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Г иперплазия эндометрия (ГПЭ) занимает одно из пер-
вых мест в структуре гинекологических заболеваний и
считается основным фактором риска злокачествен-

ного новообразования эндометрия – рака эндометрия (РЭ),
в связи с чем совершенствование диагностики и лечения
ГПЭ следует рассматривать важными моментами канцеро-
превенции. Классификация ГПЭ по морфологическим
принципам, основанная на разной степени риска неопла-
стической трансформации, крайне важна в практике врача с
точки зрения выбора эффективной терапии. В течение по-
следних десятилетий взгляды на вопросы ГПЭ неоднократно
пересматривались в связи с низкой воспроизводимостью
классификаций и диагнозов, несогласованностью синони-
мов, отсутствием стандартов лечения и несовместимостью
дизайнов исследований для проведения метаанализа. В на-
стоящее время дискуссия о ГПЭ не утратила актуальности.

С учетом современных данных ГПЭ рассматривается как
вариант патологической пролиферации желез эндомет-
рия, сопровождающейся увеличением железисто-стро-
мального соотношения более 1:1 [1], с риском развития
клеточной атипии и прогрессированием вплоть до РЭ [2].

В классификации и номенклатуре ГПЭ внимания заслу-
живает термин adenomatous, имеющий значение в слова-
рях и «аденоматозный» [3], и «железистый» [4]. Словосоче-
тание «аденоматозная гиперплазия» непрерывно исполь-
зуется в классификациях ГПЭ, но так же, как и термин,
обозначало разные изменения эндометрия начиная с ра-
бот S. Gusberg в 1947 г. [5] и по настоящее время – в Между-
народной классификации болезней 10-го пересмотра
(МКБ-10) [6]. В ранних классификациях «аденоматозная»
гиперплазия соответствовала картине железистой ГПЭ [5],
а в настоящее время включает признаки атипии, нередко
«активной», трудноотличимой от РЭ. Хроника использо-
вания варианта аденоматозной ГПЭ в классификациях
представлена в таблице. 

Так, в 1949 г. A. Hertig и соавт. предлагали дифференциро-
вать ГПЭ следующими типами: кистозная, аденоматозная,
анаплазия, карцинома in situ [7], разделяя кистозную форму
и аденоматозную. Важно, что последняя в данной класси-
фикации использовалась со значением «железистая».
Позже типы ГПЭ «железистая», «кистозная» и «железисто-
кистозная» объединены и признаны клиническими равно-
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Аннотация
В статье представлен анализ данных за последние 70 лет, вошедших в базу данных PubMed, о гиперплазии эндометрия (ГПЭ), которая занимает ведущие позиции
в структуре гинекологических заболеваний и является основным фактором риска злокачественного новообразования эндометрия – рака эндометрия (РЭ). Отра-
жена хроника классификации ГПЭ с акцентом на изменении в динамике обозначения и актуальности аденоматозной ГПЭ. Показано, как действующая классифи-
кация ГПЭ, благодаря тому что спектр синонимов ограничен двумя вариантами, позволяет максимально повысить воспроизводимость диагноза, улучшить взаи-
модействие акушера-гинеколога с патологоанатомом и снизить долю неэффективного лечения. Результаты последних исследований о распространенности и
факторах риска ГПЭ и РЭ отличаются от ранее принятых и разрушают «триаду Бохмана», конкретизированы риски развития ГПЭ при приеме тамоксифена и
нюансах менопаузальной гормональной терапии. Обозначены результаты исследований, направленных на диагностику ГПЭ и РЭ. Представленные в обзоре раз-
личия в этиопатогенезе, распространенности, диагностике, факторах риска развития и прогрессирования в злокачественный процесс представляют 2 вида ГПЭ
(без атипии и с атипией) как абсолютно разные заболевания эндометрия, объединенные в одну классификацию.
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Abstract
The article analyzes and presents data for the last 70 years from the PubMed database on endometrial hyperplasia (EH), which is one of the leaders in the structure of gyne-
cological diseases and the main predictor of endometrial cancer (EC). The chronicle of the EH classification is highlighted with a focus on changing the designation and re-
levance of adenomatous EH. It is shown how the current classification of EH, due to the fact that a large number of synonyms is limited by two options, allows to maximize
the reproducibility of the diagnosis, improve the interaction of the obstetrician-gynecologist with the pathologist and reduce the treatment inefficiency. The results of mo-
dern studies on the prevalence and risk factors of EH and EC differ from previously accepted ones and destroy “the Bohman triad”. The risks of EH development with tamo-
xifen and menopausal hormone therapy are determined. The data of current research methods aimed at the diagnosis of EH and EC are indicated. The differences in etio-
pathogenesis, prevalence, diagnosis, risk factors for development and progression to the malignant process presented in the review represent two types of EH (without aty-
pia and with atypia) as completely different endometrial diseases included in the same classification.
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значными. В 1963 г. проблема систематизации усугубилась,
когда S. Gusberg и соавт. разделили «аденоматозную гипер-
плазию» на 3 формы – легкую, умеренную и тяжелую [9].
Спустя несколько лет F. Vellios опубликовал схожую класси-
фикацию, но термин «анаплазия» заменил на «атипическую
гиперплазию», характеризуя ее как выраженную желези-
стую пролиферацию эндометрия без признаков цитологи-
ческой атипии [11]. В классификации M. Hendrickson и со-
авт. (1979 г.) эскалация неоднозначного определения про-
должилась: «атипическую гиперплазию» разделили на лег-
кую и тяжелую [13]. Важно отметить, что варианты форм
(«анаплазия», «атипическая», «аденоматозная») гиперпла-
зии при систематизации базировались на абсолютно субъ-
ективном восприятии врача-патоморфолога и не имели
объективных критериев дифференцировки. Объединение
указанных вариантов предшественников РЭ предложено в
1983 г. E. Ruffolo и соавт. в обозначении «железистая ин-
траэпителиальная неоплазия» (англ. glandular intra-
e pit helial neoplasia – GIN), основанном на принципе клас-
сификации цервикальной интраэпителиальной неопла-
зии. Класс GIN-I объединял железистую и аденоматозную
гиперплазии без атипии, GIN-II – аденоматозную гипер-
плазию умеренной степени и атипическую гиперплазию,
GIN-III – тяжелую атипическую гиперплазию и карциному
in situ [18].

В 1975 г. создана первая классификация, одобренная Все-
мирной организацией здравоохранения (ВОЗ). В ней выде-
лены три формы ГПЭ, среди которых кроме простой ГПЭ
(пГПЭ), объединяющей железистую с железисто-кистозной
(очаговой и диффузной формы), продолжено разделение
аденоматозной и атипической ГПЭ (аГПЭ). Морфологиче-
ски ГПЭ характеризовалась диффузной пролиферацией
стромы и кистозным расширением желез, аденоматозная
ГПЭ – очаговой пролиферацией желез с увеличенным коли-
чеством и сложной структурой желез, атипическая – выра-
женным разрастанием желез с цитологической атипией [19].

В настоящее время даже в международных обзорах [20]
встречается использование двух разных версий классифи-

кации, предложенных ВОЗ, – принятых в 1994 и 2014 г. Не-
продолжительный интервал от принятия действующей
классификации объясняет появление публикаций с пред-
шествующей, что сохраняет ее актуальность и необходи-
мость в упоминании. Эта классификация принята в 1994 г.
ВОЗ и Международным обществом гинекологов-патологов
(англ. International Society of Gynecological Pathologist –
ISGP) [14] и пересмотрена без изменений в 2003 г. [15]. Ос-
нована классификация на «прогностической модели» 
R. Kurman и признаках ядерной атипии ГПЭ со степенью
выраженности нарушений в железисто-стромальном ком-
поненте эндометрия. Выделяли 4 варианта ГПЭ, которые
разделены на 2 основные категории: не атипическую и
аГПЭ. В каждой из категории выделяли пГПЭ и комплекс-
ную (кГПЭ) в зависимости от степени выраженности нару-
шений архитектоники эндометрия (наличия скученности,
ветвления, почкования желез, структур «железа в железе») и
железисто-стромального соотношения.

Все классификации имели низкий уровень воспроизво-
димости диагнозов [21–23]. Это связано в первую очередь
с отсутствием четких и объективных критериев морфоло-
гических изменений эндометрия и ядерной атипии, а во
вторую – с прямой зависимостью от субъективного мне-
ния патоморфолога. Опубликовано много отчетов по экс-
пертной оценке и пересмотру одних и тех же образцов эн-
дометрия. В одном из них при анализе 209 образцов пер-
воначальный и окончательный диагноз экспертной
группы патоморфологов совпали суммарно только в 34,9%
случаев. В актуальных случаях: при аГПЭ заключения спе-
циалистов совпали только в 38,1% случаев и, что неожи-
данно, еще меньше при пГПЭ – 24,1% [23]. Понятно, что
чем больше количество мнений, тем вероятность их сов-
падения ниже. Субъективизм как фактор влияния на гисто-
логическое заключение можно проследить в исследова-
нии, выполненном Gynecologic Oncology Group 2006 г., по-
священном воспроизводимости диагноза «атипическая ги-
перплазия». Тогда экспертная группа из 3 патоморфологов
единогласно поставила диагноз аГПЭ только для 15% 
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Хроника классификации ГПЭ
Chronicle of the EH classification
Год, авторы Типы ГПЭ Ссылка

1949, A. Hertig и соавт. Кистозная гиперплазия 
(Cystic hyperplasia)

Аденоматозная гиперплазия
(Adenomatous hyperplasia) Анаплазия (Anaplasia) Карцинома in situ 

(Carcinoma in situ) [7]

1961, P. Campbell и соавт. Доброкачественная гиперплазия
(Benign hyperplasia)

Атипичная гиперплазия I типа
(Atypical hyperplasia type I)

Атипичная гиперплазия II типа
(Atypical hyperplasia type II)

Атипичная гиперплазия III типа
(Atypical hyperplasia type III) [8]

1963, S. Gusberg и соавт.
Легкая аденоматозная 

гиперплазия 
(Mild adenomatous hyperplasia)

Умеренная аденоматозная 
гиперплазия 

(Moderate adenomatous 
hyperplasia)

Тяжелая аденоматозная 
гиперплазия 

(Marked adenomatous hyperplasia)
[9]

1966, H. Gore и соавт. Кистозная гиперплазия 
(Cystic hyperplasia)

Аденоматозная гиперплазия
(Adenomatous hyperplasia)

Анаплазия 
(Anaplasia)

Карцинома in situ 
(Carcinoma in situ) [10]

1972, F. Vellios Кистозная гиперплазия 
(Cystic hyperplasia)

Аденоматозная гиперплазия
(Adenomatous hyperplasia)

Атипичная гиперплазия 
(Atypical hyperplasia)

Карцинома in situ 
(Carcinoma in situ) [11]

1978, F. Tavassoli и соавт. Кистозная гиперплазия 
(Cystic hyperplasia)

Аденоматозная гиперплазия
(Adenomatous hyperplasia)

Атипичная гиперплазия 
(Atypical hyperplasia) [12]

1979, M. Hendrickson 
и соавт.

Гиперплазия без атипии
(Hyperplasia without atypia)

Гиперплазия с легкой атипией
(Hyperplasia with mild atypia)

Гиперплазия с тяжелой атипией
(Hyperplasia with severe atypia) [13]

1985, R. Kurman и соавт. Простая не атипичная
(Simple, nonatypical)

Комплексная не атипичная 
(Complex, nonatypical)

Простая атипичная 
(Simple atypical)

Комплексная атипичная 
(Complex atypical) [2]

1994/2003, ВОЗ Простая гиперплазия 
(Simple hyperplasia)

Комплексная гиперплазия 
(Complex hyperplasia)

Простая гиперплазия с атипией
(Simple hyperplasia with atypia)

Комплексная гиперплазия 
с атипией 

(Complex hyperplasia with atypia)
[14, 15]

2000, G. Mutter и соавт. Доброкачественная ГПЭ 
(Benign or endometrial hyperplasia)

Эндометриальная интраэпители-
альная неоплазия (Endometrial 

intraepithelial neoplasia)
[16]

1996–2016, МКБ-10
N85.0 Железистая гиперплазия

эндометрия 
(Endometrial glandular hyperplasia)

N85.1 Аденоматозная гиперпла-
зия эндометрия (Endometrial 

adenomatous hyperplasia)
[6]

2014, ВОЗ Гиперплазия без атипии Гиперплазия с атипией [17]
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образцов [22], что в разы меньше, чем в указанном иссле-
довании.

По причине низкой воспроизводимости классификации
ВОЗ и появления новых сведений об этиологии аГПЭ (про-
грессирующее моноклональное негормональное мута-
ционное повреждение) в 1999 г. Европейская рабочая
группа (англ. European Work Group – EWG) предложила
упрощенную альтернативную «бинарную классификацию»
с выделением 2 категорий [21]. Основными критериями
разделения были результаты морфометрии и молекулярно-
генетического анализа. Выделено только 2 категории ГПЭ:
доброкачественная ГПЭ (объединяющая простую и ком-
плексную) и эндометриальная интраэпителиальная нео-
плазия – ЭИН (англ. endometrial intraepithelial neoplasia –
EIN), которая рассматривается как клональный предшест -
венник РЭ [16]. Объективные критерии ЭИН определяют с
помощью компьютерной морфометрии, а информатив-
ный показатель назвали D-score [24]. При его расчете ис-
пользуют 3 параметра: площадь стромы (менее 55% харак-
терно для ЭИН), периметр ветвящихся желез эндометрия
(измеренный по линии базальной мембраны) и стандарт-
ное отклонение размеров ядер эпителия. Эти 3 основные
характеристики выбраны из 47 параметров как макси-
мально информативные для прогнозирования РЭ с помо-
щью многофакторного регрессионного анализа. Образцы
классифицировали как доброкачественные при значениях
D-score>1, как неопределенные – при 0<D-score<1 и как
ЭИН – при D-score<0.

Однако, несмотря на использование объективных крите-
риев и вычислительной техники, применение указанной
классификации не уменьшило проблем. При сопоставле-
нии заключений разных классификаций морфометриче-
ские признаки, свойственные ЭИН, определяются в 4% слу-
чаев при пГПЭ и только в 78% случаев при комплексной
аГПЭ, и наоборот: у 10% пациенток с ЭИН при пересмотре
были представлены признаки пГПЭ [25]. Следует заметить,
что классификация ЭИН весьма дорогостоящая, трудоем-
кая, требующая специального оборудования и подготовки
морфолога, поэтому ограничена в применении.

В 2014 г. опубликована статья о воспроизводимости трех
основных классификаций – ВОЗ 2003 г., GIN и «бинарной»
на основании пересмотра 198 образов ГПЭ девятью экс-
пертами-морфологами. Оказалось, что при использова-
нии двух вариантов рубрик классификации воспроизво-
димость диагнозов будет на самом высоком уровне, так как
при использовании классификации с шестью категориями
ГПЭ совпадение заключений при пересмотре было только
в 28% случаях, а при разделении ГПЭ на 2 категории одно-
значность мнений экспертов достигалась в 69–72% слу-
чаев [26].

В 2014 г. ВОЗ опубликовала унифицированную класси-
фикацию ГПЭ (WHO Classification of Tumours of Female Re-
productive Organs. 2014 г., 4-го пересмотра), основой кото-
рой стало наличие цитологической атипии с выделением
в итоге только двух групп – ГПЭ с атипией и ГПЭ без ати-
пии [17].

Под ГПЭ без атипии понимается избыточная пролифера-
ция желез, разнообразных по форме и размеру, ассоцииро-
ванная с увеличением соотношения железа/строма по
сравнению с пролиферативным эндометрием. Определе-
ние «ГПЭ без атипии» включает ранее обозначаемые вари-
анты: доброкачественная ГПЭ, пГПЭ без атипии, кГПЭ без
атипии [17].

Под ГПЭ с атипией принято считать наличие цитологи-
ческой атипии в сочетании с ГПЭ. Определение «ГПЭ с ати-
пией» включает ранние синонимы: комплексная атипиче-
ская ГПЭ, простая атипическая ГПЭ, эндометриальная нео-
плазия, ЭИН [17].

Сокращение рубрик классификации только до двух вари-
антов позволит значительно повысить воспроизводимость
и улучшить понимание между патологоанатомом и акуше-
ром-гинекологом и тем самым снизить долю неэффектив-
ного лечения. Встречающиеся в настоящее время группы
синонимов: аденоматоз (возможны версии – очаговый

или диффузный), аденоматозная гиперплазия комплекс-
ная или кистозная, аденоматозный полип (очаги и фо-
кусы), эндометриоидная интраэпителиальная неоплазия
следует относить к одному процессу, и они должны интер-
претироваться именно как «ГПЭ с атипией». Практика гине-
колога сопряжена с классификациями ВОЗ 2014 г. и МКБ-10.
Необходимо учитывать, что, хотя в указанных классифика-
циях ГПЭ разделена одинаково на 2 класса, в МКБ-10 ис-
пользуется вариант обозначения «аденоматозная ГПЭ», а в
классификации ВОЗ 2014 г. – соответствующий, равный по
значимости вариант «ГПЭ с атипией» (см. таблицу).

Распространенность ГПЭ варьирует в значительном диа-
пазоне, и результаты исследований разнятся, что чаще объ-
ясняется разной комбинацией факторов риска развития
ГПЭ. Так, в результатах первого популяционного исследова-
ния повозрастной частоты различных типов ГПЭ в США за
период c 1985 по 2003 г. с включением более 0,5 млн слу-
чаев определена средняя частота ГПЭ, которая составила
133 случая на 100 тыс. женщин-лет, минимальная частота –
в возрастной группе до 30 лет (6 случаев на 100 тыс. жен-
щин в год), а максимальная – в группе 50–54 лет (386 на
100 тыс. женщин в год) [27]. Представляет интерес исследо-
вание, выполненное в Южной Корее (2009–2012 гг.), где
частота ГПЭ определена значительно ниже – 37 случаев на
100 тыс. женщин в год, включающая 30 случаев пГПЭ и 
7 случаев аГПЭ на 100 тыс. женщин в год [28]. Если сравни-
вать повозрастную заболеваемость в результатах указан-
ных исследований, то у женщин в возрасте 30 лет, несмотря
на временные и географические различия, заболеваемость
оказалась почти равной, а значимая разница частоты ГПЭ
выявлена в группах перименопаузального периода, при
этом средний возраст менопаузы женщин обоих исследо-
ваний сопоставим – 49 и 51 год. Определяющим фактором
выявленных различий результатов исследований авторы
считают нюансы менопаузальной гормональной терапии
(МГТ), а именно использование варианта монотерапии
эстрогенами в период проведения первого исследования.

Клиническое течение ГПЭ в течение длительного вре-
мени может быть асимптомным и диагностируется чаще
при появлении маточного кровотечения [29, 30]. Крово-
течение в период менопаузального перехода в 1,9% слу-
чаев обусловлено пГПЭ, в 0,5% – кГПЭ, в 1% – аГПЭ [30].
При синдроме поликистозных яичников (СПКЯ) частота
ГПЭ достигает 21,3%, из которых пГПЭ – 12,8%, кГПЭ –
5,1%, аГПЭ – 3,4% случаев [31]. Частота ГПЭ завит от клини-
ческих проявлений и количества факторов риска, геогра-
фических регионов, культурных традиций и уровня разви-
тия медицины отдельных стран, методов статистического
учета ГПЭ (при маточных кровотечениях и гистерэктомии
диагноз часто не является основным). Поэтому оценить
распространенность ГПЭ можно только примерно и в от-
дельной популяции.

Принято считать, что ГПЭ развивается, как правило, при
гиперэстрогении и/или относительном дефиците влияния
прогестеронов на фоне ассоциации множества факторов
риска. Гормональная стимуляция пролиферации эндомет-
рия – следствие активации рецепторов эстрогенов в ядрах
клеток эндометрия. Данная теория определяет постадий-
ное прогрессирование пролиферации/трансформации
эндометрия от пГПЭ без атипии до сложной аГПЭ и РЭ че-
рез различные типы ГПЭ. Существует и иная точка зрения
на развитие ГПЭ, которая подразумевает наличие «двух пу-
тей» для эндометрия: гиперплазии или неоплазии. Данная
теория указывает на 2 варианта развития процессов в эндо-
метрии, независимых друг от друга, и отрицает возмож-
ность постепенного нарастания гиперпластических изме-
нений. Единственным признаком дифференцировки ги-
перпластического и неопластического процессов в началь-
ных стадиях является наличие клеточной атипии. Эти те-
зисы поддерживаются большим количеством исследова-
ний цитодинамики, ядерной морфометрии и определения
количества ДНК [32]. 

Этиопатогенетически ГПЭ с атипией и ГПЭ без атипии
объединять в виде вариантов одного заболевания оши-
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бочно [33]. В настоящее время считается, что в большин-
стве случаев ГПЭ без атипии – это итог абсолютной или
относительной гиперэстрогенемии. В свою очередь, ГПЭ с
клеточной атипией представляет собой прогрессирующее
моноклональное, мутационное повреждение, часто с неза-
висимым от гормонального воздействия локальным ро-
стом. Различие между типами ГПЭ очень важно понимать в
разнице риска малигнизации эндометрия, который мини-
мум на порядок выше при ГПЭ с атипией.

Риск раковой трансформации эндометрия почти всегда
мультифакторный, но в первую очередь определяется
морфофункциональными особенностями ГПЭ, наличием
эпигенетических и генетических нарушений, которые
вызывают инактивацию опухольсупрессорных генов,
ускорение пролиферации, ангиогенеза и снижение апоп-
тоза [34]. Известно, что этиопатогенетические звенья раз-
вития и ГПЭ, и РЭ имеют множество общих точек пере-
сечения. О развитии РЭ у пациенток с ГПЭ известно более
100 лет. Еще в 1900 г. канадский ученый T. Cullen в своей
монографии «Cancer of the uterus» описал возможность
преобразования прогрессивных изменений гистоцитоар-
хитектоники гиперплазированного эндометрия до воз-
никновения рака [35]. В 1985 г. R. Kurman и соавт. доказали
развитие РЭ на фоне ГПЭ без атипии в 3% случаев и на
фоне ГПЭ с атипией – в 29% случаев [2]. Позже аналогич-
ные результаты сообщались A. Ferenczy и соавт. в 1989 г.
[36] и L. Horn и соавт. в 2004 г. [37]. Исследование с 20-лет-
ним наблюдением определило суммарный долгосрочный
риск развития РЭ при пГПЭ менее 5% [38]. Схожая законо-
мерность получена при анализе ретроспективных данных
за 34 года: при пГПЭ и кГПЭ риск РЭ удваивается (при
пГПЭ относительный риск – ОР 2,0, 95% доверительный
интервал – ДИ 0,9–4,5, при кГПЭ ОР 2,8, 95% ДИ 1,0–7,0),
при аГПЭ возрастает почти в 15 раз (ОР 14,2, 95% ДИ 5,3–
38,0) [39]. Определенно, ГПЭ с атипией необходимо счи-
тать предраковым состоянием эндометрия, а факторы
риска развития аГПЭ и РЭ – общими [40].

В работах отечественных ученых И.Е. Роткиной, 
Я.В. Бохмана, Г.М. Савельевой акцентировалось внимание
на высокой степени риска развития РЭ при ГПЭ на фоне
сахарного диабета, артериальной гипертензии и ожире-
ния, а также на необходимости отношения лечащего врача
к ГПЭ как к предраковому процессу при наличии указан-
ных сопутствующих соматических заболеваний [41]. 
К факторам риска развития РЭ относится и возраст паци-
ентки. При ретроспективном анализе доказано, что в воз-
расте старше 45 лет риск развития аГПЭ и РЭ увеличива-
ется приблизительно в 4 раза по сравнению с более моло-
дыми женщинами [42]. Наблюдение за 7947 женщинами в
течение 20 лет продемонстрировало прогрессивное уве-
личение риска РЭ: при аГПЭ риск РЭ через 10 лет составил
12%, через 20 лет – 27%. Таким образом, РЭ развился у каж-
дой 3–4-й женщины, в то время как при пГПЭ и кГПЭ –
лишь у каждой 20-й [43].

Установлено, что риск развития ГПЭ выше у женщин с
ранним менархе, поздним наступлением менопаузы, бес-
плодием, отсутствием родов в анамнезе и СПКЯ [20], эстро-
генсекретирующими опухолями яичников (клеток грану-
лезы) [44]. В случаях с высокой частотой внутриматочных
манипуляций и хроническим эндометритом ОР развития
ГПЭ в 11 и 10 раз выше, чем в популяции. Нарушение мен-
струальной функции длительностью более 2 лет (чаще при
олигоменорее и ановуляции) повышает риск развития ГПЭ
в 6 раз, а при наличии ГПЭ в анамнезе риск рецидива уве-
личивается в 2 раза [45]. Риск развития ГПЭ увеличивает
прием эстрогенов, который напрямую зависит от дози-
ровки и длительности приема препаратов [20]. В исследова-
нии PEPI определен риск развития ГПЭ при приеме эстро-
генов для МГТ в постменопаузе, который для пГПЭ составил
27,7%, кГПЭ – 22,7%, аГПЭ – 11,8% [46]. Важно отметить, что
в этом исследовании доказана и защитная роль прогестаге-
нов, использование которых с эстрогенами в МГТ пол-
ностью предотвратило случаи развития аГПЭ, а частота
пГПЭ снизилась до 1% [20, 46].

В 1985 г. опубликовано сообщение о развитии РЭ на
фоне приема тамоксифена. В течение последних десятиле-
тий считалось, что за счет взаимодействия с эстрогено-
выми рецепторами матки прием тамоксифена способ-
ствует развитию миомы, полипов эндометрия, ГПЭ и РЭ
[47]. Однако результаты 7-летнего наблюдения позволили
дифференцировать степени риска развития РЭ в разных
возрастных группах пациенток: у женщин в 49 лет и
младше риск не увеличивается, а в возрасте 50 лет и старше
имеется статистически значимое увеличение ОР РЭ [47].

Бесспорно, что избыточная масса тела (при индексе
массы тела – ИМТ 25–30) или ожирение (ИМТ>30) яв-
ляются самыми распространенными факторами риска ГПЭ
и РЭ у женщин. Ожирение приводит к развитию ГПЭ за счет
увеличения концентрации циркулирующих эстрогенов и,
таким образом, стимуляции пролиферации эндометрия. Ги-
перэстрогенемия развивается из-за снижения уровня цир-
кулирующего глобулина, связывающего половые гормоны
[48], и/или при ароматизации андростендиона в эстрон [49].
Пациентки с ожирением имеют риск возникновения кГПЭ в
3,7 раза выше в сравнении с женщинами, имеющими нор-
мальную массу тела, а в случаях с ИМТ≥40 увеличение ОР
ГПЭ достигает 23 и аГПЭ – 13. В последнем метаанализе
3132 случаев конкретизированы риски развития РЭ при
ожирении. Полученные данные не отличаются от результа-
тов исследований, выполненных ранее. Необходимо отме-
тить, что ОР развития РЭ напрямую завит от степени выра-
женности ожирения и количества компонентов метаболи-
ческого синдрома: у женщин с избыточной массой тела ОР
составляет 1,32, с метаболическим синдромом – 1,89, с ожи-
рением – 2,21–2,54, с артериальной гипертензией – 1,81 и
гипертриглицеридемией – 1,17 [40].

Сахарный диабет 2-го типа считался одним из основных
факторов риска развития РЭ с удвоением ОР – 2,1. Однако
результат эпидемиологического исследования показал, что
при снижении и/или нормализации ИМТ наличие сахар-
ного диабета как фактора риска РЭ нивелируется. Анало-
гичное отношение развилось и к данным о трехкратном
(ОР 2,79) увеличении риска развития РЭ при СПКЯ, что
объясняется наличием ожирения, которое и повышает
риск ГПЭ и РЭ [40].

Неоднозначны результаты исследований и в оценке па-
ритета как фактора риска ГПЭ и РЭ. В исследовании за пе-
риод 18 лет, включающем 500 тыс. женщин штата Вашинг-
тон США, установлено снижение риска ГПЭ пропорцио-
нально количеству родов – 70 и 90% для кГПЭ и аГПЭ у жен-
щин с тремя и более родами соответственно [40]. В другом
исследовании показано возможное повышение риска ГПЭ
у нерожавших женщин – ОР 1,6 (95% ДИ 0,7–3,5) и 1,8 (95%
ДИ 0,9–3,6) в сравнении с женщинами, имеющими одни,
двое и более родов соответственно [50].

В перечне факторов риска необходимо обособить син-
дром Линча (наследственный неполипозный колоректаль-
ный рак), который относится к заболеваниям, наследуемым
по аутосомно-доминантному типу. Причиной его возник-
новения является мутация одного из генов, ответственных
за ошибки репарации ДНК, – MLH1, MSH2, MSH6 или PMS2.
Даже при одном из вариантов мутации суммарный риск РЭ
составляет от 22 до 50% [51]. В связи с этим с 35 лет паци-
ентки должны выполнять ежегодную биопсию эндометрия,
а в возрасте старше 40 лет при реализованных репродук-
тивных планах необходимо решить вопрос о целесообраз-
ности профилактической гистерэктомии [52].

Факторы риска и клинические проявления определяют
необходимость диагностики ГПЭ. Но информативность
диагностики ГПЭ неинвазивными методами разнится в
больших диапазонах. Ультразвуковое исследование (УЗИ)
органов малого таза, выполненное трансвагинально, яв-
ляется определяющим методом и основанием для после-
дующего выполнения биопсии у пациенток в пре- и пост -
менопаузальном периоде. Заключение «ГПЭ» при трансва-
гинальном выполнении УЗИ у пациенток в пременопау-
зальном периоде с аномальным маточным кровотечением
достигает общей точности 88,25%, чувствительности –
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90,7%, специфичности – 84 и 100% у женщин в постмено-
паузе [53]. При отсутствии клинических проявлений ин-
формативность УЗИ органов малого таза при ГПЭ снижа-
ется до 75,5%, специфичность – до 23,9%, а при РЭ – до 46,8
и 94,9% соответственно, общая точность УЗИ достигает при
ГПЭ 36% и при РЭ – 83,8% [29]. Диагностическая значимость
УЗИ для ГПЭ у пациенток репродуктивного возраста значи-
тельно ниже в сравнении с женщинами постменопаузаль-
ного периода. Это обусловлено отсутствием специфиче-
ских характеристик ГПЭ, так как толщина нормального эн-
дометрия может превышать толщину патологического. 
У женщин с СПКЯ эндометрий толщиной менее 7 мм ис-
ключает ГПЭ. У пациенток в постменопаузальном периоде
эндометрий с толщиной среза >3 мм при выполнении УЗИ
органов малого таза является показанием для выполнения
биопсии. Для пациенток, принимающих МГТ или тамокси-
фен, допустимая граница имеет большее значение [54]. 
В проспективном исследовании 2018 г. показано, что УЗИ
при толщине эндометрия ≥10 мм имеет чувствительность
100% (95% ДИ 40–100%) и специфичность 60% (95% ДИ 48–
71%) для аГПЭ и РЭ у пациенток в постменопаузе с асимп-
томным клиническим течением [55]. Объем доказательств
оценки диагностической значимости компьютерной и
магнитно-резонансной томографии при ГПЭ считается не-
достаточным, и применение этих методов не рекоменду-
ется для использования в обычной практике [54].

Во многих странах РЭ занимает 2–3-е место в структуре
онкологических заболеваний женских половых органов. 
В 2018 г. абсолютное число впервые в жизни установлен-
ных диагнозов в Российской Федерации – 26 948 случаев,
что составило 8,0% в структуре заболеваемости злокаче-
ственными новообразованиями женского населения.
Важно указать на динамику показателей заболеваемости
РЭ, которая опережает все другие онкозаболевания. За пе-
риод 2006–2018 гг. прирост заболеваемости составил
50,7%, а количество установленных диагнозов в 2006 г. – 
17 885 случаев. При этой динамике среднегодовой темп
прироста стабильный из года в год – 3,17%. Тем не менее в
оказании медицинской помощи пациенткам с РЭ в РФ с
2006 г. отмечается позитивная динамика: в 81% случаев за-
болевание выявляется на I–II стадиях; снижена летальность
в 1-й год после верификации диагноза до 9,7%, а 5-летняя
выживаемость больных регистрируется более чем в 60%
случаев [56]. Несомненно, что эффективность терапии об-
условлена стадией процесса, а канцеропревенция основана
на лечении предраковых заболеваний и их диагностике.

Диагнозы ГПЭ и РЭ требуют гистологического подтвер-
ждения. Важно, каким инвазивным методом выполнена
биопсия тканей матки с последующим гистологическим
исследованием. Так, по данным метаанализа, при маточном
кровотечении в постменопаузальном периоде чувствитель-
ность выскабливания полости матки для диагностики РЭ
составила 100%, для аГПЭ – 92%, чувствительность гистеро-
скопии при РЭ составляла 90%, при аГПЭ – 82% [57]. Резуль-
таты наших исследований также выявили более высокую
информативность гистероскопии при РЭ, чем при ГПЭ,
чувствительность которой составила 54 и 46% соответ-
ственно, а специфичность при РЭ – 100%, при ГПЭ – 95%
[29]. Результаты метаанализа 2015 г. показали, что инфор-
мативность гистероскопии в ряду патологий полости
матки: полип эндометрия, РЭ, субмукозная лейомиома, 
ГПЭ – самая низкая в последнем случае [58]. Метод пайпель-
биопсии при соблюдении алгоритма выполнения имеет
высокую диагностическую точность при ГПЭ, при РЭ чув-
ствительность достигает 81,7%, специфичность – 99,1%
[59]. Необходимо отметить, что при трудностях выполне-
ния пайпель-биопсии и/или несоответствии гистологиче-
ского заключения клинической картине целесообразно
выполнить биопсию эндометрия методом выскабливания
полости матки [59].

Каждый случай с гистологическим заключением аГПЭ за-
служивает отдельного внимания. На первом этапе, до на-
значения лечения, необходимо оценить степень риска
прогрессирования в РЭ, количественно и качественно оце-

нить факторы риска и исключить вероятность пропущен-
ного или недооцененного РЭ. Во-первых, рекомендуется
повторно проанализировать гистологический материал
коллегией патоморфологов в полном объеме [54]. Нередко
препараты биоптата эндометрия с первичным заключе-
нием аГПЭ при пересмотре трактуются как РЭ. Во-вторых,
необходимо понимать и информировать пациентку о ве-
роятности пропущенного РЭ по причине неполного за-
бора патологического эндометрия при выполнении био-
псии тканей матки. Так, в метаанализе 2016 г. с включением
1106 пациенток с диагнозом аГПЭ, основанном на биопсии
тканей матки, РЭ диагностирован уже после выполнения
гистерэктомии в 5,8–45,3% случаев. Показано, что степень
риска пропущенного РЭ зависит в первую очередь от вида
операции при выполнении биопсии эндометрия: после вы-
скабливания полости матки РЭ пропущен в 32,7% случаев,
после гистероскопии – в 45,3% случаев, а после гистероре-
зектоскопии – только в 5,8% [60]. По этой же причине в
24,6–31,7% выполненный объем оперативного лечения не
соответствовал диагнозу [60].

В случае, когда при гистологическом исследовании аГПЭ
ограничена и локализована в удаленном полипе, также не-
обходимо помнить о риске пропущенного РЭ. В метаана-
лизе 2016 г. с включением 127 случаев с аГПЭ в полипе эн-
дометрия, удаленном гистерорезектоскопическим мето-
дом, определен риск недиагностированного РЭ – 5,6% (95%
ДИ 0,2–17,6%) [61].

При неоднозначных результатах гистологического иссле-
дования при дифференциации заболеваний эндометрия мо-
жет применяться иммуногистохимическое исследование с
определением специфических биомаркеров, что призвано
повышать эффективность диагностики и лечения. Именно
этот аспект исследований при ГПЭ является в настоящее
время наиболее актуальным. В большинстве исследований
достоверно определено снижение экспрессии рецептора
эстрогена a  в ткани при РЭ по сравнению с нормальным эн-
дометрием у пациенток репродуктивного возраста, также
экспрессия рецептора эстрогена a  снижается при прогрес-
сировании стадии и степени инвазии РЭ [62]. В настоящее
время универсального маркера рецепторного статуса при
аГПЭ/РЭ и признанного метода его определения нет.

Таким образом, каждый раздел изучения ГПЭ является
дискутабельным. При этом действующая классификация
ГПЭ должна упорядочить исследования и их метаанализ.

В настоящей работе показано, что два вида ГПЭ – без ати-
пии и с атипией, объединенные в одну классификацию,
представляются как абсолютно разные заболевания эндо-
метрия и значительно различаются по распространенно-
сти, этиопатогенезу, диагностике и риску прогрессирова-
ния в злокачественный процесс. Международные общества
акушеров-гинекологов выступают за изменение обозначе-
ния «ГПЭ с атипией» на неопластический вариант терми-
нологии с целью актуализации злокачественного потен-
циала [54, 63]. Отношение врача к случаю ГПЭ с атипией
должно быть как к предраковому процессу.
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