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Макала гинекологиядагы эң актуалдуу көйгөйлөрдүн би-
ри болгон эндометрий гиперплазиясына арналган. Эндометрия 
гиперплазиясынын клиникалык көрүнүшүнүн байкалган өзгөчө-
лүктөрү: кайталануучу коркунуч жатындан аномалдуу кан 
агуулар менен коштолот, репродуктивдүү функциянын пато-
логиясы, ошондой эле рак оорусунун жогорку коркунучу бул 
оорунун пайда болуу себептерин жана механизмдерин изилдөө 
маселесинин актуалдуулугун көрсөтүп турат. Эндометрия ги-
перплазиясынын патогенези көп факторлуу мүнөзү дарылоону 
тандоодо кыйынчылыктарды жаратат, анткени эндометрия 
гиперплазиясы менен ооруган айрым пациенттерде гормонал-
дык препараттар менен дарылоонун натыйжасыздыгынын 
механизмдери, ошондой эле пайда болуу себептери толугу ме-
нен ачык-айкын эмес. Учурда эндометрий гиперплазиясынын 
өнүгүшү жана анын триггерлери жөнүндө жалпы түшүнүк 
жок. Бул макалада эл аралык жана ата мекендик адабият 
маалыматтары, ошондой эле эндометрия гиперплазиясынын 
учурдагы түшүнүгүн чагылдырган илимий изилдөөлөрдүн на-
тыйжалары талданат. Патогенездин мүмкүн болгон меха-
низмдери, анын ичинде гормоналдык бузулуулар (прогестерон 
жетишсиздиги менен айкалышкан ашыкча эстрогендик сти-
муляция), гормондон көз карандысыз пролиферация, цитокин-
дердин гиперплазияга таасирин активдештирүү, апоптоз жа-
на клеткалык иммунитеттин төмөндөшү, гендик полимор-
физм көрсөтүлгөн. Макала акушер-гинекологдорго жана жал-
пы практикалык дарыгерлерге арналган. 

Негизги сөздөр: эндометрия гиперплазиясы, себеп, фак-
торлор, патогенез, классификация, изилдөө, репродуктивдүү 
функция, дарылоо. 

Статья посвящена гиперплазии эндометрия – одной из 
актуальных проблем в гинекологии. Наблюдающиеся особен-
ности клинической манифестации гиперплазии эндометрия: 
рецидивирующее течение с аномальными маточными кровоте-
чениями, патология репродуктивной функции, а также высо-
кий риск малигнизации предполагают актуальность проблемы 
изучения причин и механизма развития данного заболевания. 
Многофакторность патогенеза гиперплазии эндометрия соз-
дает затруднения в выборе терапии, поскольку до конца не 
ясны механизмы неэффективности лечения гормональными 
препаратами отдельных пациенток с гиперплазией эндомет-
рия, а также причины возникновения. В настоящее время нет 
единого представления о развитии гиперплазии эндометрия и 
его пусковых механизмах. В настоящей статье проведен ана-
лиз международных и отечественных литературных данных, 
а также результаты научных исследований, которые отра-
жают современное представление о гиперплазии эндометрия. 
Представлены возможные механизмы патогенеза, включая 

гормональные нарушения (избыточная эстрогенная стимуля-
ции, сочетающаяся с недостаточностью прогестерона), гор-
мон – независимые пролиферации, активизирующее воздейст-
вие цитокинов на гиперплазии, сниженный апоптоз и клеточ-
ный иммунитет, полиморфизм генов. Статья предназначена 
для врачей акушер-гинекологов и общей практики.  

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, причина, фак-
торы, патогенез, классификация, исследования, репродуктив-
ная функция, лечение. 

The article is devoted to endometrial hyperplasia, one of the 
most urgent problems in gynecology. The observed features of the 
clinical manifestation of endometrial hyperplasia: recurrent course 
with abnormal uterine bleeding, pathology of the reproductive func-
tion, as well as a high risk of malignancy suggest the relevance of 
the problem of studying the causes and mechanism of development 
of this disease. The multifactorial nature of the pathogenesis of en-
dometrial hyperplasia creates difficulties in the choice of therapy, 
since the mechanisms of ineffectiveness of treatment with hormonal 
drugs in individual patients with endometrial hyperplasia, as well 
as the causes of occurrence, are not completely clear. Currently, 
there is no common understanding of the development of endomet-
rial hyperplasia and its triggers. This article analyzes international 
and domestic literature data, as well as the results of scientific stu-
dies that reflect the current understanding of endometrial hyperpla-
sia. Possible mechanisms of pathogenesis are presented, including 
hormonal disorders (excessive estrogenic stimulation combined 
with progesterone deficiency), hormone-independent proliferation, 
activating the effect of cytokines on hyperplasia, reduced apoptosis 
and cellular immunity, gene polymorphism. The article is intended 
for obstetrician-gynecologists and general practitioners. 

Key words: endometrial hyperplasia, cause, factors, pathoge-
nesis, classification, research, reproductive function, treatment. 

Гиперпластические процессы эндометрия – это 
патологическая пролиферация слизистой оболочки 
матки с преимущественным поражением железистых 
структур. Гиперплазия эндометрия не возникает са-
мостоятельно, она является следствием нарушений в 
репродуктивной системе женщины.  

Гиперплазия эндометрия имеет клиническое зна-
чение, поскольку часто является предвестником аде-
нокарциномы эндометрия. Различие между гиперпла-
зией и истинной неоплазией имеет значительный кли-
нический эффект, так как их различные риски разви-
тия рака должны быть сопоставлены с лечением. 

На долю гиперпластических процессов эндомет-
рия среди гинекологических заболеваний приходится 
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от 10 до 50% [1,2]. У женщин в отсутствие клиничес-
ких симптомов заболевания частота выявления гипер-
плазии эндометрия без атипии составляет около 5%, 
атипической гиперплазии - около 1% [3]. Частота 
трансформации в раковый процесс варьирует и сос-
тавляет 0,25-5% и определяется морфологическими 
особенностями заболевания [4,5]. Рак эндометрия и 
молочной железы являются одними из наиболее рас-
пространенных злокачественных новообразований в 
структуре онкологической заболеваемости репродук-
тивной системы женщин [6]. 

За последние двадцать лет онкологическая забо-
леваемость женского населения в Кыргызской Рес-
публике неуклонно растет. Такие злокачественные 
опухоли репродуктивной системы, как рак молочной 
железы и гинекологические опухоли (рак тела, шейки 
матки и яичников), являются наиболее частыми в 
структуре онкологической заболеваемости женщин. 
Так, среди онкологической патологии ведущими яви-
лись злокачественные опухоли молочной железы 
(20,2%), далее новообразования шейки матки (13,5%), 
желудка (8,3%), яичников (5,3%), тела матки (4,6%) и 
ободочной кишки (2,7%) [7]. 

Проблема гиперплазии эндометрия весьма ак-
туальна среди ученых и врачей, потому как, класси-
фикация и диагностика заболевания остаются дис-
куссионными. Они обусловлены морфологической 
верификацией гиперплазии эндометрия. 

До настоящего времени наиболее распростра-
ненной и приемлемой для отечественных морфологов 
и гинекологов являлась Международная классифика-
ция болезней 10 пересмотра (МКБ-10), согласно кото-
рому выделяют следующие виды гиперплазии эндо-
метрия: 

N84.0. Полип тела матки. 
N85.0. Железистая гиперплазия эндометрия: кис-

тозная, железисто-кистозная, полиповидная. 
N85.1. Аденоматозная гиперплазия эндометрия. 

Гиперплазия эндометрия атипичная.  
Предложенная классификация требовала суще-

ственного изменения так, как гиперпластические про-
цессы эндометрия представляют собой гетерогенную 
группу патологических процессов, которые включа-
ют изменения от доброкачественной эстрогенозави-
симой пролиферации желез до моноклональных раз-
растаний генетически измененной ткани [8]. Отечест-
венными учеными Е.А. Коган и соавт. в 2007 г. была 
разработана новая классификация гиперплазии эндо-
метрия: простая, комплексная гиперплазия эндомет-
рия без атипии, комплексная гиперплазия эндометрия 
с атипией и высокодифференцированная адено-
карцинома эндометрия [9]. 

Научные исследования последних лет указы-
вают, что простые и комплексные не атипические ги-

перплазия эндометрия являются результатом дли-
тельной гиперэстрогении, а атипическая гиперплазия 
эндометрия представляет собой прогрессирующую 
моноклональную мутационно-активированную пато-
логию, независимую от гормонального воздействия.  

С учетом современных представлений молеку-
лярно-генетических механизмов формирования ново-
образований эндометрия ВОЗ (2014) была предложе-
на новая классификация. Она включила две категории 
гиперплазии эндометрия и результаты генетических 
исследований. Новая классификация упростила клас-
сификацию гиперплазии эндометрия и предложила 
категории, основанные на цитологической картине 
гиперплазии эндометрия (без атипии и с атипией) 
[10]: 

1. Гиперплазия без атипии. 
2. Атипическая гиперплазия/эндометриоидная 

интраэпителиальная неоплазия. 
Новая классификация позволяет не только сде-

лать точное патоморфологическое заключение, но и 
дает возможность прогнозировать риск малигниза-
ции.  

Сложность этиопатогенеза гиперплазии эндо-
метрия и отсутствие единых взглядов на диагностику 
создает значительные трудности в рекомендации по 
лечению [11, 12]. 

Несмотря на достижения современной медицин-
ской науки, вопросы этилогии, факторов риска и па-
тогенеза гиперплазии эндометрия, до сегодняшнего 
дня остаются проблемой современной гинекологии и 
репродуктологии. К патогенетическим механизмам 
формирования гиперплазия эндометрия относят 
сложные процессы взаимодействия систем (нейроэн-
докринных, метаболических и иммунных) и локаль-
ные изменения (рецепторов и генетического аппарата 
эндометрия), а также участие биологически активных 
веществ, факторов роста, маркеров пролиферации и 
апоптоза. 

Развитию гиперплазии эндометрия может спо-
собствовать множество причин. Одной из ведущих 
причин ее является длительное абсолютное или отно-
сительное повышение уровня эстрадиола с относи-
тельным дефицитом прогестерона. Этот дисбаланс в 
гормональной среде можно наблюдать при ряде сос-
тояний, когда причиной избытка эстрогена является 
эндогенная или экзогенная. Неравномерный рост эн-
дометрия приводит к аномальному соотношению же-
леза и стромы и представляет собой континуум спект-
ра изменений в эндометрии. Он включает в себя раз-
личные степени гистопатологической сложности и 
атипичные особенности в клетках и ядрах. На ранних 
стадиях гиперплазии эндометрия происходит нерез-
кое расширение желез на фоне нормальной пролифе-
рации эндометрия. При дальнейшем длительном воз-
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действии гиперэстрогении наблюдается цитодинами-
ческая трансформация эндометрия: аномальная про-
лиферация желез - объем желез превышает объем 
стромы, в дальнейшем происходит «истощение» его 
на фоне снижения концентрации эстрогенов и вступ-
ление в фазу десквамации [13, 14, 15, 16].    

Гиперплазия эндометрия подразделяют на две 
группы: гиперплазия эндометрия без атипии (обычно 
не неопластическая) и гиперплазия эндометрия с ати-
пией (неопластическая; также называемая эндометри-
альной интраэпителиальной неоплазией.  

При гиперплазии эндометрия без атипии соотно-
шение железа и стромы увеличивается более чем на 
50%. Гиперплазия с цитологической атипией предс-
тавляет наибольший риск прогрессирования рака эн-
дометрия и наличия сопутствующей карциномы у 
женщин с гиперплазией эндометрия. В эндометрии 
женщин без гиперплазии эндометрия содержание ре-
цепторов эстрадиола существенно ниже, чем в образ-
цах ткани при железисто-кистозной гиперплазии эн-
дометрия. В то же время количество рецепторов про-
гестерона в эндометрии при прогрессировании гипер-
плазии уменьшается.  

По данным научной литературы установлено, 
что гиперпластические процессы эндометрия являю-
тся мультифакториальным заболеванием, которые 
формируются на фоне гормон-зависимой или гормон-
независимой пролиферации клеток эндометрия. Фак-
торами риска гиперплазии эндометрия установлены 
следующие:  

1. Эндогенные: раннее наступление менструаль-
ной функции или поздняя менопауза, синдром поли-
кистозных яичников, хроническая ановуляция, бес-
плодие и сопутствующие заболевания (ожирение, са-
харный диабет 2-го типа), синдром Линча, а также 
эстроген-секретирующие опухоли яичников (грану-
лезноклеточные опухоли);  

2. Экзогенные (или ятрогенные): монотерапия 
эстрогенами или тамоксифеном [17, 18, 19]. 

Связь большинства факторов риска с развитием 
гиперплазии эндометрия основана не только на избы-
точном воздействии эстрогенов, но и на дефиците 
прогестерона. Относительный или абсолютный не-
достаток прогестерона вызывает избыточную проли-
ферацию железистых клеток [20]. 

Проведенное исследование по эпидемиологии 
гиперплазии эндометрия, показало, что женщины, с 
гиперплазией без атипии, находились в возрасте 50-
54 лет. Гиперплазия с атипией чаще встречалась в 
возрастной группе 60-64 лет, а до 30 лет заболевание 
встречалось достаточно редко [21]. 

Хроническая ановуляция является еще одним 
важным фактором риска гиперплазии эндометрия. Без 
овуляции уровни эстрогена все еще преобладают без 

противоположного эффекта прогестерона, вырабаты-
ваемого желтым телом после овуляции. Этот дисба-
ланс приводит к продолжающейся пролиферации эн-
дометрия, что приводит к более высокому риску раз-
вития гиперплазии эндометрия. Общие состояния, 
связанные с ановуляцией, включают синдром поли-
кистозных яичников, гиперпролактинемию и периме-
нопаузальный гормональный статус. 

Шешуковой Н.А. и соавт. (2011г.), установлено, 
что хронический эндометрит потенцируя пролифера-
тивную активность железистого эпителия и стромы 
гиперплазированного эндометрия, создает благо-
приятные условия для атипической трансформации 
клеток [22]. Чрезмерное действие эндогенных эстро-
генов на эндометрий при ожирении приводит к эндо-
метроидной гиперплазии и повышению риска малиг-
низации [23]. 

Исследования авторов [24, 25, 26] показали, что 
при индексе инсулинорезистентности 2,8809 и более, 
относительный риск гиперплазии эндометрия и рака 
эндометрия составляет 35,22 и 30,59 соответственно. 

 Изучение риска развития гиперплазия эндомет-
рия привело к выявлению генетических факторов – 
полиморфизма генов TNF, ER, PR и Тр53 [27]. Выяв-
лены TNF гены, которые являются показателем апоп-
тоза клеток и выступающий в роли противовоспали-
тельного цитокина при гиперплазии эндометрия, раз-
вившийся на фоне воспалительных процессов эндо-
метрия с гормональными нарушениями. Исследовате-
ли [28] описывают увеличение продукции и активи-
рующее воздействие TNF-α на пролиферацию эндо-
метрия и стимуляцию неоангиогенеза под воздейст-
вием эстрогенов. Отдельные зарубежные источники 
приводят данные о том, что, несмотря на зависимость 
от половых стероидных гормонов, TNF-α сам по себе 
может усилить локальный синтез эстрогенов в клет-
ках эндометрия путем стимуляции стероид генного 
фактора 1-го типа и индукции экспрессии ароматазы 
[29]. 

Гиперэстрогения может оказывать действие на 
экспрессию генов, приводя к изменению регуляции 
клеточных сигналов и развитию гиперплазии эндо-
метрия. Наблюдается нарушение баланса активности 
подавляющей апоптоз системы генов Bcl-2 и про-
апоптотической системы генов Fas/FasL [30,31]. 
Гиперплазия эндометрия может возникать на фоне 
мутаций гена супрессора опухолей PTEN (phosphata-
se/tensin homolog) [32]. 

Установлено, что в регуляции клеточной проли-
ферацией принимают участие не только эстрогены, но 
и цитокины, факторы роста, продукты обмена арахи-
доновой кислоты. Определено, что в развитии гипер-
плазии эндометрия важную роль играет цитокиновый 
дисбаланс [33].  
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Имея неодинаковую степень развития, гиперпла-
зия эндометрия нередко становятся благоприятным 
фоном для возникновения предрака, а затем и рака 
эндометрия [34]. Степень риска малигнизации раз-
личных вариантов гиперплазии эндометрия опреде-
ляется морфологическим состоянием эндометрия 
[35]. При гиперплазии эндометрия без атипии гисто-
логическая картина представляется поликлональны-
ми и диффузными изменениями. Моноклональные 
поражения при атипической гиперплазии эндометрия 
могут прогрессировать до эндометриоидной адено-
карциномы [36]. Риск развития рака эндометрия при 
гиперплазии эндометрия без атипии возрастает до 5%, 
а при атипической гиперплазии эндометрия до 27,5% 
[37]. 

Таким образом, современное представление осо-
бенностей этиологии и патогенеза гиперпластических 
процессов эндометрия постоянно совершенствуются, 
открывая новые перспективы их лечения. Расширение 
понимания развития гиперпластических процессов 
эндометрия позволит проводить более раннюю диаг-
ностику и облегчить соответствующую стратифика-
цию женщин с риском развития рака эндометрия. 
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