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Термином гиперплазия обозначается увеличение числа структурных элемен!
тов тканей, возникающее как компенсаторная реакция на утрату ткани того же
самого вида или на повышенные функциональные требования, которые нормаль!
ное количество тканевых элементов не может удовлетоворить, или же как резуль!
тат нарушенного гормонального контроля ткани.

Гиперпластические процессы эндометрия составляют большую и разнообраз!
ную группу, в большинстве случаев связанную с гормональными нарушениями.
Они отличаются от опухолей тем, что пролиферация ограничена в количестве
образующихся элементов и во времени. Гиперпластические процессы продолжа!
ются ровно столько, сколько требует функциональная необходимость или дей!
ствуют гормональные стимулы, вызвавшие их.

Биологическое своеобразие эндометрия состоит в том, что эта гормоночув!
ствительная ткань обладает способностью не только к циклическому обновле!
нию почти всего клеточного состава, но и к определенному реагированию на все
изменения гормонального статуса на уровне целого организма. Эндометрий, как
ткань!мишень, испытывающая на себе влияние половых гормонов, чрезвычайно
чувствительна к действию эстрогенов, оказывающих специфический эффект на
его структуру и функцию. Эстрогены – основной фактор, вызывающий пролифе!
рацию эндометрия, которая при отсутствии достаточного влияния прогестерона
прогрессирует в железистую гиперплазию [1, 6, 21]. Исходя из этого, многие ис!
следователи связывали возможность возникновения железистой гиперплазии и
рака эндометрия с избыточным влиянием эстрогенов на слизистую оболочку
матки. Однако, если развитие пролиферации и гиперпластических процессов
является непосредственным результатом эстрогенной стимуляции, то причина
возникновения на этом фоне рака эндометрия остается такой же неясной, как и
этиология рака вообще [1].

Следует также иметь в виду, что очевидная связь между гиперплазией и неопла!
зией в отдельных случаях не должна вводить нас в заблуждение. Существует мно!
жество гиперпластических процессов, которые никогда не заканчиваются обра!
зованием опухоли. Наряду с этим, имеется много опухолей, которые развиваются
без какой!либо предшествующей гиперплазии.

Для понимания связи тех или иных вариантов гиперплазий в генезе рака эндо!
метрия необходимо иметь их четкое определение. Знание морфологических при!
знаков и терминология гиперпластических процессов важны для взаимопонима!
ния между патологом и клиницистом. Это позволяет правильно оценивать их
прогностическое значение и эффективность проводимого лечения.

В 1975 г. была опубликована гистологическая классификация опухолей женс!
кого полового тракта, разработанная группой экспертов ВОЗ [32], согласно кото!
рой выделены три типа гиперпластических процессов эндометрия : эндометри!
альный полип, эндометриальная гиперплазия и атипическая гиперплазия эндо!
метрия. В последующие годы [32, 33, 37] классификация была несколько детали!
зирована и в настоящее время выглядит следующим образом:

Типичная гиперплазия
Простая гиперплазия без атипии
Сложная гиперплазия без атипии (аденоматоз без атипии)
Атипичная гиперплазия
Простая атипичная гиперплазия
Сложная атипичная гиперплазия (аденоматоз с атипией)
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Как видно, вновь появился широко используемый в
прежние годы термин аденоматоз эндометрия с соответ!
ствующей характеристикой. Дано определение эндомет!
риальной гиперплазии как спектра морфологических
изменений варьирущих от доброкачественных до пред!
злокачественных поражений, обусловленных ненормаль!
ным гормональным воздействием [38].

Значение этих основных вариантов гиперплазии эн!
дометрия неравноценно. Многие исследователи полага!
ют, что нет связи между типичной гиперплазией эндо!
метрия и раком тела матки [1, 6]. Однако существует мне!
ние, что она может быть фоном, на котором развивается
рак. Как показал Б.И. Табачник [7], среди женщин с ти!
пичной гиперплазией эндометрия рак развивается в со!
отношении 2,5 на 1000, а при атипичной в 23 раза чаще
– 47 на 1000. По мнению клиницистов, неблагоприят!
ными в этом отношении являются рецидивирующие ги!
перплазии эндометрия, особенно в менопаузальном пе!
риоде [2]. Так отмечено, развитие рака эндометрия у 46,7%
больных в пременопаузальном периоде и у 70,8% боль!
ных, находившихся в менопаузе [18].

Таким образом, эндометриальная гиперплазия вклю!
чает в себя изменения, распределяющиеся от доброкаче!
ственных эстрогензависимых пролифераций желез и
стромы до моноклональных разрастаний генетически
измененных желез. И в настоящее время эндометриаль!
ная гиперплазия рассматривается как последовательный
спектр пролиферативных изменений, постепенно воз!
растающих в своей морфологической и клинической вы!
раженности от простой до сложной гиперплазии без ати!
пии до атипической гиперплазии.

Важным подспорьем для оценки роли атипической
гиперплазии в генезе рака эндометрия являются установ!
ленные факты, что у больных с этой патологией часто
наблюдаются ожирение, бесплодие, диабет, гипертензия,
гормонально!активные опухоли и гиперплазия стромы
яичников, также развитие гиперплазии эндометрия при
экзогенном введении эстрогенов. Как известно, эта па!
тология характерна для больных раком эндометрия I па!
тогенетического варианта [1]. Приняв в целом последнюю
классификацию гиперпластических процессов эндомет!
рия ВОЗ [38], мы сочли необходимым внести в эту груп!
пу железистые полипы эндометрия.

Морфологическая характеристика
гиперпластических процессов
эндометрия

Железистые полипы
Полипы эндометрия обычно развиваются путем про!

лиферации эпителия желез базального слоя эндометрия.
Вначале разрастающиеся железы и окружающая их стро!
ма образуют полиповидный вырост на широком основа!
нии, позднее формируется ножка различной толщины, в
которую могут быть втянуты мышечные волокна. Поли!
пы могут быть единичными или множественными и чаще
всего располагаются в области дна и трубных углов тела

матки. Наружная поверхность полипов обычно гладкая,
розового цвета. На разрезе полип имеет губчатый вид.
Наблюдающиеся иногда очаги изъязвлений и кровоиз!
линий обусловливают пестроту его внешнего вида.

По гистологическому строению можно выделить два
типа полипов эндометрия: полипы, содержащие элемен!
ты функционирующего эндометрия, и полипы, состоя!
щие из желез базального типа. Первые реагируют на дей!
ствие эстрогенов и прогестерона, как и окружающая их
ткань эндометрия, в то время как вторые слабее отвеча!
ют на действие прогестерона. Строма в полипах первого
типа такая же, как и в гиперплазированном эндометрии,
а в полипах второго типа состоит из фиброзных и мы!
шечных элементов. По нашему мнению, полипы перво!
го типа целесообразнее относить к полиповидной фор!
ме гиперплазии эндометрия, а вторые – к истинным же!
лезистым полипам. Если в полипе равным образом пред!
ставлены железистые и гладкомышечные элементы, его
называют аденомиоматозным полипом.

Железистые полипы отличаются от гиперплазирован!
ного эндометрия особенностями строения желез и стро!
мы. Железы в полипе располагаются неравномерно, бес!
порядочно, имеют разную величину и форму. Одни же!
лезы узкие, другие – расширенные и даже кистовидные,
третьи – имеют пиловидную, извитую форму. Обычно
железы выстланы высокопризматическим эпителием
индифферентного или пролиферативного типа, а в кис!
товидных железах эпителий приобретает уплощенную,
изо! или низкопризматическую форму.

Характерным для железистых полипов эндометрия
является строение кровеносных сосудов. Они обычно
имеют утолщенные склерозированные стенки, а в осно!
вании полипов могут образовывать клубки. Нарушения
кровообращения в полипах, обусловленное различными
причинами, может привести к развитию застойного пол!
нокровия и отека, а также к тромбозу сосудов с последу!
ющими некрозом и воспалением.

Диагностика полипов при исследовании соскобов эн!
дометрия может вызывать определенные трудности, так
как при выскабливании полости матки полип обычно
разделяется на отдельные фрагменты. Поэтому важно
обнаружить ножку полипа, которая состоит из фиброз!
ной и гладкомышечной ткани, а также следует обращать
внимание на втянутость желез в соответствии с формой
ножки и наличие сосудов с утолщенными склерозиро!
ванными стенками. Следует также проследить за направ!
лением желез, которые в полипе располагаются беспо!
рядочно, в то время как в эндометрии железы распреде!
лены равномерно и располагаются по отношению к по!
верхности более или менее отвесно. Заподозрить полип
при отсутствии ножки можно по несоответствию строе!
ния желез фазе менструального цикла, наблюдающегося
в других участках эндометрия.

Вопрос о возможности малигнизации полипов вплоть
до настоящего времени остается неясным. Однако отме!
чено, что в полипах, иногда, обнаруживаются аденокар!
циномы эндометриоидного и серозного типов, а также
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саркомы и смешанные опухоли [35]. Нередко бывает труд!
но отличить развитие аденокарциномы в железистом
полипе от полиповидной аденокарциномы. Кроме того,
атипичная гиперплазия эндометрия может приобретать
полиповидный характер, поэтому нельзя исключить воз!
можность, что в тех случаях, когда отмечается малигни!
зация истинного железистого полипа, на самом деле име!
ла место прогрессия атипичной гиперплазии эндомет!
рия в рак. Скорее следует думать, что полипы могут со!
путствовать аденокарциноме эндометрия, а малигниза!
ция их происходит крайне редко. Даже наличие гладко!
мышечных элементов в ножке полиповидного новооб!
разования не может служить доказательством малигни!
зации полипа, так как при полиповидной аденокарци!
номе также может происходить втяжение гладкомышеч!
ных элементов в основание опухоли. Только в том слу!
чае, если очаг аденокарциномы обнаруживается в одном
из участков в целом доброкачественного полипа и по!
добные очаги не выявляются в его основании, можно
предполагать, что аденокарцинома развилась в полипе.
Вместе с тем нельзя не учитывать, что согласно данным
соматической генетики, полипы рассматриваются как
доброкачественные пролифераты мезенхимы с частыми
кариотипическими изменениями хромосомальных реги!
онов 6p21 и 12p15.

Особое внимание следует обратить на так называемые
ятрогенные полипы эндометрия, которые развиваются у
женщин, которые подвергались длительному лечению
тамоксифеном. Их еще называют тамоксифен!индуци!
рованными полипами. В отличие от обычных полипов
они имеют широкую подвижную ножку, располагаются
в области дна тела матки и на разрезе имеют вид пчели!
ных сот. Дифференциальным признаком, отличающим
их от обычных эндометриальных полипов, является при!
чудливая звездчатая форма желез и частая эпителиаль!
ная (муцинозная, реснитчатая, эозинофильная, микро!
гландулярная) и стромальная (гладкомышечная) метапла!
зия. Малигнизация наблюдается примерно в 3% случаев
[14, 20, 31].

Простая типичная железистая
гиперплазия эндометрия

Основное отличие типичной гиперплазии эндомет!
рия от атипичной состоит в том, что в последней, наряду
со структурными изменениями желез, наблюдается кле!
точная и ядерная атипия. Мы не усматриваем разницы
между типичной железистой и железисто!кистозной ги!
перплазией эндометрия, так  как кистозное расширение
желез не является особым специфическим признаком.

При выскабливании слизистой оболочки полости мат!
ки обычно получают большое количество мягкой, розо!
вой, сочной ткани. В том случае, если выскабливанию
предшествовало обильное кровотечение, количество тка!
ни может быть небольшим. Очаги некроза и кровоизли!
яний могут придавать фрагментам  эндометрия пестрый
вид. При исследовании удаленной матки можно видеть,
что эндометрий утолщен до 1–2 см. Поверхность его

обычно гладкая, реже мелкобугристая или полиповидная.
На разрезе можно различить видимые невооруженным
глазом кисты и четкую линию разграничения между эн!
дометрием и миометрием.

При гистологическом исследовании диагноз простой
типичной железистой гиперплазии не вызывает затруд!
нений. Характерным является повышение количества как
железистых, так и стромальных элементов, при некото!
ром преобладании первых. Однако отсутствует заметное
тесное расположение желез. Железы округлые и разно!
образные по величине. Наряду с железами мелкого ка!
либра, встречаются в разном соотношении крупные и
кистовидно расширенные железы. Железы выстланы вы!
сокопризматическим эпителием с многорядно располо!
женными ядрами и четко очерченным апикальным кра!
ем клеток. Ядра овальные или несколько вытянутые, си!
гарообразные, богатые хроматином. Цитоплазма базо!
фильна и секрет в ней обычно отсутствует, хотя в про!
свете желез может содержаться  небольшое количество
слизи, окрашивающейся муцикармином. Наряду с базо!
фильными клетками, могут встречаться в разном коли!
честве клетки!пузыри со светлой прозрачной цитоплаз!
мой. В железистых и стромальных клетках часто встре!
чаются фигуры митоза, что свидетельствует об активной
пролиферации как железистых, так и стромальных эле!
ментов.

В кистовидно расширенных железах эпителий может
быть низкопризматическим или слегка уплощенным со
слабо выраженной многорядностью ядер. Важно иметь в
виду, что кистовидное расширение желез наблюдается
при старческой атрофии эндометрия, обозначаемой как
железисто!кистозная атрофия эндометрия. В этом слу!
чае следует обращать внимание на состояние эпителия
и стромы. Кистовидно расширенные железы выстланы
однослойным индифферентным эпителием с одноряд!
но расположенными ядрами, причем такого же типа эпи!
телий наблюдается и в железах мелкого калибра. Важным
признаком также является отсутствие митозов в желези!
стых и стромальных клетках.

Л.И.Костина [4] установила, что в условиях патологи!
ческой пролиферации эндометрия функциональный
полиморфизм эпителия желез можно считать правилом.
Не только в разных участках слизистой оболочки матки,
но даже в соседних железах ей удалось наблюдать эпите!
лий разного типа: индифферентно!маточный,  пролифе!
ративно!маточный и секреторно!маточный. Диапазон
клеточных форм  также возрастал за счет появления кле!
ток трубного типа, так называемых клеток пузырей,
штифтиковых и выскальзывающих клеток.

Некоторые авторы выделяют вариант железистой ги!
перплазии эндометрия,  возникающей в условиях низко!
го уровня эстрогенных гормонов, но при длительном их
воздействии на эндометрий [8, 9]. В этом случае проли!
феративные процессы в железах и строме выражены сла!
бо. Большинство эндометриальных гиперплазий имити!
рует пролиферативный эндометрий, лишь иногда выяв!
ляются признаки секреции [4, 8, 38].
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Сложная типичная железистая
гиперплазия эндометрия

Основным признаком этого типа гиперплазии явля!
ется наличие тесного расположения желез распростра!
ненного или очагового характера. Железы тесно примы!
кают одна к другой с утратой стромы между ними. Дру!
гим важным  признаком является повышенная структур!
ная сложность желез с многочисленными латеральными
и внутрижелезистыми выступами в виде почкования  эпи!
телия в просвет желез и строму. В железах обычно на!
блюдается более выраженная многорядность эпителия,
чем при простой гиперплазии. Ядра остаются однород!
ными по размерам и форме и сохраняют нормальную
полярность с осью, перпендикулярной к базальной мем!
бране. Количество митозов варьирует и ядрышки нераз!
личимы. Стромальные клетки нередко приобретают ве!
ретенообразную  форму из!за сдавления их железами.
Количество желез над стромой обычно преобладает. Мо!
гут наблюдаться очаги плоскоклеточной метаплазии в
виде морул, структур, напоминающих ежевику.

Простая атипичная железистая
гиперплазия эндометрия

Основным признаком, отличающим атипичную гипер!
плазию, как простую, так и сложную, от типичной гипер!
плазии эндометрия, является атипия клеток желез, про!
являющаяся в утрате полярности расположения и в не!
обычной форме ядер, которые часто приобретают ок!
руглую форму. Ядерная мембрана изрезанная, хроматин
плотный, глыбчатый или просветленный. Ядра поли!
морфны и  в них нередко обнаруживаются крупные яд!
рышки.

Простая атипичная гиперплазия сходна по строению
с простой типичной гиперплазией эндометрия. Железы,
в основном, имеют округлую или овальную форму, но
расположены тесно с незначительными прослойками
цитогенной  стромы между железами. Часть желез имеет
неправильную форму, однако, они  встречаются редко.
Но основным признаком является наличие клеточной и
ядерной атипии. Следует отметить, что этот вариант ати!
пичной гиперплазии встречается редко [38].

Сложная атипичная железистая
гиперплазия эндометрия

Этот тип гиперплазии эндометрия характеризуется
выраженной пролиферацией эпителиального компонен!
та, сочетающейся с явлениями атипии на тканевом и кле!
точном уровнях без инвазии базальной мембраны желе!
зистых структур [9].

Для микроскопической картины сложной атипичной
железистой гиперплазии эндометрия характерно значи!
тельное преобладание железистых элементов над стро!
мальными, чего не наблюдается при типичной железис!
той гиперплазии. Некоторые авторы выделяют легкую,
умеренную и тяжелую степени атипичной гиперплазии,
обозначая их термином дисплазия [9]. Однако, как нам
кажется, слишком детальное деление эндометриальных

гиперплазий приводит к нарушению диалога между па!
тологом и клиницистом и вряд ли имеет практическое
значение.

Сложной атипичной железистой гиперплазии эндо!
метрия присуще очень тесное расположение желез с уз!
кими прослойками стромы между ними, а выраженность
атипии проявляется в степени изменений, наблюдаемых
как в  строении желез, так и выстилающего их эпите!
лия. Железы утрачивают обычную для нормального эн!
дометрия регулярность расположения, они крайне раз!
нообразны по размерам и форме. В просвет желез мо!
гут выступать сосочки, имеющие фиброзную ножку, а
при более выраженных степенях пролиферации фор!
мировать подушкообразные выступы, состоящие из на!
громождающихся друг на друга эпителиальных клеток.
Иногда вокруг крупной железы располагаются мелкие
дочерние железы микрофолликулярного типа, и желе!
зы приобретают вид листьев клевера [40]. Нередко же!
лезы приобретают особенно причудливую форму и в
них обнаруживаются внутрижелезистые эпителиальные
мостики и структуры типа криброзных или железа в
железе.

Эпителий, выстилающий железы, состоит из более
крупных, чем при типичной гиперплазии, клеток. Цито!
плазма их хорошо развита и может быть базофильной,
светлой полупрозрачной, а иногда приобретает эозино!
фильную окраску. Ядра полиморфны, округлой, овальной
или несколько вытянутой формы. Полярность располо!
жения ядер нарушена. Они могут быть как гиперхром!
ными,  так и гипохромными, причем, бледная окраска
ядер чаще наблюдается при более выраженных степенях
атипии. Иногда в одной и той же железе можно видеть
чередование бледно! и темноокрашенных ядер. В тем!
ноокрашенных ядрах хроматин глыбчатый, расположен!
ный вдоль ядерной мембраны, или крупнозернистый, а
в бледноокрашенных – мелкозернистый или пылевид!
ный. Особое внимание  следует обращать на степень мно!
горядности и нарушение полярности расположения ядер,
которая возрастает по мере нарастания атипии. Важно
помнить, что нормальные железы эндометрия, даже в
пролиферативную фазу менструального цикла выстла!
ны одним слоем клеток с однорядно расположенными
ядрами [23].

Сложную атипичную железистую гиперплазию эндо!
метрия, особенно при исследовании соскобов, нередко
трудно, а иногда и почти невозможно отличить от высо!
кодифференцированных форм рака эндометрия. Осо!
бенно трудно выявить наличие инвазии стромы эндомет!
рия, так как даже выявление базальных мемебран вокруг
желез при импрегнации серебром по Футу или при ис!
пользовании иммуногистохимических методик еще не
свидетельствует об отсутствии инвазии, так как для же!
лезистого рака характерен рост вместе с базальными
мембранами. Кроме того, известно, что нормальные эн!
дометриальные железы обладают способностью прони!
кать в миометрий, а для эндометриоза это одна из харак!
терных черт. И все же наличие в соскобе значительного
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количества атипичных желез, особенно среди фрагмен!
тов миометрия, позволяет уверенно ставить диагноз рака
[23].

Определенную помощь в дифференциальной диагно!
стике гиперпластичеческих процессов эндометрия мо!
жет оказать метод алгоритмизации гистологического
исследования, разработанный О.К. Хмельницким [9].

В плане дополнительной функционально!морфологи!
ческой характеристики гиперпластических процессов
эндометрия проводились исследования рецепторов эст!
рогенов и прогестерона, гистохимические и электрон!
но!микроскопические исследования [1, 8].

Было установлено, что в гиперплазированном эндо!
метрии уровень рецепторов эстрогенов и прогестерона
соответствует таковому в эндометрии пролиферативной
фазы менструального цикла [45].

Гистохимическое исследование при типичной и ати!
пичной железистой гиперплазии эндометрия не позво!
лило установить принципиальных различий в содержа!
нии гликогена и активности ферментов по сравнению с
нормальным  эндометрием фазы пролиферации [5]. В
цитоплазме желез гликоген либо полностью отсутство!
вал, либо был представлен немногочисленными пылевид!
ными гранулами, диффузно разбросанными по цито!
плазме. Активность гликогенсинтетазы и фосфорилазы
колебалась от низкой до умеренной. В то же время, в клет!
ках стромы, особенно рядом с железами, отмечалась вы!
сокая активность глюкозо! 6!фосфатазы, что указывало
на интенсивный транспорт глюкозы в цитоплазму кле!
ток желез, которая вместе с гликогеном является энерге!
тическим материалом, обеспечивающим процессы кле!
точной пролиферации.

Характерным признаком гиперплазированного эндо!
метрия оказалась высокая активность щелочной фосфа!
тазы, которая локализовалась преимущественно в апи!
кальных отделах цитоплазмы. Обнаружено, что при ати!
пичной железистой гиперплазии в отдельных железах
щелочная фосфатаза практически отсутствовала. Уровень
основных окислительно!восстановительных ферментов
колебался в пределах их активности в эндометрии фазы
пролиферации. Активность 17!β !эстрадиолдегидрогена!
зы, участвующей в инактивации эстрогенов, а также мо!
ноаминооксидазы в клетках гиперплазированного эндо!
метрия практически не определялась [1].

Электронно!микроскопическое исследование выяви!
ло в эпителии желез несколько типов клеток, в основ!
ном, не отличающихся от клеток эпителия фазы про!
лиферации менструального цикла. На апикальной по!
верхности выявлялись микроворсинки, а в цитоплазме
развитый пластинчатый комплекс с небольшим  коли!
чеством гранул гликогена. Характерным также было на!
личие в цитоплазме многочисленных рибосом, осмио!
фильных гранул и электронно!плотного матрикса [1, 8].

Методом сканирующей электронной микроскопии
было показано, что при типичной и атипичной железис!
той гиперплазии эндометрия происходит увеличение
количества реснитчатых клеток по сравнению с нормаль!

ным эндометрием поздней пролиферативной фазы мен!
струального цикла [16].

Приведенные гистохимические и электронно!мик!
роскопические данные позволяют утверждать, что ти!
пичная и атипичная железистые гиперплазии эндомет!
рия являются патологическими состояниями, связан!
ными с постоянным  воздействием на эндометрий эс!
трогенов при отсутствии надлежащего количества про!
гестерона.

В течение многих лет предпринимались различные
попытки использования разнообразных методик, кроме
световой микроскопии, для разграничения эндометри!
альной железистой гиперплазии и аденокарциномы, а
также гиперплазий с высоким и низким риском разви!
тия карциномы. Проводились ультраструктурные  [17, 22],
морфометрические [10], рецепторные [15] и иммуногис!
тохимические [25, 39, 43] исследования различных ти!
пов гиперплазий и аденокарцином эндометрия. Анализ
этих данных показал, что до сих пор нет методик, кото!
рые давали бы возможность отличить эти изменения луч!
ше световой микроскопии, и лишь можно утверждать, что
атипическая гиперплазия эндометрия по своим характе!
ристикам ближе к аденокарциноме, чем гиперплазия без
атипии [37].

Особо следует остановиться на проблеме карциномы
in situ эндометрия. Этот термин ввели в 1949 г. A.T.Hertig,
S.C.Sommers и H.Bengloff [19]. Было  описано 64 наблюде!
ния. Наблюдавшиеся изменения характеризовались на!
личием в эндометрии очага, состоящего из группы же!
лез, образованных крупными эозинофильными клетка!
ми с бледными ядрами. Клетки имели неправильную фор!
му, нерегулярную ядерную мембрану. Они располагались
беспорядочно и значительно варьировали в размерах.
Наблюдалось также удвоение просветов желез за счет
внутрижелезистых разрастаний эпителия. Эти изменения,
по мнению авторов, являются самой ранней стадией раз!
вития аденокарциномы эндометрия. В последующие годы
в характеристику этой патологии были внесены различ!
ные дополнения, что привело к полной неразберихе,
поэтому было решено не рекомендовать этот термин к
использованию [32, 37].

Однако, благодаря успехам молекулярной генетики,
вновь возник интерес к ранним проявлениям генеза рака
эндометрия. Сочетанное использование данных молеку!
лярной генетики, морфометрических и клинических дан!
ных позволило обосновать понятие об эндометриаль7
ной интраэпителиальной неоплазии. В обычном
пуле исследуемого материала удалось выделить различ!
ные типы пролиферативных процессов в эндометрии
[26–30, 38],  а именно:

1. Доброкачественные структурные изменения, обус!
ловленные действием эстрогенов, не противопоставляе!
мых прогестинами (типичная эндометриальная гипер!
плазия).

2. Эндометриальная интраэпителиальная нео7
плазия.

3. Высокодифференцированная аденокарцинома.
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Полагают, что эндометриальная интраэпителиальная
неоплазия возникает в виде отдельных очагов путем мо!
ноклональных разрастаний мутантного эпителиального
клона с измененной структурой и цитологией. В эту груп!
пу входят атипичная гиперплазия и карцинома in situ эн!
дометрия. Можно предполагать,  что атипичная гипер!
плазия и карцинома in situ представляют собой либо раз!
личные варианты, либо фазы прогрессии рака эндомет!
рия.

Генетика эндометриальной
карциномы и предрака

Эндометриальная аденокарцинома характеризуется
инактивацией PTEN или р53 опухолевого супрессорно!
го пути как в эндометриоидных, так и в неэндометрио!
идных вариантах [34]. Делеция и/или  мутация PTEN и
р53 генов наблюдаются как в развитых эндометриаль!
ных карциномах разных типов, так и в самых ранних
предзлокачественных и неинвазивных злокачественных
фазах канцерогенеза [34, 42]. PTEN задерживает клеточ!
ное  деление и облегчает апоптоз. PTEN!мутация может
быть частично модулирована гормональным воздействи!
ем, так как PTEN экспрессируется только в эстроген!ак!

тивируемой пролиферативной фазе менструального цик!
ла [28]. Использование иммуногистохимического выяв!
ления PTEN для диагностики явных эндометриальных
карцином ограничивается тем, что от одной трети до по!
ловины эндометриоидных раков продолжают экспрес!
сировать PTEN!протеин, а утрата PTEN!функции при на!
чальных проявлениях опухолевого роста может предше!
ствовать структурным изменениям [30].

p53 является прототипическим супрессорным геном,
способным индуцировать остановку роста или програм!
мируемую клеточную смерть. Мутантный белок накап!
ливается в ядрах и может быть легко выявлен в большин!
стве серозных аденокарцином эндометрия [12]. Молеку!
лярные исследования позволили утверждать, что эндо!
метриоидные карциномы начинаются как моноклональ!
ные разрастания генетически измененных предзлокаче!
ственных клеток с признаками микросателлитной неста!
бильности. Самые ранние молекулярные изменения,
включая PTEN, можно определить на стадии, когда эндо!
метриальные железы еще не подверглись морфологичес!
ким изменениям [30]. Накопление генетических повреж!
дений приводит к появлению гистологически очевидных
моноклональных поражений.
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