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Гиперпластические процессы в эндоме-
трии (ГПЭ) занимают особое место в кли-

нической гинекологии, представляя собой 
одну из наиболее частых причин аномальных 
маточных кровотечений у женщин в репродук-
тивный и перименопаузальный период, а так-
же являясь важным фактором риска развития 
рака эндометрия, частота которого значитель-
но увеличилась за последние двадцать лет 
(рис. 1) [1–3]. Учитывая тенденцию современ-
ных женщин к более поздней реализации ре-
продуктивной функции, вопрос эффективной 
органосберегающей терапии ГПЭ на сегодня 
особенно актуален. Не менее важным вопро-
сом является предупреждение рецидивов ги-
перплазии эндометрия, так как возникновение 
инвазивного рака тела матки у больных с ре-
цидивирующей формой гиперплазии эндоме-
трия отмечено в 20–30% случаев [3, 4]. В этой 
связи следует отметить результаты исследо-
ваний D.E. Marsden (2001), согласно которым 
в большинстве случаев рецидивы имели место 
у пациенток с простыми формами гиперплазии 
эндометрия, что указывает на ошибочность 
недооценки роли этой патологии в контексте 
риска развития рака эндометрия [3, 5].

Доказано, что ведущим патогенетическим 
механизмом развития ГПЭ является абсо-
лютное или относительное преобладание 
эстрогенов над гестагенами, что приводит 
к нарушению баланса между процессами 
пролиферации и апоптоза клеток, находя-
щихся на молекулярном уровне под контро-
лем сложного взаимодействия клеточных и 
внеклеточных регуляторных компонентов 
[1, 4, 6]. Большим количеством исследований 
продемонстрирована немаловажная роль 
локальной (тканевой) гиперэстрогенемии на 
фоне нормальной концентрации эстрадиола 
в периферической крови [1, 3, 4, 7].

Однако, несмотря на множество работ, по-
священных всестороннему исследованию 
эстроген-гестагенного дисбаланса, данные 
о факторах, приводящих к его формирова-
нию, крайне противоречивы и неполны. Ука-
занный факт объясняется, в первую очередь, 
существованием множества разнообразных 
причин, приводящих к преобладанию про-
лиферативных процессов в эндометрии, а 
также неоднородностью механизмов их ре-
ализации. В ряде исследований, изучающих 
сочетание рака и железистой гиперплазии 
на фоне гиперэстрогении, зарегистрирована 
различная способность гиперплазированных 

участков к злокачественному перерождению, 
что свидетельствует о том, что длительная 
эстрогенная стимуляция является не един-
ственным и, возможно, не решающим факто-
ром в патогенезе малигнизации [1, 3, 4, 8, 9]. 
Таким образом, гиперэстрогения, являясь, 
несомненно, важным элементом патогенеза 
ГПЭ, представляет собой лишь часть сложно-
го комплекса взаимодействия различных си-
стемных и локальных гормональных дисфунк-
ций, молекулярно-генетических вариаций, 
иммунных и рецепторных изменений.

На сегодняшний день к хорошо изученным 
этиопатогенетическим факторам развития аб-
солютной или относительной гиперэстрогении 
относят состояния, сопровождающиеся: гипер-
инсулинемией, повышением внегонадного 
синтеза эстрогенов и хронической ановуляци-
ей (ожирение, метаболический синдром, сахар-
ный диабет 2-го типа, синдром поликистозных 
яичников, прием экзогенных эстрогенов или 
тамоксифена). Однако следует признать, что 
у  более половины больных, особенно с  про-
стыми формами ГПЭ, не диагностированы вы-
шеуказанные патологии [3, 9, 10, 11, 12].

Достижения в области нейроиммуной эн-
докринологии и молекулярной генетики по-
следних десятилетий способствовали рас-
ширению понимания биологической роли 
пролактина в различных физиологических 
и  патологических процессах и в частности 
в  патогенезе доброкачественных и злокаче-
ственных опухолевых заболеваний.

Известно, что пролактин участвует в регуля-
ции гипоталамо-гипофизарно-гонадотропной 
оси: влияет на секрецию гонадотропных рили-
зинг-гормонов и частоту импульсов секреции 
лютеинизирующего гормона (ЛГ), а, соответ-
ственно, на рост и созревание фолликулов, 
овуляцию и функцию желтого тела [13–15]. 
Изу чение патогенеза стресс-индуцированной 
патологии показало, что наряду с надпочеч-
никовыми гормонами пролактин является 
одним из наиболее активных участников 
энергетического и пластического обеспече-
ния стресс-реакции: он способен повышать 
содержание ДНК и РНК, ускорять синтез бел-
ка в клетке, повышать активность фосфатаз, 
увеличивать количество гликогена в клетках, 
уменьшать потребление глюкозы и кислоро-
да, в целом активируя анаболические процес-
сы в организме [13–15]. Вышеперечисленные 
механизмы имеют большое значение в адап-
тации организма к экстремальным условиям.
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Описанное разнообразие функций пролактина обуслав-
ливается, во-первых, значительной вариабельностью его 
концентраций в системном кровотоке в зависимости от 
условий существования индивида, во-вторых – наличи-
ем его рецепторов в большинстве органов и тканей. Эти 
же факторы подтолкнули ученых к рассмотрению про-
лактина в роли фактора туморогенеза [13, 16, 17]. В ряде 
когортных исследований было продемонстрировано на-
личие связи повышенных в пределах нормы уровней цир-
кулирующего в крови пролактина с риском развития рака 
молочной железы и простаты, однако патогенез этого 
явления долгое время не мог быть полностью объяснен 
теоретически и воспроизведен в лабораторных моделях 
[16, 17]. В ходе современных исследований в этом направ-
лении была установлена дуальная природа пролактина: 
с одной стороны, он является гипофизарным гормоном, 
регуляция секреции которого осуществляется преиму-
щественно с участием дофамина, а с другой – проявляет 
свойства цитокина, реализуя свои эффекты в пределах 
тканей за счет пара- и аутокринных механизмов регуля-
ции, большинство из которых до конца не изучены. Су-
ществуют предположения о разностороннем активиру-
ющем/супрессирующем (up-regulation / down-regulation) 
взаимодействии гипофизарного пролактина и его ткане-
вого аналога посредством различных промежуточных 
субстанций [18, 19].

Пролактинрецепторные системы были выявлены во 
многих органах и тканях, в том числе в ткани мио-, эн-
дометрия и лейомиомы матки [18–20]. В исследованиях 
R.A. Nowak et al. было показано, что пролактин выступает 
в роли митогенного фактора роста для ткани лейомиомы 
и клеток миометрия [21, 22]. Учитывая множественные 
формы и функции пролактина, можно предположить ре-
ализацию его эффектов с участием различных механиз-
мов. Экспериментальным путем было установлено, что 
пролактин: стимулирует продукцию факторов роста, в 
частности инсулиноподобного фактора роста-1, снижа-
ет синтез в печени глобулина, связывающего половые 
гормоны, что способствует увеличению концентрации 
свободных половых стероидов; угнетает апоптоз, а так-
же обладает способностью непосредственно стимулиро-
вать митотическую активность гладкомышечных клеток 
матки [18, 19, 23, 24]. В этой связи следует отметить, что 
доля ГПЭ в структуре всей гинекологической патологии 
при сочетании с миомой матки возрастает с 15–40  до 
76% [4].

По всей видимости, участие пролактина в патогенезе ГПЭ 
долгое время не рассматривалось в связи с угнетением на 
фоне гиперпролактинемии секреции гонадотропных гор-
монов и, следовательно, снижением функции яичников. Од-
нако такая ситуация имеет место при значительно повышен-
ных уровнях пролактина (как правило, на фоне опухолей 
гипофиза). При функциональной (в большинстве случаев 
стресс-индуцированной) гиперпролактинемии наблюда-
ется лишь снижение пиковых амплитуд ЛГ, что приводит 
к нарушению процесса созревания ооцита, неполноценной 
овуляции и гипофункции желтого тела [14, 15, 25]. Описан-
ный сценарий является классическим примером развития 
относительной гиперэстрогении. Помимо этого гипого-
надотропные состояния на фоне функциональной гипер-
пролактинемии сопровождаются активацией внегонадных 
источников синтеза эстрогенов, в частности адипоцитами. 
Согласно исследованиям O. Serri et аl. (2006), гиперпролак-
тинемия ассоциирована с инсулинорезистентностью и хро-
нически повышенными уровнями С-реактивного белка 
[26,  27]. Учитывая обнаружение рецепторов и экспрессии 
пролактина в жировой ткани, следует рассматривать этот 
гормон в роли цитокина, регулирующего функцию жировой 
ткани и таким образом участвующего в регуляции ее аро-
матазной активности в формировании инсулинорезистент-
ности [26–28]. Кроме того, хронический стресс, следствием 
которого является функциональная гиперпролактинемия, 
сопровождается повышением концентраций надпочечни-
ковых андрогенов, служащих субстратом для преобразова-
ния в эстрогены в жировой и других тканях [19, 20].

Таким образом, анализ современных данных литерату-
ры об этиологии и патогенезе гиперплазии эндометрия 
демонстрирует широкое разнообразие факторов, приво-
дящих к развитию эстроген-гестагенного дисбаланса как 
на системном, так и на локальном уровне. Из сказанного 
следует, что в контексте лечения саплиментация гестаге-
нов устраняет лишь последствия гиперэстрогении, но не 
оказывает должного влияния на причины ее развития. Это 
объясняет высокую частоту рецидивов ГПЭ после оконча-
ния терапии гестагенами.

Можно предположить, что выделение этиологическо-
го фактора развития эстроген-гестагенного дисбаланса, 
в  частности связанного с функциональной гиперпролак-
тинемией, и включение воздействующих на него компо-
нентов в комплексную терапию позволит повысить эффек-
тивность лечения и уменьшить частоту рецидивов.

Опыт применения препарата специального экстракта 
прутняка BNO 1095 с мягким дофаминергическим действием 
(Циклодинон) в комплексном лечении недостаточности люте-
иновой фазы у женщин с повышенными уровнями индивиду-
альной перцепции стресса продемонстрировал высокую эф-
фективность такого подхода за счет быстрой нормализации 
уровней гонадотропных гормонов и функции желтого тела на 
фоне устранения функциональной гиперпролактинемии [29].

Цель исследования: оценить эффективность комплекс-
ной терапии простой неатипической гиперплазии эндоме-
трия с использованием препарата мягкого дофаминерги-
ческого действия на растительной основе (Циклодинона).

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
На предварительном этапе было обследовано 180 жен-

щин репродуктивного возраста (от 25 до 45 лет) с ано-

Гиперплазия эндометрия Нормальный эндометрий
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мальными маточными кровотечениями, об-
условленными неатипической гиперплазией 
эндометрия (диагноз верифицирован гисто-
логически). Исследование уровней сыворо-
точного пролактина у  данного контингента 
позволило выявить погранично и умеренно 
повышенные уровни этого гормона – от 26,6 до 
34,3 нг/мл (средний показатель 27,4 ± 2,8 нг/мл) 
у  29,4% пациенток (53  случая). Диагностика 
причин гиперпролактинемии показала нали-
чие микроаденомы гипофиза лишь у одной 
пациентки. В остальных же случаях гиперпро-
лактинемия носила функциональный характер 
и была обусловлена повышенными уровнями 
индивидуальной перцепции стресса, что со-
гласуется с проведенными нами ранее иссле-
дованиями и данными литературы. Результаты 
этого этапа исследования послужили обосно-
ванием для дальнейшего изучения вопроса 
о роли пролактина в развитии гиперплазии 
эндометрия, в частности о возможности ме-
дикаментозного воздействия на этот фактор в 
процессе лечения и профилактики рецидивов.

Для достижения поставленной цели в ис-
следование было включено 50 пациенток 
в возрасте от 25 до 45 лет с аномальными ма-
точными кровотечениями и гистологически 
подтвержденным диагнозом простой желези-
сто-кистозной гиперплазии без атипии на фоне 
умеренно повышенных уровней пролактина 
(функциональная гиперпролакти    н  емия). По-
сле подписания информированного согласия 
и проверки критериев исключения (наличие 
ожирения, синдрома поликистозных яични-
ков, сахарного диабета 2-го типа, онкологи-
ческих заболеваний, острых воспалительных 
процессов малого таза, миомы матки крупных 
размеров, беременности, состояний, сопрово-
ждающихся почечной и печеночной недоста-
точностью, данных о непереносимости пре-
паратов, запланированных для применения в 
исследовании) пациентки были рандомизиро-
ваны (методом таблицы случайных чисел) на 2 
группы. Пациентки основной группы (25 жен-
щин, средний возраст 38,5 ± 3,2 года) с целью 
лечения гиперплазии эндометрия получали 
Дуфастон (дидрогестерон) по 10 мг 2  раза в 
день с 5-го по 25-й день менструального цик-
ла, а также препарат Циклодинон по 40 капель 
раствора 1 раз в день на протяжении 6 мес. Па-
циентки группы сравнения (25 женщин, сред-
ний возраст 37,6 ± 2,8 года) получали моноте-
рапию Дуфастоном в течение 6 мес.

На этапе первичного обследования после 
установления диагноза гиперплазии эндо-
метрия на основании клинических и ультра-
звуковых критериев в фолликулярную фазу 
менструального цикла проводилось иссле-
дование уровней фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ), ЛГ, эстрадиола и пролактина, 
во второй фазе этого же цикла – исследова-

ние прогестерона и повторно пролактина. 
Для оценки результатов использовали пока-
затели группы здоровых женщин (контроль-
ную группу составили 45 женщин, средний 
возраст 36,5  лет). В следующем цикле про-
водили биопсию эндометрия под контролем 
гистероскопии, при этом исключали другие 
возможные причины аномальных маточных 
кровотечений. В конце 3-го и 6-го месяцев от 
начала лечения осуществляли ультразвуко-
вую оценку и биопсию эндометрия, исследо-
вание уровней пролактина. Через 3 мес. после 
окончания терапии выполняли ультразвуко-
вую оценку состояния эндометрия с после-
дующей биопсией по показаниям, исследова-
ние уровней ФСГ, ЛГ, пролактина, эстрадиола 
и прогестерона. Кроме того, в дневниках на-
блюдения пациентки фиксировали явления 
мастодинии / масталгии, появление ацикли-
ческих кровотечений, кровомазаний и побоч-
ных явлений на фоне получаемой терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
К обнаруженным на долечебном этапе 

особенностям гормонального гомеоста-
за пациенток с гиперплазией эндометрия 
относились более низкие по сравнению 
с  группой контроля уровни ФСГ (5,2  ±  1,2 
и 11,6 ± 1,6 мМЕ/мл, соответственно, p < 0,05), 
ЛГ (7,1 ± 1,6 и 15,4 ± 3,2 мМЕ/мл, соответствен-
но, p < 0,05) и эстрадиола (0,14 ± 0,025 против 
0,35 ± 0,05 нмоль/л, p < 0,05) в фолликулярной 
фазе цикла (рис. 2, 3). Интересно, что во второй 
фазе менструального цикла уровни эстрадио-
ла у пациенток с гиперплазией были в два раза 
выше (0,28  ±  0,05 против 0,26  ±  0,1  нмоль/л), 
чем в первой, в то время как в группе контро-
ля средний уровень эстрадиола во второй 
фазе цикла был ниже, чем в первой (рис. 3). 
Показатели пролактина как в первой, так и во 
второй фазах цикла у пациенток группы ис-
следования достоверно превышали таковые 
в  группе контроля (рис.  4). Уровни прогесте-
рона в середине второй фазы у женщин с ги-
перплазией эндометрия были значительно 
ниже, чем в группе контроля (12,2 ± 2,5 против 
30,1 ± 3,6 нмоль/л, p < 0,05; рис. 5). 

Таким образом, состояние гормональ-
ного гомеостаза у женщин с ГПЭ на фоне 
функциональной гиперпролактинемии ха-
рактеризовалось снижением уровней го-
надотропных гормонов на этапе селекции 
и роста доминантного фолликула, относи-
тельной гипер эстрогенией и абсолютной 
гипопрогестерон емией во вторую фазу мен-
струального цикла.

Среднее значение толщины эндометрия 
при первичном исследовании у женщин с 
гистологически подтвержденной гиперпла-
зией составило 16,8 ± 2,5 мм по сравнению с 

Ведущим патогенетическим 
механизмом развития ГПЭ 

является абсолютное или 
относительное преобладание 

эстрогенов над гестагенами, 
что приводит к нарушению 
баланса между процессами 

пролиферации и апоптоза клеток

Результаты проведенных 
исследований указывают 
на высокую вероятность 

существенной роли 
функциональной 

гиперпролактинемии 
в патогенезе ГПЭ
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показателем у здоровых женщин в аналогич-
ный день цикла – 10,6 ± 1,8 мм, p < 0,05. К ка-
чественным признакам диффузного ГПЭ отно-
сились: неоднородная за счет множественных 
мелких ан эхогенных включений структура, 

волнистость эхоизображения линии смыка-
ния переднего и заднего листков эндометрия, 
наличие множественных цветовых локусов 
в эндометрии при цветном допплеровском 
картировании с правильным распределением 

сосудов в виде параллельных цветовых по-
лос. Очаговые формы ГПЭ характеризовались 
локальным утолщением эндометрия, неодно-
родной эхоструктурой и аналогичным опи-
санному выше характером распределения 
сосудов.

Гистологические изменения эндометрия 
были представлены активными формами 
железистой гиперплазии (24%, 12 случаев), 
вероятнее всего обусловленными эпизода-
ми персистенции фолликула накануне, и так 
называемыми покоящимися формами желе-
зистой гиперплазии (36%, 38 случаев), что со-
ответствует длительному воздействию низких 
уровней эстрогенов при отсутствии прогесте-
рон-ассоциированных изменений.

Динамика регрессии толщины эндометрия 
на фоне лечения, представленная на рис. 6, 
демонстрирует более быстрые темпы изме-
нения этого показателя у пациенток, получав-
ших комплексную терапию (основная группа), 
по сравнению с пациентками, получавшими 
монотерапию (группа сравнения). Эти данные 
согласуются с результатами гистологического 
исследования образцов эндометрия на фоне 
и по окончании лечения.

Оценка состояния эндометрия на фоне лече-
ния показала, что в основной группе уже после 
3 мес. в 68% случаев (17 пациенток) имел ме-
сто регресс гиперплазии эндометрия в форме 
сочетания неактивного состояния желез с вы-
раженной картиной децидуализации стромы. 
В 24% случаев (6 пациенток) зарегистрировано 
преобладание секреторных изменений в же-
лезах над неактивным их состоянием на фоне 
децидуальной реакции стромы. И лишь у 8% 
случаев (2 пациентки) в эндометрии сохраня-
лась остаточная пролиферативная активность 
в форме гипопластического смешанного типа 
эндометрия (на фоне децидуализации стро-
мы – небольшое количество хаотично распо-
ложенных кистозно-расширенных желез пра-
вильной и неправильной формы).

В группе сравнения на 3-м месяце терапии 
преобладала гистологическая картина не-
полной регрессии пролиферативных явлений 
в форме гиперпластического смешанного 
эндометрия в 44% случаев (увеличенное ко-
личество кистозно-расширенных, хаотично 
расположенных желез, часто содержащих 
в  просвете секрет), в 36% случаев (9 пациен-
ток) – гипопластического смешанного эндо-
метрия. Явления неактивного состояния и се-
креторных изменений железистого аппарата 
и выраженной децидуальной реакции стромы 
описаны в 20% случаев (5 пациенток).

Таким образом, в основной группе процент 
гистологических заключений, констатирую-
щих лишение эндометрием пролиферативной 
активности, был значительно выше, нежели 
в группе сравнения: 92 против 20% (p < 0,05).

По окончании курса лечения гистологиче-
ская картина в основной группе была пред-
ставлена преимущественно сочетанием 
децидуализации стромы в комбинации с не-
активным состоянием желез (84%, 21 случай). 
В 16% случаев имело место атрофическое со-

РИС. 3. 
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стояние эндометрия. Явлений персистенции 
пролиферативных изменений эндометрия в 
основной группе зарегистрировано не было.

В группе сравнения после 6 мес. в 24% слу-
чаев (6 пациенток) сохранялись остаточные 
пролиферативные изменения в форме гипо-
пластического смешанного типа эндометрия, 
в 76% имела место типичная децидуальная 
реакция стромы в сочетании с секреторными 
или атрофическими изменениями желез.

Прогрессирование простой гиперплазии 
в комплексную или атипическую форму не 
было отмечено ни в одном случае.

Интересно, что уровни пролактина в соот-
ветствующие периоды (через 3 и 6 мес. от на-
чала лечения) отличались в основной группе 
(18,1 ± 2,6 и 14,2 ± 2,2 нг/мл, соотвественно) 
и группе сравнения (24,4 ± 1,8 и 22,3 нг/мл, 
соответственно) при р < 0,05 (рис. 7). Это 
подтверждает предположение об участии 
хронически повышенных уровней цирку-
лирующего пролактина в развитии и перси-
стенции гиперпролиферативных процессов в 
эндометрии.

Описанные результаты патоморфологиче-
ской картины и гормонального статуса на фоне 
лечения свидетельствуют о более быстрых 
темпах регрессии гиперпластических изме-
нений эндометрия в случае применения ком-
плексной терапии с использованием компо-
нента, нормализующего уровень пролактина.

Переносимость лечения была хорошей 
в  обеих группах, однако в группе сравнения 
достоверно чаще регистрировали мастоди-
нию  /  масталгию: 44% (11 пациенток) против 
16% (4 пациентки), р < 0,05.

Результаты оценки уровней гонадотропных 
гормонов и половых стероидов через 3 мес. 
после окончания лечения свидетельствовали 
о персистенции первоначальных нарушений 
у пациенток группы сравнения по сравнению 
с пациентками основной группы. Так, средний 
уровень прогестерона в период максимальной 
активности желтого тела у пациенток группы 
сравнения был достоверно ниже, чем у пациен-
ток основной группы: 9,1 ± 2,4 нмоль/л против 
19,4 ± 3,5 нмоль/л (таблица). Аналогичная ситуа-
ция наблюдалась в отношении уровней гонадо-
тропных гормонов в фолликулярной фазе.

Статистически значимого отличия средних 
показателей эстрадиола в основной группе 
и группе сравнения в первой и второй фазах 
цикла зарегистрировано не было, что не ис-
ключает возможности относительной гипер-
эстрогении ввиду упомянутого выше суще-
ственного снижения уровня прогестерона.

Очевидно, причиной описанных нарушений 
были повышенные по сравнению с показате-
лями основной группы уровни пролактина. 
Так, средний уровень пролактина у пациен-
ток группы сравнения был достоверно выше, 

чем в основной группе: 27,4 ± 2,8 нг/мл против 
18,1 ± 2,5 нг/мл.

Кроме того, через 3 мес. после окончания 
терапии 56% женщин (14 пациенток) груп-
пы сравнения отмечали увеличение объема 

менструальных кровотечений. Сравнение 
толщины эндометрия по данным трансваги-
нального УЗИ на 3-й день после окончания 
менструации показало достоверно большее 
значение этого показателя у пациенток груп-

пы сравнения: 14,1 ± 1,8 мм против 8,2 ± 1,2 мм 
в основной группе (р < 0,05), что в сочетании с 
выявленными гормональными нарушениями 
позволяет предположить развитие рецидива 
гиперплазии эндометрия.
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ВЫВОДЫ
  Результаты проведенных исследований 
указывают на высокую вероятность суще-
ственной роли функциональной гипер-
пролактинемии в патогенезе ГПЭ.
  Основной механизм развития ГПЭ на фоне 
функциональной гиперпролактин емии – 
нарушение нормального процесса созре-
вания фолликула и овуляции, результатом 

чего является последовательность собы-
тий: недостаточность лютеиновой фазы 
цикла / персистенция фолликула – относи-
тельная / абсолютная гиперэстрогения  – 
хроническая эстрогенная стимуляция эн-
дометрия – гиперплазия эндометрия.
  Описанные в литературе плейотропные 
эффекты пролактина и наличие тканевых 
форм этого гормона предполагают суще-
ствование дополнительных механизмов 
его участия в развитии ГПЭ, в  частности 
путем воздействия на тканевые факторы 
роста и внегонадный синтез эстрогенов.

  Опыт сочетания гестагенной терапии про-
стой неатипической гиперплазии  эндо-
метрия с  препаратом мягкого доф-
аминергического действия (Циклодинон) 
показал целесообразность применения 
такого подхода не только для повышения 
эффективности и переносимости терапии, 
но и, что не менее важно, с целью профи-
лактики рецидивов гиперпластических 
процессов.
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КОРЕКЦІЯ ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ГІПЕРПЛАЗІЇ ЕНДОМЕТРІЯ
Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., професор, член-кор. НАМН України, заступник директора з наукової роботи, завідувачка відділення 
ендокринної гінекології Інституту педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України
Т.Н. Тутченко, к. мед. н., науковий співробітник відділення ендокринної гінекології Інституту педіатрії, акушерства та гінекології 
НАМН України

У статті представлено результати вивчення особливостей дисгормональних порушень у жінок пізнього репродуктивного віку з неатиповою гіперплазією 
ендометрія на фоні функціональної гіперпролактинемії. Обґрунтовано доцільність комплексного підходу до лікування гіперплазії ендометрія у цього 
контингенту хворих із використанням препарату рослинного походження з м’якою дофамінергічною дією (Циклодинон).

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, пролактин, функціональна гіперпролактинемія, недостатність лютеїнової фази, гіперестрогенія.

НYPERPROLACTINEMIA CORRECTION IN THE COMPLEX TREATMENT OF ENDOMETRIAL HYPERPLASIA
T.F. Tatarchuk, MD, professor, corresponding member of NAMS of Ukraine, Deputy Director for Research Work, Chief of the Endocrine 
Gynecology Department, Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS of Ukraine

T.N. Tutchenko, PhD, researcher of the Endocrine Gynecology Department, Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, NAMS 
of Ukraine

The paper describes the results of the research of hormonal changes in women of late reproductive age with nonatypical endometrial hyperplasia combined with functional 
hyperprolactinemia. The rationale of complex approach to the treatment of such patients with the use of herbal dophaminergic medication Cyclodynon is substantiated.

Keywords: endometrial hyperplasia, prolactin, functional hyperprolactinemia, luteal phase defect, hyperestrogenemia.
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