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Аннотация: в статье проведено изучение взаимосвязи у пациенток с избы-

точной массой тела, находящихся в постменопаузе и развития у них гиперпла-

стических процессов эндометрия. Показано наличие инсулинорезистентности у 

большинства из обследованных женщин. Согласно данным, сделан вывод о том, 

что необходимо дополнительное проведение глюкозотолерантного теста жен-

щинам пременопаузального возраста как дополнительного фактора лечения и 

возможного развития гиперплазии эндометрия. 
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Актуальность проблемы. 

Согласно результатам популяционного исследования, общая частота гипер-

плазий эндометрия составляет порядка 133 случаев на 100 000 женщин, при этом 

наибольшее их число приходится на возраст 50–54 года, а минимум на возраст-

ной период до 30 лет. В свою очередь частота сложной гиперплазии эндометрия 

составляет 63 случая на 100 000 и атипичной гиперплазии эндометрия – 17 на 

100 000 [5]. 

Гиперплазия эндометрия представляет собой патологический процесс, раз-

вивающийся в слизистой оболочке матки, который характеризуется пролифера-

цией желез и увеличением железисто-стромального соотношения. Факторами 

риска возникновения гиперплазии эндометрия являются три основных группы, 
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одна из которых – это сопутствующие заболевания, такие, как ожирение, сахар-

ный диабет (СД) 2-го типа, артериальная гипертензия [2]. 

Клиническая важность гиперпластических процессов эндометрия обуслов-

лена наличием высокого риска его малигнизации, преимущественно у женщин в 

пери- и постменопаузальном периоде. Снижение функциональной способности 

яичников в пременопаузальном периоде является фактором риска возникнове-

ния пограничных и злокачественных морфологических изменений в органах ми-

шенях. Так, в структуре онкологических заболеваний женщин рак эндометрия 

занимает второе место и составляет порядка 20% всех опухолей женских поло-

вых органов [6]. 

Согласно данным ряда авторов, доказано, что эстроген является стимулято-

ром факторов роста и оказывает стимулирующее действие на их синтез. Так, в 

статье Koskas M. и соавторов, показано, что инсулиноподобный фактор роста-I, 

выделенный в эндометрии, участвует в процессах роста клеток и их дифферен-

цировки. Выявлено, что синтез в эндометрии ИПФР-связывающего белка-I 

(ИПФР-СБ-1) подавляется инсулином и, напротив, усиливается за счет прогести-

нов, что, в свою очередь, может являться объяснением увеличения ИПФР-1 при 

гиперинсулинемии [3]. 

Ряд исследований показывает, что у пациенток с гиперпластическими изме-

нениями эндометрия и наличием метаболического синдрома, несмотря на нор-

мализацию состояния эндометрия на фоне проводимого гормонального лечения 

гестагенами сохраняется гиперинсулинемия и яичниковая гиперандрогения, ко-

торые в свою очередь являются патогенетической основой эндокринного беспло-

дия и рецидивов гиперплазии эндометрия. Современные данные о развитии па-

тогенеза гиперпластических процессов в эндометрии на фоне метаболического 

синдрома могут рассматриваться как патологическая трансформация слизистой 

оболочки матки, в основе которого лежит сложный биологический процесс, за-

трагивающий все этапы нейрогуморальной регуляции женского организма [1]. 

Гистологическая картина при гиперпластических процессах эндометрия у 

пациенток с избыточной массой тела в перименопаузальном периоде 
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соответствует гистологической картине простой гиперплазии эндометрия без 

наличия атипичных клеток. Но нельзя исключать возможность развития атипи-

ческой гиперплазии эндометрия [7]. 

Диагностика. 

Стандартов для четкого определения эхографических признаков гиперпла-

зии эндометрия у женщин в репродуктивном возрасте на сегодняшний день не 

существует. Так, в постменопаузальном периоде, при ультразвуковом исследо-

вании органов малого таза, выявление толщины эндометрия 3–4 мм составляет 

вероятность риска рака эндометрия менее 1% [4]. 

В постменопаузе у женщин с аномальным маточным кровотечением при 

толщине эндометрия менее 5 мм, риск развития рака эндометрия составляет по-

рядка 0,07%, а при толщине более 5 мм около 7,3% [8]. 

Выводы. 

Всем пациенткам с гиперплазией эндометрия в пери- и постменопаузальном 

периоде рекомендовано вычислять индекс массы тела в целях диагностики из-

быточной массы тела или наличия ожирения. 

Также пацинток данной возрастной категории и антропометрических дан-

ных, необходимо проводить тест толерантности к глюкозе. 

Лечение. 

Лечение гиперпластических процессов эндометрия у больных репродуктив-

ного возраста не теряет своего значения как с позиций профилактики рака эндо-

метрия, так и восстановления и сохранения репродуктивной функции [9]. 
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