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international scholarly communication. Thus, botanical nomenclature emerges as a system-forming component of 
the epistemological structure of biological knowledge, reflecting the interaction of tradition and innovation in the 
development of science.

Key words: Latin, botanical nomenclature, cognitive-methodological function, international scientific commu-
nication.
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Ендометріоз – одне з найпоширеніших гінекологічних захворювань, що характеризується хронічним 
перебігом, больовим синдромом і порушенням репродуктивної функції. Попри значний прогрес у вивченні 
його патогенезу, механізми розвитку залишаються складними й багатофакторними. Важливу роль 
у формуванні та прогресуванні ендометріозу відіграють гормональні, імунні, запальні й молекулярно-
генетичні механізми, що зумовлює актуальність пошуку біомолекулярних маркерів для визначення 
індивідуальної чутливості пацієнток до гормональної терапії та персоналізації лікування.

У статті проаналізовано сучасні наукові дані щодо ролі окремих генів і регуляторних молекул у патогенезі 
ендометріозу та формуванні відповіді на гормональне лікування. Розглянуто значення генів, пов’язаних із 
регуляцією проліферації клітин, гормональної чутливості й запальних процесів, зокрема ESR1, PGR, WNT4, 
VEZT, C-MYC, а також прозапальних цитокінів TNF-α та IL-1β, які беруть участь у формуванні хронічного 
запального мікросередовища в ендометріоїдних вогнищах. Окрему увагу приділено ролі некодувальних 
РНК, зокрема мікроРНК (miR-135a/b, miR-29c, miR-150) і довгої некодувальної РНК H19, які беруть участь у 
посттранскрипційній та епігенетичній регуляції експресії генів. Показано, що зміни їхньої експресії можуть 
впливати на процеси клітинної проліферації, апоптозу, ангіогенезу, запалення та гормональної чутливості 
ендометріальних тканин. Оцінено перспективність використання цих маркерів для прогнозування відповіді 
на гормональну терапію та розробки персоналізованих підходів до лікування. Отримані результати 
підкреслюють важливе значення інтеграції молекулярно-генетичних підходів у клінічну практику, що 
відкриває можливості для підвищення ефективності терапії, зменшення частоти рецидивів і покращення 
якості життя пацієнток, а також сприяє розвитку персоналізованої медицини в гінекології. Подальші 
дослідження у цьому напрямі дозволять уточнити механізми взаємодії генетичних і середовищних факторів 
у розвитку захворювання та оптимізувати стратегії лікування пацієнток із ендометріозом.



ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2026 – Вип. 2 (181) / Bulletin of problems in biology and medicine – 2026 – Issue 2 (181)
https://www.pdmu.edu.ua/ та https://vpbim.com.ua/

25

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ / LITERATURE REVIEWS

Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами.

Дослідження виконано в межах ініціативної теми 
без державної реєстрації. 

Вступ.
Ендометріоз – одне з найпоширеніших гінеко-

логічних захворювань серед жінок репродуктивно-
го віку. За оцінками Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (WHO), у світі на ендометріоз страждає при-
близно 10% жіночого населення репродуктивного 
віку, що становить близько 190 млн жінок і дівчат. Це 
підкреслює значний медико-соціальний тягар захво-
рювання на глобальному рівні.

Згідно з даними Global Burden of Disease Study 
(GBD 2021), у 2021 році у світі налічувалося при-
близно 22,28 млн випадків ендометріозу, а щорічна 
захворюваність становила близько 3,45  млн нових 
випадків. Водночас глобальний тягар захворюван-
ня, виміряний показником DALYs, становив близько 
2,05  млн років життя, скоригованих за інвалідністю 
[1], що свідчить про значний вплив ендометріозу на 
якість життя жінок.

Сучасні епідеміологічні дослідження також пока-
зують, що фактична поширеність може бути навіть 
вищою через часту недіагностованість захворювання. 
У багатьох країнах діагностика ендометріозу затри-
мується в середньому на 4–11 років, що призводить 
до зростання кількості тяжких форм захворювання й 
ускладнень, зокрема безпліддя [2]. Також ендоме-
тріоз істотно впливає на соціальні, психологічні, пси-
хосоматичні й фізичні аспекти життя жінок. Зростає 
кількість доказів того, що ендометріоз слід розгля-
дати як системне й складне захворювання з мульти-
чинниковою етіологією, яке часто супроводжується 
численними супутніми патологіями [1]. Останніми 
роками розвиток молекулярної біології та клінічної 
діагностики сприяв зростанню інтересу до виявлення 
специфічних для цього захворювання біомаркерів. 
Особливої актуальності набуває пошук молекуляр-
но-генетичних маркерів, які можуть дозволити про-
гнозувати індивідуальну відповідь на гормональну 
терапію та сприяти впровадженню персоналізованих 
підходів до діагностики й подальшого лікування ен-
дометріозу [3].

Мета дослідження.
Проаналізувати сучасні наукові дані щодо ролі 

молекулярно-генетичних маркерів у формуванні ін-
дивідуальної чутливості до гормональної терапії під 
час лікування поширених форм ендометріозу, уза-
гальнивши основні молекулярні механізми, потен-
ційні діагностичні маркери й сучасні підходи до пер-
соналізації лікування.

Об’єкт і методи дослідження.
Для пошуку й аналізу наукових джерел вико-

ристовувалися міжнародні наукометричні бази 
даних PubMed, Scopus, Web of Science і Google 
Scholar. Пошук здійснювався за ключовими слова-
ми: endometriosis, molecular genetic markers, genetic 
polymorphism, hormone therapy, pharmacogenetics, 
treatment response, personalized medicine. До аналі-
зу було включено оригінальні наукові статті, клінічні 

дослідження, систематичні огляди й метааналізи, 
опубліковані англійською мовою. Перевага надава-
лася дослідженням, проведеним за участю людей, 
опублікованим протягом 2015–2025 років, у яких 
розглядалися питання молекулярно-генетичних мар-
керів, фармакогенетики й індивідуальної відповіді на 
гормональну терапію в разі ендометріозу.

Основна частина.
Ендометріоз – хронічне гінекологічне захворю-

вання, що характеризується наявністю ендометрі-
оподібної тканини поза межами матки. Він вражає 
значну частину жінок репродуктивного віку і є однією 
з основних причин тазового болю й безпліддя. Клі-
нічні прояви ендометріозу дуже різноманітні й зале-
жать від локалізації та глибини уражень, що значно 
ускладнює ранню діагностику й підбір оптимальної 
терапії. Найчастіше виділяють три основні варіанти 
уражень: поверхневий перитонеальний ендометрі-
оз, глибокий інфільтративний ендометріоз та ендо-
метріоми яєчників. Кожен із цих варіантів має свої 
характерні особливості щодо морфології, клінічних 
проявів, впливу на репродуктивну функцію й потре-
бує індивідуального підходу до діагностики та ліку-
вання [4].

Отже, різноманітність форм указує на мульти-
чинникову природу ендометріозу, який є не просто 
локальним розростанням ендометріоїдної тканини, 
а хронічним запальним і гормонозалежним станом, 
патогенез якого охоплює генетичні, імунні, гормо-
нальні й мікробіомні механізми [5]. Така біологічна 
складність перешкоджає ранній діагностиці й спри-
яє хронізації захворювання, що робить актуальним 
пошук конкретних молекулярно-генетичних марке-
рів. У клінічній практиці важливо визначати морфо-
логічні варіанти ендометріозу й водночас інтегрува-
ти ці маркери для підвищення точності діагностики, 
прогнозування перебігу захворювання та оцінюван-
ня індивідуальної відповіді на терапію, зокрема гор-
мональну – основний компонент лікування цього 
мультичинникового розладу [5].

Сучасні біомедичні дослідження дедалі частіше 
поєднують морфологічні, молекулярні й функціо-
нальні підходи для глибшого розуміння патогенезу 
різних захворювань. Такі мультидисциплінарні стра-
тегії дозволяють оцінювати як структурні зміни, так і 
функціональні порушення тканин, що сприяє точні-
шій інтерпретації механізмів патології й ефективні-
шому прогнозуванню перебігу хвороби [6, 7]. Аналіз 
функціональних параметрів, наприклад уродинаміки 
в пацієнтів з ідіопатичним гіперактивним сечовим 
міхуром, демонструє цінність комплексного підходу 
для виявлення порушень, які не завжди відобража-
ються на морфологічному рівні. Подібні методи ак-
туальні й для дослідження ендометріозу, особливо 
під час пошуку молекулярно-генетичних маркерів, 
що можуть передбачати індивідуальну чутливість до 
гормональної терапії [8].

Патогенез ендометріозу зумовлений складною 
взаємодією гормональних, імунних, оксидативних та 
епігенетичних порушень. Переважання естрогенів із 
прогестероновою резистентністю підтримує ріст ен-

Ключові слова: ендометріоз, молекулярно-генетичні маркери, гормональна терапія, ESR1, PGR, 
персоналізована медицина, патогенез.
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дометріоїдних вогнищ, а хронічне запалення (IL‑1β, 
TNF‑α) ушкоджує тканини й знижує ефективність 
NK-клітин. Одночасно активуються оксидативне уш-
кодження ДНК, ангіогенез та EMT, що підвищує інва-
зивність клітин і сприяє персистенції вогнищ та зни-
женню фертильності [9]. 

На сьогодні не існує єдиного молекулярно-гене-
тичного маркера, який міг би точно діагностувати 
ендометріоз. Попри значну кількість досліджень, 
спрямованих на пошук специфічних біологічних інди-
каторів захворювання, більшість із запропонованих 
маркерів демонструють недостатню чутливість або 
специфічність для використання в клінічній практи-
ці [10]. У зв’язку із цим особлива увага приділяється 
дослідженню молекулярно-генетичних маркерів, які 
можуть не лише відображати наявність захворюван-
ня, але й характеризувати індивідуальні особливості 
його перебігу та потенційну відповідь на гормональ-
ну терапію. До таких маркерів належать полімор-
фізми генів гормональних рецепторів, некодувальні 
РНК, а також низка циркулювальних біомолекул, що 
беруть участь у регуляції проліферації, запалення й 
ангіогенезу [10–12]. Ключові молекулярно-генетичні 
маркери, що розглядаються як потенційні індикатори 
ендометріозу й предиктори чутливості до гормональ-
ної терапії, узагальнено нижче (табл.).

Ген ESR1 кодує естрогеновий рецептор альфа 
(ERα), що є основним медіатором біологічних ефектів 
естрогенів в ендометрії. Під час зв’язування з естра-
діолом рецептор димеризується, мігрує в ядро й вза-
ємодіє з естроген-реагувальними елементами про-
моторів генів-мішеней, регулюючи експресію білків, 
що контролюють проліферацію, апоптоз і диференці-
ацію клітин [11, 13].

В ендометрії ERα стимулює ріст тканини через 
активацію генів клітинного циклу (CCND1, MYC) та 
модулює мікрооточення, підвищуючи секрецію чин-
ників росту (VEGF, IGF-1) і цитокінів (IL-6) [14]. По-
рушення експресії ESR1 відіграють важливу роль у 
патогенезі ендометріозу: гіперекспресія рецептора 
спостерігається у 20–30% пацієнток з ендометріаль-
ною інтраепітеліальною неоплазією (EIN) [15], під-
силюючи проліферативну відповідь навіть за фізіо-

логічного рівня естрогенів. З іншого боку, зниження 
експресії ERα, пов’язане з гіперметилюванням про-
мотору або домінантно-негативними мутаціями, асо-
ціюється з резистентністю до прогестерону [16].

Ген PGR кодує рецептор прогестерону (PR), який 
опосередковує основні ефекти прогестерону в ен-
дометрії. PR належить до родини ядерних гормо-
нальних рецепторів і після зв’язування з лігандом 
трансформується в активну форму, яка регулює тран-
скрипцію численних генів, що контролюють проліфе-
рацію, диференціацію й функціональне диференцію-
вання ендометріальних клітин [17].

Дисфункція прогестеронової сигналізації пов’я-
зана з прогестероновою резистентністю, яка є ха-
рактерною ознакою ендометріозу й частково обу-
мовлена порушеннями експресії PGR або наявністю 
поліморфізмів у гені. Зниження рівня PR у тканині 
ендометрію призводить до зниження чутливості до 
прогестерону, що може впливати на ефективність 
відповідної гормональної терапії [17, 18]. Наприклад, 
показано, що в пацієнток з ендометріозом часто спо-
стерігається зменшення співвідношення рецепторів 
PR‑A та PR‑B, що корелює з погіршенням клінічної 
відповіді на прогестини [18]. Також описано асоціації 
деяких поліморфізмів PGR із ризиком розвитку ендо-
метріозу й варіабельною відповіддю на гормональне 
лікування [19], хоча дані залишаються неоднознач-
ними та вимагають подальшої валідації.

Ген WNT4 кодує білок, що належить до сімейства 
Wnt сигнальних молекул, які відіграють ключову 
роль у розвитку репродуктивної системи й регуляції 
клітинної проліферації [20]. За допомогою геномного 
дослідження асоціацій (GWAS) виявлено, що варіан-
ти в локусі WNT4, зокрема поліморфізми rs7521902, 
rs16826658 та інші, асоціюються з підвищеним ризи-
ком розвитку ендометріозу в різних популяціях [21]. 
Ці дані підтверджують здатність генетичних варіантів 
у регіоні WNT4 модулювати експресію гена або функ-
цію білка, що може впливати на патогенетичні меха-
нізми захворювання.

Окрім цього, дослідження показали, що окремі 
варіанти WNT4, наприклад rs2235529, були пов’язані 
з ендометріозом у китайських жінок Han, що свідчить 

Таблиця – Молекулярно-генетичні маркери чутливості до гормональної терапії в разі ендометріозу
Маркер/ген Біологічна роль Можливе значення для терапії

ESR1, ESR2 Регуляція естроген-залежної проліферації 
клітин ендометрію

Генетичні варіанти можуть впливати на чутливість до ес-
троген-модулювальної терапії

PGR Опосередковує ефекти прогестерону в 
ендометрії

Зниження експресії або поліморфізми можуть бути пов’яза-
ні з прогестероновою резистентністю

WNT4 Участь у розвитку репродуктивної систе-
ми й клітинній проліферації

Генетичні варіанти асоційовані з ризиком ендометріозу й 
можуть впливати на перебіг захворювання

VEZT Клітинна адгезія й міжклітинні контакти Поліморфізми пов’язані з розвитком ендометріозу й потен-
ційно з його прогресуванням

TNF-α 
Прозапальний цитокін, стимулює ангіо-
генез і проліферацію клітин у вогнищах 
ендометріозу

Може бути мішенню для протизапальної або імуномодулю-
вальної терапії; рівень експресії відображає активність 
захворювання

IL-1β Прозапальний цитокін, посилює хронічне 
запалення й ушкодження тканин

Може бути мішенню для протизапальної терапії; рівень 
експресії корелює з тяжкістю захворювання

C-MYC
Онкогенний транскрипційний чинник, 
регулює клітинний цикл, проліферацію й 
апоптоз

Підвищена експресія сприяє надмірній проліферації клітин 
ендометріоїдних вогнищ; потенційна мішень таргетної 
терапії

miRNA (miR-135a/b, 
miR-29c, miR-150)

Посттранскрипційна регуляція експресії 
генів

Можуть виступати молекулярними маркерами відповіді на 
гормональну терапію

lncRNA H19 Епігенетична регуляція експресії генів Зміни рівня експресії можуть впливати на гормональну 
чутливість тканин
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про можливий вплив цих поліморфізмів на експре-
сію WNT4 та подальшу патологічну проліферацію ен-
дометріоїдної тканини [22]. Хоча точні молекулярні 
механізми ще потребують докладнішого вивчення, 
результати метааналізу підтверджують значущість 
WNT4 серед генетичних чинників ризику ендометрі-
озу в багатоетнічних когортах [21].

Ген VEZT, що розташований на хромосомі 12q22 
та кодує білок vezatin, – важливий складник комп-
лексів адгезійних контактів між клітинами. Vezatin 
бере участь у формуванні й стабілізації з’єднань типу 
adherens junctions, що забезпечують міжклітинну ад-
гезію в епітеліальних тканинах [23]. Дані генетичних 
досліджень, зокрема GWAS, показують, що полімор-
фізм rs10859871 асоціюється з підвищеним ризиком 
розвитку ендометріозу [23]. У дослідженні М. Матал-
ліотакіса та співавторів (M.  Matalliotakis et al.) було 
виявлено значущу асоціацію генотипу AC rs10859871 
з ендометріозом під час аналізу генотипових частот 
у пацієнток, як порівняти з контролями [24]. Аналіз 
eQTL також продемонстрував, що алель, пов’язана 
з ризиком захворювання, може впливати на рівень 
експресії VEZT у крові й ендометрії, що підкреслює 
можливу роль цього гена в патогенезі ендометріозу 
[25].

TNF‑α – основний прозапальний цитокін, який 
продукують активовані макрофаги, Т‑лімфоцити й 
інші клітини і який відіграє важливу роль у розвитку 
й підтримці запальних процесів у разі ендометріозу. 
Йому властива прозапальна й проангiоґенна актив-
ність, що сприяє посиленню проліферації ендометрі-
оїдних клітин, підвищенню судинної проникності та 
активації каскаду прозапальних сигналів у перито-
неальній порожнині пацієнток з ендометріозом [26, 
27].

На роль TNF‑α в розвитку й прогресуванні ендо-
метріозу вказує підвищена концентрація цитокіну в 
перитонеальній рідині та сироватці крові пацієнток, 
що збільшується з активністю захворювання [26]. Ци-
токін також може індукувати експресію інших медіа-
торів запалення й хемокінів, посилюючи локальну та 
системну запальну відповідь і сприяючи формуван-
ню нових судин у вогнищах ендометріозу. Крім того, 
рівень TNF‑α часто використовується в дослідженнях 
як показник запальної активності й потенційної міше-
ні для терапевтичної модуляції. Наприклад, у рандо-
мізованому дослідженні показано, що певні протиза-
пальні речовини здатні знижувати експресію TNF‑α й 
інші прозапальні маркери в ендометріальних ткани-
нах, що може мати значення для майбутніх стратегій 
лікування [28]. 

IL‑1β (інтерлейкін‑1 бета) – ще один прозапаль-
ний цитокін, який відіграє важливу роль в ініціації й 
підтримці хронічного запалення в разі ендометріо-
зу. Його синтез активують імунні клітини, включно з 
макрофагами й дендритними клітинами, у відповідь 
на локальні ушкодження та запальні сигнали. IL‑1β 
сприяє посиленню запального каскаду, підсилює екс-
пресію адгезивних молекул, стимулює проліферацію 
фібробластів і синтез матричних металопротеїназ, що 
сприяє ремоделюванню тканин у вогнищах ендоме-
тріозу [26].

За даними [29], кількість IL‑1β в перитонеальній 
рідині й плазмі хворих на ендометріоз значно вища, 
ніж у здорових жінок, і корелює зі ступенем хроніч-

ного запалення, вираженістю болю та тяжкістю ста-
дії захворювання. Це вказує на те, що IL‑1β не лише 
відображає активність запального процесу, але й 
може безпосередньо сприяти патологічній взаємодії 
імунних та ендометріальних клітин у перитонеальній 
порожнині. З огляду на своє центральне місце в пато-
генезі запалення, IL‑1β розглядається як потенційна 
мішень для протизапальної терапії. Експерименталь-
ні моделі показали, що блокада IL‑1β або його рецеп-
торів може знижувати запальну відповідь і зменшу-
вати прогресування ендометріоїдних уражень, що 
робить його перспективним для подальших терапе-
втичних розробок [30]. 

Ген C-MYC розміщений на хромосомі 8q24.21 і 
кодує транскрипційний чинник C-MYC, який утворює 
димери з MAX та зв’язується з E-box у промоторах 
генів, регулюючи близько 15% генів людини, що кон-
тролюють проліферацію, апоптоз, гліколіз і рибосо-
мальний біогенез [31]. C-MYC вважають основним 
чинником проліферації й малигнізації, хоча його роль 
у гіперпластичних ендометріальних змінах досі обго-
ворюється [32].

C-MYC бере участь у фізіологічній регенерації ен-
дометрію, що обмежує його специфічність як марке-
ра малигнізації [33]. Інтеграція C-MYC у прогностич-
ні моделі з урахуванням ІМТ, естрадіолу й товщини 
ендометрію підвищує точність прогнозу малигнізації 
(AUC=0,89), але клінічні випробування таких препа-
ратів ще перебувають на ранніх стадіях [31].

Останнім часом дослідники приділяють особливу 
увагу мікроРНК (miRNA), невеликим некодувальним 
молекулам, які беруть участь у посттранскрипційній 
регуляції експресії генів і відіграють важливу роль у 
багатьох біологічних процесах. У численних дослі-
дженнях показано, що рівні певних miRNA значно 
відрізняються в жінок з ендометріозом, як порів-
няти з контролями, що свідчить про їхній потенціал 
як молекулярних маркерів захворювання. Зокрема, 
miR‑135a/b, miR‑29c та miR‑150 було виявлено як ди-
ференційно експресовані в ендометріальних ткани-
нах і біологічних рідинах пацієнток з ендометріозом 
та пов’язані з регуляцією шляхів, що контролюють 
клітинну проліферацію, апоптоз і запальні реакції 
[34]. Ці miRNA можуть слугувати потенційними діа-
гностичними індикаторами, оскільки вони вплива-
ють на експресію генів, що беруть участь у реакції 
тканин на гормональні сигнали [34, 35].

Інший перспективний клас – довгі некодувальні 
РНК, зокрема lncRNA H19, які беруть участь в епігене-
тичній регуляції експресії генів. Зміни рівня H19 асо-
ціюються з порушенням гормонального гомеостазу й 
можуть модулювати чутливість ендометріальних тка-
нин до прогестагенів та естрогенів. Це робить lncRNA 
H19 потенційним маркером не лише для діагности-
ки, але й для прогнозування відповіді на гормональ-
ну терапію та адаптації лікування під конкретну мо-
лекулярну характеристику пацієнтки [36, 37].Значний 
потенціал у неінвазивній діагностиці ендометріозу 
демонструють сучасні технології, зокрема штучний 
інтелект (ШІ), машинне навчання (МН) і секвенуван-
ня нового покоління (NGS). ШІ та МН дозволяють ін-
тегрувати клінічні дані, біомаркери, геномні профілі 
й візуалізаційні результати, підвищуючи точність ді-
агностики та сприяючи ранньому виявленню захво-
рювання. Водночас метод NGS виявив численні мі-
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кроРНК та генетичні маркери, пов’язані з розвитком 
і прогресією ендометріозу, проте їх клінічне застосу-
вання наразі обмежене через відсутність стандарти-
зованих протоколів та регуляторного схвалення. Най-
перспективніші – інтегровані підходи, що поєднують 
дані NGS із алгоритмами ШІ, оскільки вони дозволя-
ють створювати прогностичні моделі для персоніфі-
кованої терапії [38]. Для широкого впровадження цих 
технологій необхідна додаткова клінічна валідація, 
стандартизація аналітичних методик і погодження з 
регуляторними органами, що забезпечить їх безпеч-
не й ефективне використання в практиці.

Висновки.
У результаті аналізу сучасних даних можна зро-

бити висновок, що ендометріоз – мультичинникове 
захворювання зі складним патогенезом, що охоплює 
гормональні, запальні й молекулярно-генетичні ме-
ханізми. Варіабельність клініко-морфологічних форм 
ендометріозу (поверхневий перитонеальний, глибо-
кий інфільтративний, ендометріоми яєчників) визна-
чає різну тяжкість симптомів, вплив на репродуктив-
ну функцію й відповідь на терапію, що підкреслює 
перспективність використання молекулярно-гене-
тичних маркерів для прогнозування індивідуальної 
чутливості до гормональної терапії та розробки пер-
соналізованих підходів у лікуванні поширених форм 
захворювання.
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C-MYC, PGR, WNT4, VEZT, TNF-α, IL-1β, а також регуля-
торні некодувальні РНК (miRNA й lncRNA H19), демон-
струють потенціал для прогнозування індивідуальної 
чутливості до гормональної терапії. Їхня експресія 
корелює як із проліферативною активністю ендоме-
трію, так і із запальними й імунними процесами, що 
створює можливості для персоніфікованого підходу 
в лікуванні.
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фологічний, молекулярний і функціональний ана-
лізи тканин, дозволяє глибше зрозуміти патогене-
тичні механізми ендометріозу й підвищує точність 
прогнозування перебігу захворювання. Вивчення 
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Перспективи подальших досліджень.
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прогнозування перебігу ендометріозу з урахуванням 
молекулярно-генетичних маркерів.
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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНІ МАРКЕРИ ІНДИВІДУАЛЬНОЇ ЧУТЛИВОСТІ ДО ГОРМОНАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ ПІД 
ЧАС ЛІКУВАННЯ ПОШИРЕНИХ ФОРМ ЕНДОМЕТРІОЗУ

Бобик Ю. Ю.
Резюме. Ендометріоз – одне з найпоширеніших гінекологічних захворювань, що характеризується хро-

нічним перебігом, больовим синдромом і порушенням репродуктивної функції. Попри значний прогрес у 
вивченні його патогенезу, механізми розвитку захворювання залишаються складними й багаточинникови-
ми. Важливу роль у формуванні й прогресуванні ендометріозу відіграють гормональні, імунні, запальні та 
молекулярно-генетичні механізми. Особливу увагу в сучасних дослідженнях приділяють пошуку молекуляр-
но-генетичних маркерів, які можуть визначати індивідуальну чутливість пацієнток до гормональної терапії та 
сприяти персоналізації лікування.

У статті проаналізовано сучасні наукові дані щодо ролі окремих генів і регуляторних молекул у патогенезі 
ендометріозу й формуванні відповіді на гормональне лікування. Розглянуто значення генів, пов’язаних із ре-
гуляцією проліферації клітин, гормональної чутливості й запальних процесів, зокрема ESR1, PGR, WNT4, VEZT, 
C-MYC, а також прозапальних цитокінів TNF-α та IL-1β, які беруть участь у формуванні хронічного запального 
мікросередовища в ендометріоїдних вогнищах. Окрему увагу приділено ролі некодувальних РНК, зокрема 
мікроРНК (miR-135a/b, miR-29c, miR-150) і довгої некодувальної РНК H19, які беруть участь у посттранскрипці-
йній та епігенетичній регуляції експресії генів. Показано, що зміни їхньої експресії можуть впливати на проце-
си клітинної проліферації, апоптозу, ангіогенезу й гормональної чутливості ендометріальних тканин, що має 
важливе значення для розуміння індивідуальних особливостей перебігу захворювання. Зміни експресії цих 
молекулярних маркерів можуть впливати на проліферацію клітин ендометрію, ангіогенез, запальні процеси 
й гормональну чутливість тканин, що визначає варіабельність клінічного перебігу ендометріозу. Аналіз літе-
ратурних даних свідчить про перспективність використання молекулярно-генетичних маркерів для прогнозу-
вання відповіді на гормональну терапію й розробки персоналізованих підходів до лікування.

Ключові слова: ендометріоз, молекулярно-генетичні маркери, гормональна терапія, ESR1, PGR, персона-
лізована медицина, патогенез.

MOLECULAR-GENETIC MARKERS OF INDIVIDUAL SENSITIVITY TO HORMONAL THERAPY IN THE TREATMENT 
OF ADVANCED FORMS OF ENDOMETRIOSIS

Bobyk Y. Y.
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Abstract. Endometriosis is one of the most common gynecological diseases and is characterized by a chron-
ic course, pain syndrome, and impaired reproductive function. Despite significant progress in understanding its 
pathogenesis, the mechanisms underlying its development remain complex and multifactorial. Hormonal, immune, 
inflammatory, and molecular-genetic mechanisms play an important role in the development and progression of en-
dometriosis. Particular attention in modern research is focused on identifying molecular-genetic markers that may 
determine patients’ individual sensitivity to hormonal therapy and contribute to the personalization of treatment.

This article analyzes current scientific data on the role of specific genes and regulatory molecules in the patho-
genesis of endometriosis and in the formation of the response to hormonal treatment. The significance of genes in-
volved in the regulation of cell proliferation, hormonal sensitivity, and inflammatory processes is considered, includ-
ing ESR1, PGR, WNT4, VEZT, and C-MYC, as well as pro-inflammatory cytokines TNF-α and IL-1β, which participate 
in the formation of a chronic inflammatory microenvironment in endometriotic lesions. Particular attention is paid 
to the role of non-coding RNAs, including microRNAs (miR-135a/b, miR-29c, miR-150) and the long non-coding RNA 
H19, which are involved in post-transcriptional and epigenetic regulation of gene expression. Changes in their ex-
pression may influence cell proliferation, apoptosis, angiogenesis, and hormonal sensitivity of endometrial tissues, 
which is important for understanding individual variations in the course of the disease. Alterations in the expression 
of these molecular markers may affect endometrial cell proliferation, angiogenesis, inflammatory processes, and 
hormonal sensitivity of tissues, thereby determining the variability of the clinical course of endometriosis. Analysis 
of the literature indicates the potential of molecular-genetic markers to predict response to hormonal therapy and 
to develop personalized treatment approaches.

Key words: endometriosis, molecular-genetic markers, hormonal therapy, ESR1, PGR, personalized medicine, 
pathogenesis.
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Важливим напрямом сучасної фізіології розвитку є дослідження закономірностей становлення 
функціональних систем організму та впливу чинників, що зумовлюють порушення процесів регуляції 
та адаптації. Розвиток організму людини характеризується нерівномірністю та гетерохронністю, 
що визначає вікові особливості функціонування систем і різний рівень адаптаційних можливостей. 
Особливо інтенсивні зміни відбуваються у перехідні періоди, зокрема в дитячому та підлітковому віці, 
коли активізуються процеси нейроендокринної перебудови та підвищується вразливість організму 
до впливу зовнішніх факторів. Встановлено, що порушення механізмів регуляції та адаптації мають 
комплексний характер і охоплюють нейрогуморальні, нервові, ендокринні, імунні та метаболічні рівні, 
взаємодія яких забезпечує підтримання гомеостазу. У сучасних умовах суттєвий вплив на фізіологію 
розвитку мають зміни способу життя, зокрема гіподинамія, зростання частки малорухомої діяльності, 
пов’язаної з цифровим середовищем, а також хронічний стрес, екологічні та соціальні чинники. Їх сукупна 
дія призводить до зниження функціональних резервів організму, обмеження адаптаційних можливостей і 
формування стану дезадаптації. Показано, що наслідками таких порушень є виникнення функціональних 


