазматичну 
атипію, яка проявлялась еозинофілією 
цитоплазми. Крім того, виявлено по-
рушення співвідношення залоз до 
строми з переважанням залозистого 
компонента більше ніж на 55%. Зало-
зи переважно розміщувалися щільно і 

лише в деяких ділянках були відокрем-
лені стромою. Слід зазначити, що у па-
цієнток І групи частота ГЕ без атипії, 
яку було виявлено лише у 6 (14,63%) 
випадках, була достовірно нижчою 
порівняно з ІІ групою, тоді як в конт-
рольній групі ГЕ не спостерігалася. В 
11 (25,59%) жінок ІІ групи було вияв-
лено ПЕ, причому в усіх випадках вони 
були гіперпластичними. 

Звертає на себе увагу, що при мор-
фологічному дослідженні у 1 (2,44%) 
жінки І групи та у 5 (16,67%) пацієнток 
контрольної ІІІ групи було діагносто-
вано атрофічний ендометрій, який 
у всіх випадках характеризувався 
класичним виглядом несекреторних 
залоз зі сплощеним епітелієм, поз-
бавленим мітотичної активності. У 2 
(4,65%) жінок ІІ групи було виявлено 
ендометріоїдний рак ендометрія І 
типу (табл. 4).

Рівень проліферації клітин в ендо-
метрії оцінювали при імуногістохіміч-
ному дослідженні за експресією білка 
Кі-67, який є найпоширенішим марке-
ром проліферативної активності та ві-
дображає величину проліферативного 
пулу. Кі-67-позитивні клітини розташо-
вувались в ядрах епітеліальних клітин 
залоз та в ядрах строми ендометрія і 
виявлялись завдяки коричневому за-
барвленню (рис. 1).

Таблиця 4. Патологія ендометрія в жінок із матковою кровотечею в постменопаузі, абс. ч.
Патологія ендометрія І група (n = 41) ІІ група (n = 43) ІІІ група (n = 30)

Поліп ендометрія 34 (82,93%)* 11 (25,59%) 25 (83,33%)*

Атрофія ендометрія 1 (2,44%) - 5 (16,67%)

ГЕ без атипії 6 (14,63%)* 22 (51,16%) -

АГЕ - 8 (18,60%) -

РЕ - 2 (4,65%) -

* різниця достовірна відносно показника ІІ групи

Рисунок 1. Експресія Кі-67 при патології ендометрія. Мікрофотографії, збільшення × 200 
1. Експресія Кі-67 ядер епітелію залоз в атрофічному ПЕ у пацієнтки І групи.
2. Експресія Кі-67 ядер епітелію залоз в ядрах залоз та в ядрах строми при ГЕ у пацієнтки ІІ групи. 
3. Експресія Кі-67 ядер епітелію залоз при ГЕ у зонах фокальної атипії. 
Визначається проліферація клітин у ядрах строми та в межах судин у пацієнтки ІІ групи.

1 2 3
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Оцінка проліферативної активності 
показала, що експресія Кі-67 в залозах 
ендометрія була найвищою в ІІ групі 
дослідження і склала 36,12 ± 3,32% 
порівняно з І та ІІІ групами, в яких да-
ний показник сягав 3,12 ± 1,82% і 2,3 ± 
2,13% відповідно (р1-2,1-3 < 0,05) (табл. 5). 
Порівняно з виразністю експресії Кі-67 
в залозах, стромальний компонент ха-
рактеризувався досить слабкою пролі-
феративною активністю в ІІ групі (5,92 
± 0,75%) та відсутністю експресії в усіх 
випадках І та ІІІ груп.

Апоптоз, або запрограмована 
клітинна смерть – це фізіологічний 
процес, який полягає в селективно-
му видаленні клітин і є необхідним 
для регулювання розмірів тканин та 
морфогенезу. Апоптоз індукується 
двома різними сигнальними шляха-
ми: зовнішнім, пов’язаним зі втратою 
рецепторів, і внутрішнім, або мітохон-
дріальним. Сімейство білків Bcl-2 було 
визначено найважливішим компонен-
том мітохондріального шляху. Члени 
сімейства Bcl-2 можуть сприяти або 
пригнічувати апоптоз, синтезуючи ан-
тиапоптичні (Bcl-2) або проапоптичні 
білки (BAX, BAK, BAD тощо). Ген Bcl-2, 
відповідальний за пригнічення апоп-
тозу, має здатність блокувати широкий 
спектр апоптичних сигналів. 

В когорті пацієнток нашого дослід-
ження експресія Bсl-2 визначалась в 
залозах та стромі ендометрія (рис. 2). 
Результати експресії Вcl-2 продемон-
стрували, що рівень антиапоптозної 
активності в залозах був найвищим у ІІ 
групі дослідження і склав 86,12 ± 3,22%, 
а в І та ІІІ групах був вірогідно нижчим і 
склав 23,11 ± 2,44% та 26,05 ± 2,51% від-
повідно (табл. 5). При оцінці рівня екс-
пресії Вcl-2 в групах дослідження було 
виявлено, що експресія Вcl-2 в І групі 
у стромі ендометрія була вищою, ніж у 
залозах, складала 75,12 ± 2,54% та не 
відрізнялась від аналогічних показни-
ків ІІ та ІІІ групи, де рівень експресії Вcl-
2 у стромі склав 74,15 ± 3,54% та 75,31 ± 
1,54% відповідно (р > 0,05). 

ЦОГ-2 – це фермент, який у цитоплаз-
матичній мембрані перетворює арахі-
донову кислоту на простагландин Н2, а 
згодом – простагландин E2, який через 
певні аутокринні та паракринні шляхи 
регулює проліферацію клітин, дифе-
ренціювання й апоптоз. Експресія ЦОГ-
2 була виявлена в зразках ендометрія 

усіх учасниць нашого дослідження, з 
відмінністю лише в щільності залози-
стих і стромальних клітин та ступеню 
її вираженості. Згідно з результатами 
дослідження, в І та ІІІ групах ступінь ек-
спресії ЦОГ-2 був слабким (1+), причо-
му експресія ЦОГ-2 визначалась лише 
в епітелії залоз та була відсутньою в 
стромі, тоді як в ІІ групі експресія ЦОГ-
2 визначалась як в епітелії залоз, так і в 
стромі (рис. 3).

Середня кількість залоз, в яких було 
виявлено експресію ЦОГ-2, становила 
у І групі 63,12 ± 3,43%, що було менше 
порівняно з показником у ІІ групі, де екс-
пресія ЦОГ-2 визначалась у 83,4 ± 3,26% 

залозистих клітин (р < 0,05). У ІІІ групі ек-
спресія ЦОГ-2 була найнижчою і дорів-
нювала 13,34 ± 1,54% (р1-2,1-3,2-3 < 0,05).

Згідно з дослідженнями, в яких оці-
нювали маркери проліферативної ак-
тивності та апоптозу для діагностики 
патології ендометрія в жінок репро-
дуктивного віку, експресія Вcl-2 у дво-
фазному МЦ є циклічною: рівень Вcl-2 
у залозах та стромі поступово зростає 
в проліферативній фазі та швидко зни-
жується після початку секреторної 
фази [16–18]. Циклічність експресії 
Вcl-2 подібна до експресії естрогено-
вих рецепторів типу α в залозах, а її 
зникнення в пізній секреторній фазі 

Таблиця 5. Проліферативна та антиапоптозна активність ендометрія в досліджених групах

Показник І група (n = 41) II група (n = 43) IIІ група (n =  30)

Ki-67 Залози, % 3,12 ± 1,82* 36,12 ± 3,32 2,3 ± 2,13*

Ki-67 Строма, % 2,2 ± 0,68 5,92 ± 0,75 1,2 ± 1,12

Bcl-2 Залози, % 23,11 ± 2,44* 86,12 ± 3,22 26,05 ± 2,51*

Bcl-2 Строма, % 75,12 ± 2,54 74,15 ± 3,54 75,31 ± 1,54

* різниця вірогідна щодо показника ІІ групи

Рисунок 2. Експресія Bcl-2 при патологічних станах ендометрія. 
Мікрофотографії, збільшення × 100 
1. Експресія Bcl-2 в епітелії залоз та клітинах строми в ендометрії при ПЕ у пацієнтки І групи. 
2. Експресія Bcl-2 в епітелії залоз та клітинах строми в ендометрії при ГЕ без атипії у пацієнтки ІІ групи. 
3. Експресія Bcl-2 в ендометрії при АГЕ. 
Визначається зниження експресії Вcl-2 в цитоплазмі клітин в ділянках атипії при ГЕ у пацієнтки ІІ групи. 

Рисунок 3. Експресія ЦОГ-2 при ГЕ у жінок ІІ групи. Імуногістохімічне забарвлення з використанням моноклональних 
антитіл до ЦОГ-2. Мікрофотографії, збільшення × 200
1. ГЕ без атипії. Помірна експресія ЦОГ-2 в цитоплазмі гіперплазованих залоз та в стромі.
2. АГЕ. Помірна експресія ЦОГ-2 в цитоплазмі атипових залоз та в стромі. 

1 2 3

1 2



ГІНЕКОЛОГІЯ

WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM   № 2(58)/травень 2021
ISSN 2309-4117 25

узгоджується з появою в цій фазі апоптозу [15]. За умови 
відсутності двофазного МЦ у постменопаузі рівень Вcl-2 є 
низьким. Серед причин посилення процесів інгібування 
апоптозу і збільшення експресії Вcl-2 є інсулінорезистент-
ність і підвищення рівня прозапальних цитокінів, що пояс-
нює вплив ожиріння та цукрового діабету 2-го типу на роз-
виток патології ендометрія в даної категорії жінок [16–18].

В нашому дослідженні продемонстровано підвищення 
експресії ЦОГ-2 у жінок із ПЕ, що підтверджує роль запален-
ня в генезі патології ендометрія, та з ГЕ. Результати прове-
деного дослідження відповідають даним систематичного 
огляду, в якому у 7 з 10 досліджень було виявлено підви-
щення експресії ЦОГ-2 при ГЕ [19]. 

ЦОГ-2 в нормі не синтезується у великій кількості. 
Підвищення синтезу ЦОГ-2 може бути індуковане си-
стемним запальним процесом, зокрема субклінічним 
запаленням при ожирінні або локальною запальною 
реакцією в ендометрії, зумовленою дією мікробних аген-
тів. Стимулювати синтез ЦОГ-2 можуть такі медіатори 
запалення, як фактори росту та ендотоксини, крім того, 
секрецію ЦОГ-2 індукують естрогени та пригнічує проге-
стерон. Деякі автори зауважили, що в жінок із ожирінням 
рівень експресії ЦОГ-2 в ендометрії є достовірно вищим 
порівняно з показником жінок із нормальною масою 
тіла [20]. У свою чергу ЦОГ-2 регулює клітинну проліфе-
рацію, диференціацію, а завдяки здатності збільшувати 
експресію Bcl-2 даний фермент гальмує апоптоз [20]. Ці 
властивості ЦОГ-2 впливають не лише на виникнення 
ГЕ, а й на розвиток малігнізації. За результатами іншого 
дослідження, експресія ЦОГ-2 вдвічі підвищена при РЕ 
порівняно з ГЕ [21]. За даними огляду [22], в трьох до-
слідженнях описана тенденція до збільшення експресії 
ЦОГ-2 від ГЕ до розвитку РЕ. Деякі дослідники виявили 
статистично значуще перевищення експресії ЦОГ-2 при 
ГЕ та РЕ порівняно з показником при ПЕ [22]. Інші авто-
ри за результатами ретроспективного аналізу 43 біопсій 
ендометрія повідомили, що експресія ЦОГ-2 демонстру-
вала тенденцію до збільшення при ГЕ та РЕ порівняно з 
показником при нормальному ендометрії [22]. В окремо-
му дослідженні провели якісну і напівкількісну оцінку ек-
спресії ЦОГ-2, виявивши збільшення експресії ЦОГ-2 від 
ГЕ до РЕ. Автори висловили припущення, що інгібування 
ЦОГ-2 може відігравати важливу роль у припиненні про-
гресування ГЕ в РЕ [22].

ВИСНОВКИ
Ризик прогресування ГЕ без атипії до РЕ становить менше 

5% протягом 20 років, у більшості випадків спостерігається 
регрес ГЕ без атипії без жодних втручань під час динаміч-
ного спостереження. Пацієнткам необхідно повідомити, 
що лікування прогестагенами дає змогу досягти кращих 
показників регресу захворювання, ніж просте спостере-
ження. Лікування прогестагенами показано жінкам, в яких 
не спостерігається регресу ГЕ без атипії після динамічного 
спостереження, а також жінкам із аномальними матковими 
кровотечами. ЛНГ-ВМС 52 мг (20 мкг/добу) має бути ліку-
ванням першої лінії, оскільки вона забезпечує кращі показ-
ники регресу захворювання, має сприятливіший профіль 

лікування маткової кровотечі й менше побічних ефектів у 
порівнянні з пероральними прогестагенами. 

Оскільки в 60% пацієнток з АГЕ вже розвинувся або роз-
винеться інвазивний РЕ, методом вибору для них є тоталь-
на гістеректомія з двосторонньою сальпінгоофоректомією.

Ґрунтуючись на даних морфологічного та імуногістохіміч-
ного досліджень, встановлено, що в жінок у період постме-
нопаузи в структурі гіперпроліферативних захворювань 
ендометрія переважають ПЕ. Ризик розвитку ГЕ, а також її 
прогресування до РЕ збільшується в разі наявності МС. У 
групі пацієнток з МС виявлено підвищення експресії Кі-67, 
Bсl-2 та ЦОГ-2 в залозах ендометрія порівняно з пацієнтка-
ми з нормальною вагою, надмірною масою тіла та ожирін-
ням, в яких спостерігалось лише підвищення експресії Bсl-2 
у стромі. Це підтверджує наявні дані про переважання про-
цесів інгібування апоптозу над проліферацією у формуван-
ні захворювань ендометрія в період постменопаузи та про 
поєднання гіперпроліферативних процесів та інгібування 
апоптозу у разі наявності МС. Підвищення експресії ЦОГ-2 
за даними імуногістохімічного дослідження ПЕ та ГЕ свід-
чить про роль системного запалення на фоні МС в генезі 
розвитку гіперпроліферативних захворювань ендометрія.
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ГІПЕРПЛАЗІЯ ЕНДОМЕТРІЯ: СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
Огляд літератури та власний досвід
Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, заступник директора з наукової роботи, завідувачка відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. 
О.М. Лук’янової НАМН України», головний науковий співробітник відділу репродуктивного здоров’я ДНУ «ЦІМТ НАН України», м. Київ
Ю.О. Дубоссарська, д. мед. н., професор, зав. кафедри акушерства, гінекології та перинатології ФПО Дніпровського державного медичного університету, м. Дніпро
З.М. Дубоссарська, д. мед. н., професор кафедри сімейної медицини ФПО Дніпровського державного медичного університету, м. Дніпро
С.І. Регеда, к. мед. н., старший науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», завідувачка гінекологічного відділення ДНУ 
«ЦІМТ НАН України», м. Київ
О.В. Занько, к. мед. н., науковий співробітник відділу репродуктивного здоров’я ДНУ «ЦІМТ НАН України», м. Київ
Мета дослідження: вивчити морфофункціональні та імуногістохімічні особливості ендометрія в жінок із матковою кровотечею в постменопаузі в залежності від маси тіла і наявності 
метаболічного синдрому.
Матеріали та методи. У дослідження включили 114 жінок із матковою кровотечею в постменопаузі, яких було розподілено на 3 групи. І групу склала 41 пацієнтка з надмірною масою тіла та 
ожирінням І–ІІ ступеня, ІІ групу – 43 жінки з метаболічним синдромом, до ІІІ групи (контролю) включили 30 пацієнток із нормальною масою тіла. Всім пацієнткам І та ІІІ групи та 41 пацієнтці ІІ 
групи виконали гістероскопію з морфологічним дослідженням відібраного матеріалу. Для діагностики патології ендометрія використовували патогістологічне та імуногістохімічне дослідження. 
Рівень проліферації клітин в ендометрії оцінювали при імуногістохімічному дослідженні з використанням моноклональних антитіл за експресією Кі-67, антиапоптичну активність визначали за 
експресією Bсl-2 та циклооксигенази-2.
Результати. Патологія ендометрія була діагностована в 94,74% жінок. У структурі виявленої патології ендометрія в І групі та в ІІІ групі контролю переважали поліпи ендометрія – у 82,93% та 
83,33% пацієнток відповідно, тоді як в ІІ групі поліпи ендометрія було виявлено лише у 25,59% жінок. У переважної більшості (69,76%) пацієнток ІІ групи діагностували гіперплазію ендометрія, 
з них у 51,16% випадків – гіперплазію без атипії та у 18,60% – гіперплазію ендометрія з атипією.
Висновок. Частота гіперплазії була найвищою в жінок постменопаузального віку з метаболічним синдромом порівняно з пацієнтками з нормальною вагою, надмірною масою тіла та 
ожирінням. У групі жінок з метаболічним синдромом виявлено підвищення експресії Кі-67, Bсl-2 та циклооксигенази-2 у залозах ендометрія порівняно з пацієнтками з нормальною вагою 
та ожирінням, у яких спостерігалося лише підвищення експресії Bсl-2 у стромі. Це підтверджує наявні дані про переважання процесів інгібування апоптозу над проліферацією у формуванні 
захворювань ендометрія в період постменопаузи і про поєднання гіперпроліферативних процесів та інгібування апоптозу за наявності метаболічного синдрому. 
Ключові слова: гіперплазія ендометрія, постменопауза, ожиріння, метаболічний синдром, імуногістохімічні маркери, проліферація, апоптоз.
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Purpose of the study: to examine the morphological and immunohistochemical features of the endometrium in postmenopausal women with uterine bleeding, depending on body weight and metabolic 
syndrome.
Materials and methods. The study included 114 women with postmenopausal uterine bleeding. Women were divided into 3 groups. Group I included 41 patients with overweight and obesity class I–II, 
group II – 43 women with metabolic syndrome, group III (control) consisted of 30 patients with normal body weight. Hysteroscopy with morphological analysis of biopsied material was performed for all 
patients of groups I and III and 41 patients of group II. Pathohistological and immunohistochemical analysis were used to diagnose endometrial pathology. The level of cell proliferation in the endometrium 
was assessed by immunohistochemical analysis using monoclonal antibodies for Ki-67 expression; antiapoptotic activity was determined by the Bcl-2 and COX-2 expression.
Results. Endometrial pathology was diagnosed in 94.74% of women. Endometrial polyps in the structure of the identified pathologyprevailed in group I and control group III (82.93% and 83.33%, 
respectively), while endometrial polyps were detected in 25.59% of women in the group II. Endometrial hyperplasia was diagnosed in the vast majority (69.76%) in group II, hyperplasia without atypia was 
detected in 51.16% and endometrial hyperplasia with atypia in 18.60%.
Conclusions. Endometrial hyperplasia value was higher in postmenopausal women with metabolic syndrome compared to patients with normal weight, overweight and obesity. There was an increase of 
Ki-67, Bcl-2 and COX-2 expression in the endometrial glands in women with metabolic syndrome in comparison to patients with normal weight and obesity, for which only increased Bcl-2 expression in the 
stroma was observed. This confirms the existing data on the predominance of the apoptosis inhibition over proliferation in the formation of endometrial diseases in the postmenopausal period and confirms 
the combination of hyperproliferative processes and apoptosis inhibition if there is metabolic syndrome.
Keywords: endometrial hyperplasia, postmenopause, obesity, metabolic syndrome, immunohistochemical markers, proliferation, apoptosis.
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Цель исследования: изучить морфофункциональные и иммуногистохимические особенности эндометрия у женщин с маточным кровотечением в постменопаузе в зависимости от массы тела 
и наличия метаболического синдрома.
Материалы и методы. В исследование включили 114 женщин с маточным кровотечением в постменопаузе, которые были разделены на 3 группы. I группу составила 41 пациентка с 
избыточной массой тела и ожирением I–II степени, II группу – 43 женщины с метаболическим синдромом, в III группу (контроля) включили 30 пациенток с нормальной массой тела. Всем 
пациенткам I и III группы и 41 пациентке II группы выполнили гистероскопию с морфологическим исследованием отобранного материала. Для диагностики патологии эндометрия использовали 
патогистологическое и иммуногистохимическое исследование. Уровень пролиферации клеток в эндометрии оценивали при иммуногистохимическом исследовании с использованием 
моноклональных антител для экспрессии Ki-67, антиапоптическую активность определяли по экспрессии Bсl-2 и циклооксигеназы-2.
Результаты. Патология эндометрия была диагностирована у 94,74% женщин. В структуре выявленной патологии эндометрия в І группе и в III группе контроля преобладали полипы 
эндометрия у 82,93% и 83,33% пациенток соответственно, тогда как во II группе полипы эндометрия были выявлены лишь у 25,59% женщин. У подавляющего большинства (69,76%) 
пациенток II группы диагностировали гиперплазию эндометрия, из них в 51,16% случаев – гиперплазию без атипии и в 18,60% – гиперплазию эндометрия с атипией.
Выводы. Частота гиперплазии эндометрия была высокой у женщин постменопаузального возраста с метаболическим синдромом по сравнению с пациентками с нормальным весом, 
избыточной массой тела и ожирением. В группе женщин с метаболическим синдромом выявлено повышение экспрессии Ki-67, Bсl-2 и циклооксигеназы-2 в железах эндометрия по 
сравнению с пациентками с нормальным весом и ожирением, у которых наблюдалось только повышение экспрессии Bсl-2 в строме. Это подтверждает существующие данные о преобладании 
процессов ингибирования апоптоза над пролиферацией в формировании заболеваний эндометрия в период постменопаузы и о сочетании гиперпролиферативных процессов и ингибирования 
апоптоза при наличии метаболического синдрома.
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, постменопауза, ожирение, метаболический синдром, иммуногистохимические маркеры, пролиферация, апоптоз.


