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Індивідуалізація лікування пацієнток 
із гіперплазією ендометрія із супутнім 
стеатогепатозом печінки
В. О. Бенюк, В. М. Гончаренко, Т. В. Ковалюк, С. В. Бенюк, В. М. Комар, Т. В. Ільницька, 
Д. Б. Буткевич
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Гіперплазія ендометрія (ГЕ) становить 10–18% у структурі гінекологічної патології та асоціюється з ризиком ма-
лігнізації, особливо в пацієнток із метаболічним синдромом і порушеннями функції печінки. Неалкогольна жирова 
хвороба печінки, поширеність якої сягає 25–30% серед дорослого населення, сприяє посиленню проліферативних 
процесів в ендометрії.
Мета дослідження: визначити ефективність комплексного лікування ГЕ у пацієнток із супутнім стеатогепатозом 
печінки шляхом індивідуалізації терапії з урахуванням метаболічного стану.
Матеріали та методи. Обстежено 114 жінок із гістологічно підтвердженою ГЕ без атипії та стеатогепатозом 
печінки, яких розподілено на дві групи. Жінки І  групи отримували монотерапію дидрогестероном 20 мг/добу 
з 16-го по 25-й день менструального циклу. У ІІ групі – дидрогестерон у поєднанні з фітотерапевтичним засо-
бом Артижель, до складу якого входять екстракти артишоку, кульбаби, холін та інозитол. Тривалість лікування 
становила 6 міс. Ефективність оцінювали за даними трансвагінального ультразвукового дослідження ендометрія, 
біохімічних показників функції печінки, показників ліпідного обміну, індексу HOMA (Homeostasis Model Assess-
ment of Insulin Resistance – оцінювання інсулінорезистентності), рівня естрадіолу та глобуліну, що зв’язує статеві 
гормони (ГЗСГ).
Результати. Після завершення 6-місячного курсу лікування в групі комбінованої терапії відзначено достовір-
не зниження рівня трансаміназ, зокрема рівень аспартатамінотрансферази знизився в 1,5 раза (з 42,7 ± 3,1 до 
28,4 ±  2,6 ОД/л), аланінамінотрансферази – в 1,4  раза  (з 46,2 ±  3,5 до 32,8 ±  2,9 ОД/л); зменшення індек-
су HOMA у 1,5 раза (з 4,8 ± 0,6 до 3,1 ± 0,4); покращення ліпідного профілю, зокрема рівень тригліцеридів зни-
зився з 2,4 ± 0,3 до 1,6 ± 0,2 ммоль/л, ліпопротеїнів низької щільності – з 3,9 ± 0,4 до 2,6 ± 0,3 ммоль/л, рівень 
ліпопротеїнів високої щільності зріс в 1,4 раза (з 1,0 ± 0,1 до 1,4 ± 0,2 ммоль/л). У групі монотерапії таких змін не 
спостерігалося. На відміну від групи монотерапії дидрогестероном, у ІІ групі пацієнток зафіксовано підвищення 
рівня ГЗСГ (з 95,1 ± 13,9 до 128,5 ± 11,6 нмоль/л), що супроводжувалося зниженням біодоступного естрадіолу 
на 35% (з 118,9 ± 12,5 до 88,4 ± 8,9 пмоль/л). Частота рецидивів ГЕ була нижчою в групі комбінованої терапії – 
17,2% проти 37,5% (р < 0,05).
Висновки. Комбінована терапія дидрогестероном у поєднанні з фітотерапевтичним засобом Артижель продемон-
струвала вищу ефективність лікування ГЕ порівняно з монотерапією дидрогестероном, оскільки не лише знижува-
ла частоту рецидивів ГЕ, а й коригувала ключові патогенетичні механізми – інсулінорезистентність, дисліпідемію 
та гормональний дисбаланс. Це підтверджує доцільність комплексного підходу до лікування ГЕ у пацієнток із 
метаболічними порушеннями.
Ключові слова: гіперплазія ендометрія, глобулін, що зв’язує статеві гормони, дидрогестерон, екстракт артишоку, інди-
відуалізоване лікування, інозитол, метаболічний синдром, неалкогольна жирова хвороба печінки, стеатогепатоз.

Individualization of treatment in patients with endometrial hyperplasia and  
concomitant hepatic steatosis
V. O. Beniuk, V. M. Goncharenko, T. V. Kovaliuk, S. V. Beniuk, V. M. Komar, T. V. Ilnytska, 
D. B. Butkevych

Endometrial hyperplasia (EH) accounts for 10–18% of gynecological pathology and is associated with a risk of malignancy, 
particularly in patients with metabolic syndrome and impaired liver function. Nonalcoholic fatty liver disease, with a preva-
lence of 25–30% among the adult population, promotes proliferative processes in the endometrium.
The objective: to evaluate the effectiveness of comprehensive treatment of EH in patients with concomitant hepatic steatosis 
by individualizing therapy based on metabolic status.
Materials and methods. A total of 114 women with histologically confirmed non-atypical EH and hepatic steatosis were exa- 
mined and divided into two groups. The patients in the I group received monotherapy with dydrogesterone 20 mg/day from 
the 16th to 25th days of the menstrual cycle. The II group received dydrogesterone in combination with the phytotherapeutic 
agent Artigel, which contains artichoke and dandelion extracts, choline and inositol. The treatment duration was 6 months. 
Effectiveness was evaluated based on transvaginal ultrasound of the endometrium, biochemical liver function parameters, lipid 
metabolism indicators, HOMA (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) index, estradiol and sex hormone-
binding globulin (SHBG) levels.



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№6 (85)/2025

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

84

Г І Н Е К О Л О Г І Я

Results. After the 6-month treatment course, the combined therapy group showed a significant reduction in transaminase 
levels, in particular, the level of aspartate aminotransferase decreased by 1.5 times (from 42.7 ± 3.1 to 28.4 ± 2.6 U/L), 
alanine aminotransferase – by 1.4 times (from 46.2 ± 3.5 to 32.8 ± 2.9 U/L); a 1.5-fold reduction in HOMA index (from 
4.8  ±  0.6 to 3.1  ±  0.4); improvement in lipid profile, in particular, level of triglycerides decreased from 2.4  ±  0.3 to 
1.6 ± 0.2 mmol/L, low-density lipoproteins – from 3.9 ± 0.4 to 2.6 ± 0.3 mmol/L, while the level of high-density lipopro-
teins increased in 1.4 times (from 1.0 ± 0.1 to 1.4 ± 0.2 mmol/L). These changes were not observed in the monotherapy 
group. Unlike the dydrogesterone monotherapy group, in the II  group of patients an increased level of SHBG  (from 
95.1 ± 2.1 to 128.5 ± 11.6 nmol/L) was recorded, which was accompanied by a decrease in bioavailable estradiol by 
35% (from 118.9 ± 12.5 to 88.4 ± 8.9 pmol/L). The recurrence rate of EH was lower in the combined therapy group – 
17.2% versus 37.5% (p < 0.05).
Conclusions. Combined therapy with dydrogesterone and the phytotherapeutic agent Artigel demonstrated higher effective-
ness in the treatment of EH compared with dydrogesterone monotherapy, as it not only reduced the recurrence rate of EH but 
also corrected key pathogenetic mechanisms such as insulin resistance, dyslipidemia and hormonal imbalance. These findings 
confirm the rationale for a comprehensive treatment approach to EH in patients with metabolic disorders.
Keywords: endometrial hyperplasia, sex hormone binding globulin, dydrogesterone, artichoke extract, individualized treatment, 
inositol, metabolic syndrome, nonalcoholic fatty liver disease, steatohepatitis.

Упродовж останніх десятиліть зберігається стійка 
тенденція до зростання частоти гормонозалежних 

захворювань і пухлин органів репродуктивної системи, 
у структурі яких важливе місце займають гіперплас-
тичні процеси ендометрія, зокрема гіперплазія ендо-
метрія (ГЕ) [1]. За даними вітчизняних і закордонних 
авторів, частка ГЕ у структурі гінекологічної патології 
становить від 10 до 18% [2, 3]. Найвища частота захво-
рювання припадає на пізній репродуктивний і перед-
менопаузальний періоди (до 70% випадків) [4] та роз-
глядається як фонове або передракове захворювання, 
оскільки в низці випадків може трансформуватися в 
аденокарциному ендометрія [4, 5].

Паралельно у світі відзначається стрімке зростан-
ня поширеності неалкогольної жирової хвороби пе-
чінки  (НАЖХП), що виявляється у 25–30% дорос-
лого населення, причому серед пацієнтів з ожирінням 
та цукровим діабетом 2-го  типу цей показник сягає 
70–90%. НАЖХП розглядається як печінковий ком-
понент метаболічного синдрому, що тісно пов’язаний з 
інсулінорезистентністю, дисліпідемією, гіпертонічною 
хворобою та хронічним запаленням [6–8].

Особливу увагу привертає коморбідність ГЕ та 
жирової хвороби печінки, оскільки порушення гормо-
нального гомеостазу в жінок із метаболічним синдро-
мом, а саме: гіперестрогенія, зниження інактиваційної 
функції печінки, посилена ароматизація андрогенів у 
жировій тканині, створюють передумови для проліфе-
ративних процесів в ендометрії [9, 10].

Печінка є ключовим органом метаболізму естроге-
нів, що відбувається шляхом двофазного процесу біо- 
трансформації. Перша фаза метаболізму естрогенів 
опосередкована ферментами системи цитохрому P450, 
у результаті якої утворюються 2-, 4- та 16-гідроксимета-
боліти естрогену [11, 12]. Друга фаза відбувається у два 
етапи. Під час першого етапу гідроксиметаболіти під-
лягають метилюванню ферментом катехол-О-метил- 
трансферази [13]. На другому етапі метаболіти естроге-
нів кон’югуються в печінці з глюкуроновою кислотою 
за допомогою ферменту УДФ (уридиндифосфат)-глю- 
куронілтрансферази або із сульфатами за допомогою 
ферменту сульфотрансферази, що перетворює метабо-
літи в біологічно неактивні, водорозчинні, кон’юговані 
форми естрогену, готові до виведення з організму з 
жовчю та сечею [14].

Крім того, печінка синтезує глобулін, що зв’язує 
статеві гормони (ГЗСГ), який регулює рівень вільно-
го естрадіолу в крові [15, 16]. У разі патології печінки 
порушується як метаболізм естрадіолу, так і продук-
ція ГЗСГ, що призводить до підвищення рівня біоло-
гічного активного естрадіолу в плазмі [17, 18]. Своєю 
чергою, інсулінорезистентність, властива НАЖХП, 
поглиблює цей стан внаслідок зниження рівня ГЗСГ, 
підвищення концентрації інсуліну, стимуляції синтезу 
андрогенів і периферичної ароматизації андрогенів в 
естрогени в жировій тканині [19–22].

Клінічне значення проблеми полягає в тому, що 
поєднання ГЕ та НАЖХП асоціюється з високим 
ризиком рецидиву ГЕ, розвитку атипових форм і 
злоякісної трансформації  [23–26]. Це обумовлює 
необхідність ранньої діагностики, своєчасної корек-
ції метаболічних порушень та індивідуалізації тера-
пії. Традиційні методи лікування ГЕ  (призначення 
гестагенів, хірургічні втручання) не завжди забез-
печують довготривалу ремісію в жінок із супутнім 
стеатогепатозом, оскільки не впливають на патогене-
тичну основу – інсулінорезистентність і метаболіч-
ний дисбаланс [27, 28].

Наукова новизна проблеми зумовлена недостат-
ньою кількістю комплексних досліджень, що поєдну-
ють оцінювання стану ендометрія та печінки у паці-
єнток із ГЕ [29, 30]. У сучасній літературі все більше 
уваги приділяється пошуку нових терапевтичних стра-
тегій, які б поєднували гормональний та метаболічний 
підхід: застосування інсуліносенсибілізаторів, гепато-
протекторів, антиоксидантів і фітопрепаратів у комбі-
нації з прогестинами [30–33].

Соціальна значущість проблеми також є надзви-
чайно високою. Зростання поширеності ожиріння та 
метаболічних порушень у світі призводить до збіль-
шення кількості пацієнток із поєднаними патологія-
ми  [34–37]. Це формує додаткове навантаження на 
систему охорони здоров’я, підвищує економічні ви-
трати та потребує нових ефективних підходів до про-
філактики й лікування. 

Таким чином, вивчення взаємозв’язку між ГЕ та 
НАЖХП є надзвичайно актуальним завданням су-
часної гінекології, гепатології та ендокринології. До-
слідження в цьому напрямку має важливе клінічне, 
наукове й соціальне значення, оскільки дасть змогу 
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розробити нові персоналізовані стратегії терапії, зни-
зити ризик рецидивів та злоякісних трансформацій, а 
також покращити якість життя пацієнток.

Мета дослідження: визначити ефективність комп-
лексного лікування ГЕ у пацієнток із супутнім стеа-
тогепатозом печінки шляхом індивідуалізації терапії з 
урахуванням метаболічного стану.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 114 жінок із ГЕ у віці від 26 до 45 років, 

які лікувалися в Центрі жіночого здоров’я КЛ «Фео-
фанія» та Центрі материнства і дитинства КНП «Київ-
ська міська клінічна лікарня № 5».

Усім хворим проводили загальноклінічне обстежен-
ня згідно з регламентуючими наказами МОЗ України. 
Особливу увагу ми приділили вивченню морфоме-
тричних показників хворих із ГЕ та особливостям їх 
метаболічного профілю.

Метаболічний статус визначали шляхом оціню-
вання індексу маси тіла (ІМТ), обводу талії, систоліч-
ного й діастолічного артеріального тиску, загального 
та прямого білірубіну, рівнів аланінамінотрансфера-
зи  (АЛТ), аспартатамінотрансферази  (АСТ), лужної 
фосфатази, глюкози, інсуліну, глікованого гемоглобі-
ну, загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності  (ЛПНЩ), холестерину ліпопротеї- 
нів високої щільності  (ЛПВЩ), тригліцеридів, не-
ЛПВЩ-холестерину, сечової кислоти, співвідношення 
АСТ/АЛТ та індексу співвідношення аспартатаміно-
трансферази до кількості тромбоцитів  (APRI – AST 
to Platelet Ratio Index). Дослідження сироватки крові 
на вміст гормонів проводили з використанням наборів 
для твердофазового хемілюмінісцентного дослідження 
на апаратах IMMULITE-2000 та IMMULITE І  (оби-
два – DPC – Diagnostic Products Corporation, США). 
Проводили оцінювання ступеня стеатогепатозу  (уль-
тразвукове дослідження (УЗД), шкала NAS, біохімічні 
маркери, FIB-4, шкала NAFLD fibrosis score).

У групах дослідження діагностичний пошук здій-
снювали за допомогою УЗД з подальшим виконанням 
гістерорезектоскопії або роздільного вишкрібання сли-
зової оболонки матки та каналу шийки матки.

УЗД проводили на апараті Hitachi  900 (Hitachi, 
Японія) з конвексним датчиком частотою 3,5  МГц і 
високочастотним кавітальним датчиком 7,5 МГц. Ма-
теріалом для морфологічного дослідження були ви-
шкріби, резектати ендометрія та слизової оболонки 
каналу шийки матки. Зразки фіксували у 10% розчи-
ні нейтрального формаліну, зрізи завтовшки 4–5 мкм 
фарбували гематоксилін-еозином для подальшого мі-
кроскопічного оцінювання.

Згідно з метою дослідження, пацієнтки зі стеатоге-
патозом печінки та гістологічно підтвердженою ГЕ без 
атипії були розділені на дві клінічні групи:

–	 І група (n = 56) отримувала стандартну терапію 
дидрогестероном у дозі 20  мг/добу з 16-го по 
25-й  день менструального циклу відповідно до 
чинного клінічного протоколу;

–	 ІІ група (n  =  58) отримувала дидрогестерон із 
16-го по 25-й день менструального циклу в ком-
бінації з фітотерапевтичним засобом Артижель, 

до складу якого входять екстракти артишоку й 
кульбаби, холін та інозитол, протягом 2 циклів. 
Кожен цикл тривав 2 міс., після чого перед по-
чатком наступного робили перерву на 1 міс.

Тривалість лікування становила 6  міс., після за-
вершення якої, з метою оцінювання її ефективності та 
особливостей нейроендокринного статусу, проводили 
комплексне обстеження, яке включало: трансвагіналь-
не УЗД ендометрія, визначення рівнів АЛТ, АСТ, гам-
ма-глутамілтранспептидази (ГГТП), ГЗСГ, загального 
холестерину, індексу HOMA  (Homeostasis Model As-
sessment of Insulin Resistance – оцінювання інсуліноре-
зистентності), естрадіолу.

Статистичний аналіз отриманих результатів про-
водили з використанням пакетів прикладних програм 
Microsoft Excel 2003 та Statistica 6.1 (StatSoft Inc., США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У наведеному дослідженні було проведено порів-
няльний аналіз ефективності стандартної монотерапії 
дидрогестероном і комбінованого лікування прогес-
тинами в поєднанні із засобом Артижель, до складу 
якого входять екстракти артишоку й кульбаби, холін 
та інозитол, у жінок із ГЕ на тлі стеатогепатозу пе-
чінки. Оцінювали як клінічні, так і лабораторно-біо-
хімічні показники, що відображають ефективність та 
безпечність терапії.

Комбінована терапія сприяла статистично значу-
щому зниженню рівнів трансаміназ (АЛТ, АСТ), ГГТП, 
поліпшенню ліпідного профілю. Спостерігалося досто-
вірне зниження рівня АСТ у ІІ групі в 1,5 раза, у І гру-
пі статистичної різниці між рівнями до та після 6 міс. 
лікування не було встановлено  (рис.  1). Односпря-
мовану тенденцію спостерігали під час аналізу рівня 
АЛТ – зниження рівня після лікування в 1,4  раза у 
ІІ групі та відсутність статистичної різниці в І групі до 
та після лікування.

На нашу думку, отримані результати обумовлені 
властивостями засобу Артижель, який сприяє мобі-
лізації та виведенню надлишку жирів із гепатоцитів, 
зменшенню токсичного навантаження вільних жирних 
кислот на клітини печінки, запобігає їх подальшому 
ушкодженню та, відповідно, знижує вивільнення транс- 
аміназ у кров. З іншого боку, надлишок вільних жир-
них кислот у печінці активує продукцію вільних ра-
дикалів, що призводить до пероксидного ушкодження 
мембран гепатоцитів. Антиоксидантна дія компонентів 
засобу Артижель сприяє нейтралізації вільних радика-
лів, стабілізації мембран гепатоцитів, що, своєю чер-
гою, знижує рівень вивільнення АЛТ та АСТ.

Аналіз динаміки рівня індексу HOMA показав, 
що у пацієнток І групи статистично значущих змін 
між вихідними значеннями та після завершення лі-
кування не зафіксовано (рис. 2). Натомість у ІІ гру-
пі відзначено достовірне зниження індексу інсулі-
норезистентності в 1,5 раза. Такий ефект пов’язаний 
із застосуванням комбінації екстрактів артишоку й 
кульбаби, холіну та інозитолу, що чинять метаболіч-
ну та гепатотропну дію, потенційно підвищують чут-
ливість тканин до інсуліну та сприяють покращенню 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ

№6 (85)/2025

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

86

Г І Н Е К О Л О Г І Я

функціонального стану печінки. Крім того, у жінок 
ІІ  групи  (група з комбінованою терапією) зафіксо­
вано достовірне зниження тригліцеридів і ЛПНЩ в 
1,5 раза. У І групі подібна динаміка була менш ви­
раженою або відсутня.

Оцінювання рівня ЛПВЩ дало змогу виявити від­
мінності в ліпідному профілі між пацієнтками двох 
груп (див. рис. 2). У ІІ групі спостерігали ріст ЛПВЩ 
в 1,4 раза відносно вихідних показників і відсутність 

статистичної різниці між показниками І групи. Зни­
ження рівня ЛПНЩ у пацієнток ІІ групи може бути 
пов’язане з позитивним впливом лікування на мета­
болічний статус, функціональний стан печінки та чут­
ливість до інсуліну.

Аналіз отриманих даних показав, що в групі моно­
терапії (І група) ІМТ знизився незначно – у середньому 
на 0,9 кг/м2 (рис. 3). У пацієнток, які додатково отриму­
вали Артижель, спостерігали зниження ІМТ в середньому  
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на 4,3  кг/м2  (p  <  0,01), що свідчить про позитивний 
метаболічний ефект екстрактів артишоку й кульбаби, 
холіну та інозитолу, зокрема за рахунок поліпшення ін-
сулінорезистентності.

За результатами проведеного дослідження було вста-
новлено достовірне підвищення рівня ГЗСГ у пацієнток 
ІІ групи після курсу лікування, що свідчить про нормалі-
зацію естрогенового метаболізму (рис. 4). Цей показник 
є важливим не лише як біохімічний маркер функціональ-
ного стану печінки, а і як критерій відображення загаль-
ного гормонального та метаболічного балансу в організмі.

Аналіз рівня естрадіолу в жінок ІІ групи мав тен-
денцію до зниження в 1,5 раза, тоді як у І групі досто-
вірних змін між показниками до та після лікування не 
спостерігалося (рис. 5).

Одним із важливих фармакологічних ефектів інози-
толу є опосередкована стимуляція овуляції шляхом нор-
малізації рівнів інсуліну й лютеїнізувального гормону в 
жінок із гіперпластичними процесами, а також збільшен-
ня рівня прогестерону. Вивчення динаміки рівня прогес-
терону показало, що у пацієнток І групи, які отримували 
монотерапію дидрогестероном, не виявлено достовірного 
підвищення рівня ендогенного прогестерону після прове-
деного лікування (рис. 6). У ІІ групі, де використовували 
комбіновану терапію, спостерігалося підвищення рівня 
ендогенного прогестерону в 1,4 раза, що може бути зу-
мовлено відновленням овуляторної функції на тлі поліп-
шення метаболічного профілю та гормонального балансу.

У І групі частота рецидиву ГЕ протягом року піс-
ля завершення курсу лікування становила 21 (37,5%) 
випадок, тоді як у ІІ групі – лише 19 (17,2%) випад-
ків (p < 0,05). Така різниця, ймовірно, зумовлена ком-
бінованим характером терапії в ІІ групі, яка включала 
не лише прогестини, а й метаболічно активні засоби, 
що позитивно впливали на чутливість до прогестерону, 
інсулінорезистентність, функцію печінки й загальний 
гормональний баланс. Отримані результати свідчать 
про доцільність патогенетично орієнтованої терапії в 
профілактиці рецидивів ГЕ.

Отже, нейроендокринні порушення відіграють важли-
ву роль у патогенезі ГЕ у певної категорії пацієнток, що 
дає змогу розглядати це порушення не лише як локальну 
патологію ендометрія, а як частину системного нейроен-
докринного дисбалансу. Це наголошує на необхідності ін-
дивідуалізації лікування, оскільки поєднання цих патоло-
гій має взаємопосилювальний патогенетичний механізм.

ВИСНОВКИ
1. Комбінована терапія підвищує клінічну ефективність 

лікування ГЕ порівняно з монотерапією дидрогестероном. 
У пацієнток ІІ групи, які отримували дидрогестерон у по-
єднанні з метаболічно активними препаратами (екстрак
ти артишоку та кульбаби, холін, інозитол), зафіксовано 
вірогідно нижчу частоту рецидиву ГЕ (37,5% проти 17,2% 
у групі монотерапії), що свідчить про більш ефективне 
пригнічення проліферативних процесів в ендометрії на 
тлі корекції супутніх метаболічних порушень. Індивідуа- 
лізований підхід з урахуванням метаболічного статусу па-
цієнтки дає змогу не тільки підвищити ефективність ліку-
вання ГЕ, а й запобігти рецидиву захворювання.

2. Додавання екстрактів артишоку й кульбаби, холіну 
та інозитолу до схеми лікування сприяє покращенню ме-
таболічного профілю пацієнток. У ІІ групі спостерігалося 
достовірне зниження індексу HOMA (у 1,5 раза), змен-
шення рівня тригліцеридів, нормалізація фракцій ліпідів і 
стабілізація маси тіла. Ці зміни мають важливе патогене-
тичне значення, оскільки інсулінорезистентність, стеатоге-
патоз та надмірна вага є чинниками ризику рецидиву ГЕ.

3. Попри зниження проліферативних змін в ендо-
метрії, монотерапія дидрогестероном не сприяла по-
кращенню інсулінорезистентності, не змінювала рівень 
ендогенного прогестерону і супроводжувалася вищою 
частотою рецидивів ГЕ. Це наголошує на необхідності 
комплексного підходу до лікування ГЕ у пацієнток із 
метаболічними порушеннями.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів.

Рис. 6. Динаміка рівня прогестерону в групах дослідження
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