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В статье представлены результаты изучения особенностей
дисгормональных нарушений у женщин позднего репродук-
тивного возраста с неатипической гиперплазией эндометрия
на фоне функциональной гиперпролактинемии. Обоснована
целесообразность комплексного подхода к лечению гипер-
плазии эндометрия у данного контингента пациенток с ис-
пользованием препарата растительного происхождения с
мягким допаминергическим действием (Циклодинон). 
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, пролактин,
функциональная гиперпролактинемия, недостаточность лю�
теиновой фазы, гиперэстрогенемия.

Актуальность гиперпластических процессов в эндометрии
(ГПЭ) обусловлена прежде всего не только частой встре;

чаемостью в клинической практике у женщин в поздний ре;
продуктивный и перименопаузальный период, но и тем фак;
том, что данная патология является важным фактором риска
развития рака эндометрия, частота которого увеличилась за
последние двадцать лет [1–3]. Кроме того, принимая во вни;
мание тенденцию современных женщин к более поздней ре;
ализации репродуктивной функции и к широкому внедре;
нию вспомогательных репродуктивных технологий в пере;
ходном возрасте, вопрос эффективной органосохраняющей
терапии ГПЭ стоит достаточно остро. Не менее важным во;
просом является предупреждение рецидивов гиперплазии
эндометрия (ГЭ), так как возникновение инвазивного рака
тела матки у больных с рецидивирующей формой ГЭ отме;
чено в 20–30% случаев [3, 4]. В этой связи, следует отметить
результаты исследований D.E. Marsden (2001), согласно ко;
торым большинство случаев рецидивов имели место у паци;
енток с простыми формами ГЭ, что свидетельствовало об
ошибочности недооценки роли этой патологии в контексте
риска развития рака эндометрия [3, 5]. 

На сегодняшний день доказано, что ведущим патогене;
тическим механизмом развития ГПЭ является абсолютное
или относительное преобладание эстрогенов над гестагена;
ми, приводящее к нарушению баланса между процессами
пролиферации и апоптозом клеток, которые на молекуляр;
ном уровне находятся под контролем сложного взаимодей;
ствия клеточных и внеклеточных регуляторных компонен;
тов [1, 4, 6]. Большим количеством исследований продемон;
стрирована немаловажная роль локальной (тканевой) ги;
перэстрогенемии на фоне нормальной концентрации эстра;
диола в периферической крови [1, 3, 4, 7]. 

Однако несмотря на множество работ, посвященных все;
стороннему исследованию эстроген;гестагенного дисбаланса,
данные о факторах, приводящих к его формированию явля;
ются крайне противоречивыми и неполными. Данный факт
объясняется в первую очередь существованием множества
разнообразных причин, приводящих к преобладанию проли;
феративных процессов в эндометрии, а также неоднороднос;
тью механизмов их реализации. В ряде исследований, изуча;
ющих сочетание рака и железистой гиперплазии на фоне ги;

перэстрогении, зарегистрирована различная способность ги;
перплазированных участков к злокачественному перерожде;
нию, что свидетельствует о том, что длительная эстрогенная
стимуляция является не единственным и, возможно, не реша;
ющим фактором в патогенезе малигнизации [1, 3, 4, 8, 9]. Та;
ким образом, гиперэстрогения, являясь несомненно важным
элементом патогенеза ГПЭ, представляет собой лишь часть
сложного комплекса взаимодействия различных системных и
локальных гормональных дисфункций, молекулярно;генети;
ческих вариаций, иммунных и рецепторных изменений. 

Большинство исследователей к хорошо изученным эти;
опатогенетическим факторам развития абсолютной или от;
носительной гиперэстрогении относят состояния, сопровож;
дающиеся: гиперинсулинемией, повышением внегонадного
синтеза эстрогенов и хронической ановуляцией (ожирение,
метаболический синдром, сахарный диабет 2;го типа, синд;
ром поликистозных яичников (СПКЯ), прием экзогенных
эстрогенов или тамоксифена). Однако следует признать, что
более половины больных, особенно с простыми формами
ГПЭ, не имеют приведенных выше патологий [3, 9–12]. 

Последние достижения в области нейроиммуноэндокри;
нологии и молекулярной генетики способствовали расшире;
нию понимания биологической роли пролактина (Прл) в
различных физиологических и патологических процессах и,
в частности, в патогенезе доброкачественных и злокачест;
венных опухолевых заболеваний. 

Последними исследованиями установлено, что кроме
обеспечения процессов лактации, Прл участвует в регуля;
ции гипоталамо;гипофизарно;гонадотропной оси: влияет на
секрецию ГнРГ и частоту импульсов ЛГ, а соответственно и
на рост и созревание фолликулов, овуляцию и функцию
желтого тела [13–15]; играет важную роль и в репродукции,
а именно:

; Прл участвует в яичниковой продукции прогестерона;
; Прл, образующийся при оргазме, способствует имплан;

тации бластоцисты;
; Прл участвует в иммунных процессах, обладает многи;

ми метаболическими эффектами.
По самым последним данным в регуляции синтеза Прл

участвует гипоталамический фактор Kiss;peptin (Кисс;пеп;
тин). Гипоталамические Кисс;нейроны имеют рецептор к
пролактину. Исследования на животных показали, что повы;
шенные уровни Прл снижают секрецию Кисс;пептина, что
приводит к гипогонадотропному состоянию. Была высказана
гипотеза, что Прл, возможно, аналогично действует и через
какие;то другие афферентные нейроны гипоталамуса. Откры;
тие Кисс;пептина, возможно, определит новые терапевтичес;
кие перспективы коррекции гиперпролактинемии [12].

Кроме того, Gomez и соавторы (Endocrinology, 2006) в
проспективном рандомизированном исследовании доказа;
ли, что применение агониста дофаминовых рецепторов 2;го
типа в низких дозах в протоколах вспомогательных репро;
дуктивных технологий (ВРТ) прекращает зависимую от
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этих рецепторов активацию васкулярного эндотелиального
фактора роста (VEGFR;2), приводящую к усилению прони;
цаемости сосудов и возникновению синдрома гиперстиму;
ляции яичников. При этом не было выявлено негативного
влияния на васкуляризацию желтого тела. Механизм дей;
ствия осуществляется посредством частичного снижения
уровней фосфорилирования VEGFR;2 в яичниках. Таким
образом было доказано, что применение агониста дофамина
снижает уровень заболеваемости синдромом гиперстимуля;
ции яичников (ovarian hyper stimulation syndrom OHSS) у
женщин группы риска, особенно в случаях со средней степе;
нью тяжести течения синдрома. При этом не наблюдалось
признаков лютеолитического действия (изменение уровня
содержания прогестерона в сыворотке крови и апоптоза лю;
теальных клеток). Данные исследования еще раз подтвер;
ждают исключительную роль Прл в репродукции и стимули;
руют к дальнейшему изучению его роли в клеточных и вну;
триклеточных процессах овуляции и имплантации как в ес;
тественных циклах так, что не менее важно, и во все чаще
применяемых циклах ВРТ.

Учитывая чрезвычайно быстрый темп жизни современ;
ной женщины в условиях изобилия постоянных стрессоген;
ных факторов, нельзя не учитывать роль хронического стрес;
са на развитие различных нарушений здоровья, особенно в ре;
продуктивной сфере. Раскрытие патогенеза стресс;индуциро;
ванной патологии показало, что наряду с надпочечниковыми
гормонами Прл является одним из наиболее активных участ;
ников энергетического и пластического обеспечения стресс;
реакции: способен повышать содержание ДНК и РНК, уско;
рять синтез белка в клетке, повышать активность фосфатаз,
увеличивать количество гликогена в клетках, уменьшать по;
требление глюкозы и кислорода, в целом активируя анаболи;
ческие процессы в организме [13–15]. Вышеперечисленные
механизмы имеют важное значение в адаптации организма к
экстремальным условиям. Однако длительно существующая
гиперпролактинемия в ответ на постоянное стрессорное на;
пряжение из физиологической реакции превращается в пато;
логическую, что в первую очередь приводит к нарушениям в
репродуктивной сфере. Следовательно определение и коррек;
ция уровней Прл у пациенток с различными дисгоромональ;
ными нарушениям на сегодняшний день является необходи;
мым и важным методом как лечения, так и профилактики ги;
некологической патологии, в том числе и при любых наруше;
ниях менструального цикла и аномальных маточных кровоте;
чениях, причиной которых зачастую и являются гиперпласти;
ческие процессы в эндометрии.

Описанное разнообразие функций Прл обусловливает,
во;первых, значительную вариабельность его концентраций
в системном кровотоке в зависимости от условий существо;
вания индивида, во;вторых – наличие его рецепторов в боль;
шинстве органов и тканей. Эти же факторы подтолкнули
ученых к рассмотрению Прл в роли фактора туморогенеза
[13, 16, 17]. Рядом когортных исследований было продемон;
стрировано наличие связи повышенных в пределах нормы
уровней циркулирующего в крови Прл с риском развития ра;
ка грудной и предстательной желез, однако патогенез этого
явления долгое время не мог быть полностью объяснен тео;
ретически и воспроизведен в лабораторных моделях [16, 17].
В ходе современных исследований в этом направлении была
установлена дуальная природа Прл: с одной стороны, он яв;
ляется гипофизарным гормоном, регуляция секреции кото;
рого осуществляется преимущественно с участием дофами;
на, а с другой – проявляет свойства цитокина, реализуя свои
эффекты в пределах тканей за счет пара; и аутокринных ме;
ханизмов регуляции, большинство из которых до конца не
раскрыты. Существуют предположения о разностороннем
активирующем/супрессирующем (up;regulation/down;regu;

lation) взаимодействии гипофизарного Прл и его тканевого
аналога посредством различных промежуточных субстан;
ций [18, 19].

Учитывая множественные формы и функции Прл, мож;
но предположить реализацию его эффектов с участием раз;
личных механизмов в том числе и в патогенезе развития си;
мультантных опухолей репродуктивной сферы. Так Прл;ре;
цепторные системы были выявлены во многих органах и
тканях, в том числе в ткани мио;, эндометрия и лейомиомы
матки [18–20]. В исследованиях Nowak и соавторов было ус;
тановлено, что Прл выступает в роли митогенного фактора
роста для ткани лейомиомы и клеток миометрия [21, 22].
Экспериментальным путем было выявлено, что Прл стиму;
лирует продукцию факторов роста, в частности, инсулино;
подобного фактора роста;1 (ИФР;1), снижает синтез секс;
стероидсвязывающего глобулина (ССГ) в печени, способ;
ствуя увеличению концентрации свободных половых стеро;
идов; угнетает апоптоз, а также обладает способностью непо;
средственно стимулировать митотическую активность глад;
комышечных клеток матки [18, 19, 23, 24]. В этой связи сле;
дует отметить, что занимая в структуре всей гинекологичес;
кой патологии 15–40%, при сочетании с миомой матки час;
тота ГПЭ достигает 76% [4].

По всей видимости, участие Прл в патогенезе ГЭ долгое
время не рассматривалось в связи с известной способностью
гиперпролактинемии угнетать секрецию гонадотропных гор;
монов и, следовательно, снижать функцию яичников. Однако
такая ситуация имеет место при значительно повышенных
уровнях Прл (как правило, на фоне опухолей гипофиза), при
функциональной (в большинстве случаев стресс;индуциро;
ванной) гиперпролактинемии, наблюдается лишь снижение
пиковых амплитуд ЛГ, что приводит к нарушению процесса
созревания ооцита, неполноценной овуляции и гипофункции
желтого тела [14, 15, 25]. Описанный сценарий является клас;
сическим примером развития относительной гиперэстроге;
нии. Помимо этого основного механизма, гипогонадотропные
состояния на фоне функциональной гиперпролактинемии со;
провождаются активацией внегонадных источников синтеза
эстрогенов, в частности адипоцитами. По данным исследова;
ний О. Serri и соавторов (2006), гиперпролактиемия была ас;
социирована с инсулинорезистентностью и хронически повы;
шенными уровнями С;реактивного белка (СРБ) [26, 27]. Учи;
тывая обнаружение рецепторов и экспрессии Прл в жировой
ткани, существуют основания рассматривать этот гормон в
роли цитокина, регулирующего функцию жировой ткани и та;
ким образом участвующего в регуляции ее ароматазной ак;
тивности, формировании инсулинорезистентности [26–28].
Кроме того, хронический стресс, следствием которого являет;
ся функциональная гиперпролактинемия, сопровождается
повышением концентраций надпочечниковых андрогенов,
служащих субстратом для преобразования в эстрогены в жи;
ровой и других тканях [19, 20].

Таким образом, анализ современных литературных дан;
ных об этиологии и патогенезе ГЭ демонстрирует широкое
разнообразие факторов, приводящих к развитию эстроген;ге;
стагенного дисбаланса как на системном, так и на локальном
уровнях. Изложенное выше свидетельствует, что в контексте
лечения саплиментация гестагенов устраняет лишь послед;
ствия гиперэстрогении, но не оказывает должного влияния
на причины ее развития. Это объясняет высокую частоту ре;
цидивов ГЭ после окончания терапии гестагенами. 

Можно предположить, что выделение этиологического
фактора развития эстроген;гестагенного дисбаланса, в част;
ности связанного с функциональной гиперпролактинемией,
и включение компонентов, воздействующих на него, в ком;
плексную терапию позволит повысить эффективность лече;
ния и уменьшить частоту рецидивов. 
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Опыт применения препарата специального экстракта
прутняка BNO 1095 с мягким дофаминергическим действием
(Циклодинон) в комплексном лечении недостаточности лю;
теиновой фазы у женщин с повышенными уровнями индиви;
дуальной перцепции стресса продемонстрировал высокую
эффективность такого подхода за счет быстрой нормализации
уровней гонадотропных гормонов и функции желтого тела на
фоне устранения функциональной гиперпролактинемии [29]. 

Цель исследования: оценить эффективность комплек;
сной терапии простой неатипической гиперплазии эндоме;
трия с использованием препарата мягкого дофаминергиче;
ского действия на растительной основе (Циклодинон).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На предварительном этапе было обследовано 180 жен;
щин репродуктивного возраста (25–45 лет) с аномальными
маточными кровотечениями, обусловленными неатипичес;
кой ГЭ (диагноз верифицирован гистологически). Иссле;
дование уровней сывороточного Прл у данного континген;
та позволило выявить присутствие погранично и умеренно
повышенных уровней этого гормона (от 26,6 до 34,3 нг/мл),
средний показатель – 27,4±2,8 – у 29,4% пациенток (53 слу;
чая). При определении причин гиперпролактинемии уста;
новлено наличие микроаденомы гипофиза лишь у одной
пациентки. В остальных же случаях гиперпролактинемия
носила функциональный характер и была обусловлена по;
вышенными уровнями индивидуальной перцепции стрес;
са, что согласуется с проведенными нами ранее исследова;
ниями и данными литературы. Результаты этого этапа ис;
следования послужили обоснованием для дальнейшего из;
учения вопроса о роли Прл в развитии ГЭ, в частности о
возможности медикаментозного воздействия на этот фак;
тор в процессе лечения и профилактике рецидивов. 

Для достижения поставленной цели в исследование
было включено 50 пациенток в возрасте от 25 до 45 лет с
аномальными маточными кровотечениями и гистологиче;
ски подтвержденным диагнозом простой железисто;кис;
тозной гиперплазии без атипии на фоне умеренно повы;
шенных уровней Прл (функциональная гиперпролактине;
мия). Пациентки были рандомизированы (методом табли;
цы случайных чисел) на 2 группы. 

Согласно протоколу, утвержденному приказом МЗ Ук;
раины от 31.12.2004 г. № 676, именно гормональная тера;
пия, направленная на супрессию эндометрия, после его
удаления и морфологической верификации является ос;
новным терапевтическим этапом лечения ГЭ. И именно ге;
стагены – это препараты первого выбора, которые наибо;
лее часто и успешно используют для лечения простой не;
атипической гиперплазии. 

В связи с изложенным выше пациентки основной груп;
пы (n–25, средний возраст – 38,5±3,2 года) с целью лече;
ния ГЭ получали гестагены с 5;го по 25;й день менструаль;
ного цикла, а также препарат Циклодинон 40 капель рас;
твора 1 раз в день на протяжении 6 мес, пациентки группы
сравнения (n–25, средний возраст – 37,6±2,8 года) получа;
ли монотерапию гестагенами в течение 6 мес. На этапе пер;
вичного обследования после установления диагноза ГЭ на
основании клинических и ультразвуковых критериев в
фолликулярную фазу менструального цикла проводили
исследование ФСГ, ЛГ, эстрадиола и Прл, во второй фазе
этого же цикла проводили исследование прогестерона и
повторно Прл. Для оценки результатов использовали по;
казатели группы здоровых женщин (контрольная группа,
n–45, средний возраст – 36,5 года). В следующем цикле
проводили забор биопсии эндометрия под контролем гис;
тероскопии, при этом исключали другие возможные при;
чины аномальных маточных кровотечений. В конце 3;го и

6;го месяцев от начала лечения проводили ультразвуко;
вую оценку и биопсию эндометрия, исследование уровней
Прл. Через 3 мес после окончания терапии проводили уль;
тразвуковую оценку состояния эндометрия с последую;
щей биопсией по показаниям, исследование уровней ФСГ,
ЛГ, Прл, эстрадиола и прогестерона. Кроме того, в дневни;
ках наблюдения пациентки фиксировали явления масто;
динии/масталгии, ациклических кровотечений, кровома;
заний и побочных явлений на фоне получаемой терапии. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

К обнаруженным на долечебном этапе особенностям
гормонального гомеостаза пациенток с ГЭ относились бо;
лее низкие по сравнению с группой контроля уровни ФСГ
(5,2±1,2 мМЕ/мл и 11,6±1,6 мМЕ/мл соответственно,
p<0,05), ЛГ (7,1±1,6 мМЕ/мл и 15,4±3,2 мМЕ/мл соответ;
ственно, p<0,05) и эстрадиола (0,14±0,025 против
0,35±0,05 нмоль/л, p<0,05) в фолликулярной фазе цикла
(рис. 1, 2). Интересно, что во второй фазе менструального
цикла уровни эстрадиола 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 контроля средний уро;
вень эстрадиола во второй фазе цикла был ниже, чем в пер;
вой (рис. 2). Уровни прогестерона в середине второй фазы
у женщин с ГЭ были значительно ниже, чем в группе кон;
троля (12,2±2,5 против 30,1±3,6 нмоль/л p<0,05) (рис. 3).
Показатели Прл как в первой, так и во второй фазах цикла,
у пациенток группы исследования достоверно превышали
таковые в группе контроля (см. рис. 2). 

Таким образом, состояние гормонального гомеостаза у
женщин с ГЭ на фоне функциональной гиперпролактине;
мии характеризовалось снижением уровней гонадотропных
гормонов на этапе селекции и роста доминантного фолли;
кула, относительной гиперэстрогенией и абсолютной гипо;
прогестеронемий во вторую фазу менструального цикла. 

Среднее значение толщины эндометрия при первич;
ном исследовании у женщин с гистологически подтвер;
жденной впоследствии гиперплазией составило
16,8±2,5 мм, по сравнению с показателем здоровых жен;
щин в аналогичный день цикла 10,6±1,8 мм, p<0,05. К ка;
чественным признакам диффузного гиперпластического
процесса эндометрия относились: неоднородная за счет
множественных мелких анэхогенных включений структу;
ра, волнистость эхо;изображения линии смыкания перед;
него и заднего листков эндометрия, наличие множествен;
ных цветовых локусов в эндометрии при ЦДК с правиль;
ным распределением сосудов в виде «параллельных цвето;
вых полос». Очаговые формы гиперпластических процес;

Ðèñ. 1. Ñðåäíèå óðîâíè ãîíàäîòðîïíûõ ãîðìîíîâ â
ôîëëèêóëÿðíóþ ôàçó öèêëà ó ïàöèåíòîê ñ ÃÝ è ãðóïïû
êîíòðîëÿ (M±m) 
Примечание: * – разница достоверна относительно показателя группы кон�
троля, р<0,05.
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сов характеризовались локальным утолщением эндомет;
рия, неоднородной эхо;структурой и аналогичным описан;
ному выше характером распределения сосудов. 

Гистологические изменения эндометрия были пред;
ставлены активными формами железистой гиперплазии
(24%, 12 случаев), вероятнее всего обусловленными эпизо;
дами персистенции фолликула накануне, и так называе;
мыми покоящимися формами железистой гиперплазии
(36%, 38 случаев), что соответствует длительному воздей;
ствию низких уровней эстрогенов при отсутствии прогес;
терон;ассоциированных изменений. 

Динамика регрессии толщины эндометрия на фоне ле;
чения, представленная на рис. 4, демонстрирует более бы;
стрые темпы изменения этого показателя у пациенток, по;
лучавших комплексную терапию. Эти данные согласуются
с результатами гистологического исследования образцов
эндометрия на фоне и после окончания лечения.

При оценке состояния эндометрия на фоне лечения
установлено, что в основной группе уже после 3 мес в 68%
случаев (17 пациенток) имели место явления регрессии
ГЭ в форме сочетания неактивного состояния желез с вы;
раженной картиной децидуализации стромы; в 24% слу;
чаев (6 пациенток) зарегистрировано преобладание сек;
реторных изменений в железах над неактивным их состо;
янием на фоне децидуальной реакции стромы; лишь в 8%
(2 пациентки) в эндометрии сохранялась остаточная про;
лиферативная активность в форме гипопластического
смешанного типа эндометрия (на фоне децидуализации
стромы – небольшое количество хаотично расположен;
ных кистозно;расширенных желез правильной и непра;
вильной формы). 

В группе сравнения на третьем месяце терапии преоб;
ладала гистологическая картина неполной регрессии про;
лиферативных явлений в форме гиперпластического сме;
шанного эндометрия в 44% случаев (увеличенное количес;
тво кистозно;расширенных, хаотично расположенных же;
лез, часто содержащих в просвете секрет), в 36% случаев (9
пациенток) – гипопластического смешанного эндометрия;
явления неактивного состояния и секреторных изменений
железистого аппарата и выраженной децидуальной реак;
ции стромы описаны в 20% случаев (5 пациенток). 

Таким образом, в основной группе процент гистологи;
ческих заключений констатирующих лишение эндометри;
ем пролиферативной активности, был значительно выше,
чем в группе сравнения: 92% по сравнению с 20%, p<0,05.

По окончании курса лечения гистологическая картина
в основной группе была представлена преимущественно
сочетанием децидуализации стромы в комбинации с неак;
тивным состоянием желез (84%, 21 случай), в 16% случаев
имело место атрофическое состояние эндометрия. Явле;

ний персистенции пролиферативных изменений эндомет;
рия в основной группе зарегистрировано не было. 

В группе сравнения через 6 мес в 24% случаев (6 паци;
енток) сохранялись остаточные пролиферативные измене;
ния в форме гипопластического смешанного типа эндоме;
трия, в 76% имела место типичная децидуальная реакция
стромы в сочетании с секреторными или атрофическими
изменениями желез.

Прогрессирования простой гиперплазии в комплекс;
ную или атипическую форму не было отмечено ни в одном
случае. 

Ðèñ. 2. Ñðåäíèå óðîâíè ýñòðàäèîëà è ïðîëàêòèíà â ïåðâóþ è âòîðóþ ôàçó ó ïàöèåíòîê ñ ÃÝ è ãðóïïû êîíòðîëÿ (M±m)
Ïðèìå÷àíèå: * – ðàçíèöà äîñòîâåðíà îòíîñèòåëüíî ïîêàçàòåëÿ ãðóïïû êîíòðîëÿ, ð<0,05.

Ðèñ. 3. Ñðåäíèå óðîâíè ïðîãåñòåðîíà âî âòîðóþ ôàçó 
ó ïàöèåíòîê ñ ÃÝ è ãðóïïû êîíòðîëÿ (M±m)
Ïðèìå÷àíèå: * – ðàçíèöà äîñòîâåðíà îòíîñèòåëüíî ïîêàçàòåëÿ
ãðóïïû êîíòðîëÿ, ð<0,05.

Ðèñ. 4. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ òîëùèíû ýíäîìåòðèÿ íà
ôîíå ëå÷åíèÿ â ãðóïïàõ èññëåäîâàíèÿ (M±m) 
Примечание: а – разница достоверна относительно показателя группы
сравнения, р<0,05; b – разница достоверна относительно показателя до
лечения, р<0,05.
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Интересно, что уровни Прл в соответствующие пери;
оды (через 3 и 6 мес от начала лечения) отличались в ос;
новной группе (18,1±2,6 нг/мл и 14,2±2,2 нг/мл) и группе
сравнения (24,4±1,8 нг/мл и 22,3 нг/мл) соответственно,
р<0,05 (рис. 5). Это подтверждает предположение об учас;
тии хронически повышенных уровней циркулирующего
Прл в развитии и персистенции гиперпролиферативных
процессов в эндометрии. 

Описанные результаты патоморфологической картины
и гормонального статуса на фоне лечения свидетельствуют о
более быстрых темпах регрессии гиперпластических измене;
ний эндометрия на фоне комплексной терапии с использова;
нием компонента, нормализующего уровень пролактина. 

Переносимость лечения была хорошей в обеих груп;
пах, однако в группе сравнения достоверно чаще регистри;
ровались жалобы на мастодинию/масталгию – 44% (11 па;
циенток) против 16% (4 пациентки), р<0,05) в основной
группе. Эти данные еще раз подтверждают результаты на;
ших предыдущих исследований о положительном влиянии
фитопрепаратов мягкого дофаминергического действия
(Мастодинон, Циклодинон) на морфо;функциональное
состояние грудных желез [13, 14, 28].

Результаты оценки уровней гонадотропных гормонов и
половых стероидов через 3 мес после окончания лечения
свидетельствовали о персистенции первоначальных нару;
шений у пациенток группы сравнения по сравнению с па;
циентками основной группы. Так, средний уровень проге;
стерона в период максимальной активности желтого тела у
пациенток группы сравнения был достоверно ниже, чем у
пациенток основной группы: 9,1±2,4 нмоль/л против
19,4±3,5 нмоль/л (таблица). Аналогичная ситуация на;
блюдалась в отношении уровней гонадотропных гормонов
в фолликулярной фазе (см. таблицу).

Статистически значимого отличия средних показате;
лей эстрадиола между основной группой и группой срав;
нения в первой и второй фазах цикла зарегистрировано не
было (см. таблицу), что не исключает возможности при;
сутствия относительной гиперэстрогении ввиду упомяну;
того выше существенного снижения уровня прогестерона. 

Очевидно, причиной описанных нарушений были по;
вышенные по сравнению с показателями основной группы
уровни Прл. Так, средний уровень Прл у пациенток груп;
пы сравнения был достоверно выше, чем в основной груп;
пе: 27,4±2,8 нг/мл против 18,1±2,5 нг/мл (см. таблицу).

Кроме того, через 3 мес после окончания терапии 56 %
женщин (n–14) группы сравнения отмечали увеличение
объема менструальных кровотечений. Сравнение толщи;
ны эндометрия по данным трансвагинального УЗИ на 3;й
день после окончания менструации показало достоверно
большее значение этого показателя у пациенток группы
сравнения: 14,1±1,8 против 8,2±1,2 в основной группе
(р<0,05), что в сочетании с выявленными гормональны;
ми нарушениями позволяет предположить развитие ре;
цидива ГЭ. 

ВЫВОДЫ

1. Результаты проведенных исследований свидетельст;
вуют о высокой вероятности существенной роли функцио;
нальной гиперпролактинемии в патогенезе гиперплазии
эндометрия, что дает основание рекомендовать определе;
ние уровня Прл и его коррекцию у всех пациенток с ГПЭ.

2. Основным механизмом развития ГПЭ на фоне функ;
циональной гиперпролактинемии является нарушение
нормального процесса созревания фолликула и овуляции,
результатом чего является последовательность событий:
недостаточность лютеиновой фазы цикла/персистенция
фолликула – относительная/абсолютная гиперэстрогения
– хроническая эстрогенная стимуляция эндометрия – ги;
перплазия эндометрия. 

3. Необходимая коррекция гиперпролактинемии в
комплексном лечении ГПЭ основывается и на описан;
ных в литературе плейотропных эффектах Прл. Нали;
чие тканевых форм этого гормона предполагают сущест;
вование дополнительных механизмов его участия в раз;
витии гиперплазии эндометрия, в частности путем воз;
действия на тканевые факторы роста и внегонадный
синтез эстрогенов. 

4. Опыт сочетания гестаген;терапии простой неатипи;
ческой гиперплазии эндометрия с препаратом мягкого до;
фаминергического действия (Циклодинон) показал целе;
сообразность такого подхода не только в отношении повы;
шения эффективности и переносимости терапии, но и, что
не менее важно, в отношении профилактики рецидивов ги;
перпластических процессов. 

Ðèñ.5. Äèíàìèêà ñðåäíèõ óðîâíåé Ïðë íà ôîíå ëå÷åíèÿ 
â ãðóïïàõ èññëåäîâàíèÿ (M±m)
Примечание: а – разница достоверна относительно показателя группы
сравнения, р<0,05; b – разница достоверна относительно показателя до
лечения, р<0,05.

Ïîêàçàòåëè ãîðìîíàëüíîãî ãîìåîñòàçà ó ïàöèåíòîê îñíîâíîé ãðóïïû è ãðóïïû ñðàâíåíèÿ 
÷åðåç 3 ìåñ ïîñëå îêîí÷àíèÿ ëå÷åíèÿ (M±m)

Примечание: * – разница достоверна относительно показателя группы сравнения, р<0,05.

Гормон Единицы измерения Основная группа Группа сравнения

ФСГ (I фаза) мМЕ/мл 11,2±2,2* 5,2±2,2

ЛГ (I фаза) мМЕ/мл 16,8±2,6* 9,2±2,8

Прл (I фаза) нг/мл 16,8±3,2* 25,8±2,6

Прл (II фаза) нг/мл 18,1±2,5* 27,4±2,8

Эстрадиол (I фаза) нмоль/л 0,27±0,02 0,24±0,04

Эстрадиол (II фаза) нмоль/л 0,21±0,02 0,34±0,05

Прогестерон (II фаза) нмоль/л 19,4±3,5* 9,1±2,4
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Роль гіперпролактинемії в патогенезі гіперплазії
ендометрія. Чи потрібна корекція?
Т.Ф. Татарчук, Т.М. Тутченко, О.О. Єфіменко

У статті представлені результати вивчення особливостей дисгормональ;
них порушень у жінок пізнього репродуктивного віку з неатиповою
гіперплазією ендометрія на тлі функціональної гіперпролактинемії. Об;
грунтована доцільність комплексного підходу до лікування гіперплазії
ендометрія у даного контингенту хворих із використанням препарату
рослинного походження з м’якою дофамінергічною дією (Циклодинон). 
Ключові слова: гіпералазія ендометрія, пролактин, функціональна гіпер�
пролактинемія, недостатність лютеїнової фази, гіперестрогенемія. 

The role of hyperprolactinemia in the pathogenesis
of endometrial hyperplasia. Do I need a correction?
T.F. Tatarchuk, T.N. Tutchenko, O.A. Efymenko

The paper describes the results of the research of hormonal
changes in women of late reproductive age with nonatypical
endometrial hyperplasia combined with functional hyperpro;
lactinemia. The rationale of complex approach to the treatment of
such patients with the use of herbal dophaminergic medication
Cyclodinon is substantiated. 
Key words: endometrial hyperplasia, prolactin, functional hyperprolac�
tiaemia, luteal phase defect, hyperestrogenemia.
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