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Резюме

Проблема гиперпластических процессов эндометрия в репродуктивном периоде является одной из актуальных проблем 
гинекологии в связи с высокой распространенностью этой патологии у женщин данного возраста. Неослабевающий инте-
рес к ней определяется их тенденцией к длительному, рецидивирующему течению, отсутствием специфических, патогно-
моничных симптомов, а также сложностью дифференциальной диагностики и выбора методов профилактики и лечения. 
К сожалению, проблема лечения больных с данной патологией до настоящего времени остается далекой от своего реше-
ния, что диктует необходимость оптимизации тактики ведения пациенток, которая должна быть направлена не только на 
создание адекватных комплексных подходов прогнозирования развития и рецидивирования гиперпластических процес-
сов эндометрия, но и разработку дифференцированного подхода к ведению больных с этой патологией с целью снижения 
гинекологической и онкологической заболеваемости, а также повышения репродуктивного потенциала данной когорты 
пациенток.

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, полипы эндометрия, факторы риска, противорецидивная терапия 

Для цитирования: Свиридова Н.И., Ткаченко Л.В., Яхонтова М.А., Гриценко И.А., Максимов С.Н., Пурясева К.А. Гиперпласти-
ческие процессы эндометрия: современные подходы к диагностике и лечению. Акушерство, Гинекология и Репродукция. 
2024;18(1):83–95. https://doi.org/10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2023.464.

Endometrial hyperplastic processes: modern approaches  
to diagnosis and treatment

Natalia I. Sviridova, Lyudmila V. Tkachenko, Maryia A. Yakhontova, Irina A. Gritsenko, 
Sergey N. Maximov, Kseniya A. Puryaseva

Volgograd State Medical University, Health Ministry of Russian Federation; 1 Pavshikh Bortsov Square, Volgograd 400131, Russia 

Corresponding author: Irina A. Gritsenko, e-mail: irina-gritsenko@yandex.ru

Abstract

An issue of endometrial hyperplastic processes in the reproductive period is one of the pressing problems of gynecology due to 
their high prevalence in this age group. The continuing interest in this issue is determined by the data that endometrial hyperplastic 
processes tend to have a long, relapsing course, the lack of specific, pathognomonic symptoms as well as the complexity in 
differential diagnosis and choice of methods for prevention and treatment. Unfortunately, the problem of treating such patients 
remains far from being solved, which dictates a need to optimize patient management tactics, which should be aimed not only at 
creating proper integrated approaches to predicting development and recurrence of endometrial hyperplastic processes, but also 
developing a differentiated approach to management patients with this pathology in order to reduce gynecological and oncological 
morbidity as well as increase reproductive potential in this patient cohort.
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Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Термин «гиперпластические процессы эндометрия» объе-
диняет доброкачественные и предраковые заболевания 
эндометрия – гиперплазию эндометрия (ГЭ) и эндометри-
альные полипы (ЭП).

► �ГЭ является значимым фактором риска злокачественной 
трансформации эндометрия. ЭП и ГЭ являются причинами 
аномальных маточных кровотечений, а ЭП в ряде случаев 
вызывают бесплодие.

► �Диагноз гиперпластических процессов эндометрия уста-
навливается на основании ультразвукового заключения, 
анамнестических, гистероскопических данных, но заклю-
чительный диагноз подтверждается результатом морфо-
логического исследования эндометрия.

Что нового дает статья?

► �На основе данных новейшей литературы представлены 
современные представления о классификации и этиопато-
генезе гиперпластических процессов эндометрия.

► �Систематизированы методы диагностики гиперпластиче-
ских процессов эндометрия, применяемые в настоящее 
время.

► �Проведен анализ современных подходов к терапии ГЭ 
и  ЭП, как консервативной гормональной терапии, так 
и хирургических методик, представлена оценка их эффек-
тивности, частоты рецидивирования данной патологии, 
злокачественной трансформации.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?
► �Понимание этиопатогенеза гиперпластических процессов 

эндометрия позволяет разработать комплексный подход 
к прогнозированию их развития и рецидивирования.

► �Проблема терапии ГЭ и ЭП до настоящего времени не 
решена в полной мере; необходимо создание дифферен-
цированного подхода к ведению данной группы пациенток 
с целью снижения гинекологической и онкологической 
заболеваемости.

► �Комплексный дифференцированный подход к лечению 
гиперпластических процессов эндометрия у пациенток 
репродуктивного возраста (сочетание современных акту-
альных консервативных и хирургических методик) позво-
лит сохранить их репродуктивный потенциал, что является 
приоритетной задачей современной гинекологии.

Highlights

What is already known about this subject?

► �The term "endometrial hyperplastic processes" combines 
benign and precancerous endometrial diseases – endometrial 
hyperplasia (ЕН) and endometrial polyps (ЕРs).

► �ЕН is a significant risk factor for endometrial malignant trans-
formation. ЕРs and ЕН are the causes of abnormal uterine 
bleeding, whereas ЕРs in some cases cause infertility.

► �The diagnosis of endometrial hyperplastic processes is estab-
lished on the basis of ultrasound findings, anamnestic, 
hysteroscopic data, but the final diagnosis is confirmed by 
endometrial morphological examination data.

What are the new findings?

► �Based on data from recent literature we present current 
insights into the classification and etiopathogenesis of endo-
metrial hyperplastic processes.

► �The article systematizes the currently used methods on diag-
nosis of endometrial hyperplastic processes.

► �The analysis of modern approaches to the therapy of ЕН and 
ЕРs, both conservative hormone therapy and surgical 
techniques has been carried out, providing an assessment of 
their effectiveness, relevant rate of recurrence, malignant 
transformation.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?
► �Understanding the etiopathogenesis of endometrial 

hyperplastic processes allows us to develop a comprehensive 
approach to predicting their development and recurrence.

► �The problem of ЕН and ЕР therapy has not yet been fully 
solved, it is necessary to create a differentiated approach to 
management of this patient group to reduce gynecological and 
oncological morbidity.

► �A comprehensive differentiated approach to endometrial 
hyperplastic processes treatment in patients of reproductive 
age (a combination of current topical conservative and 
surgical techniques) will preserve related reproductive 
potential, which is a priority task for modern gynecology.

Введение / Introduction

В условиях неблагоприятной демографической си-
туации, складывающейся на территории Российской 
Федерации за последние годы, сохранение репродук-
тивного здоровья женщин является одним из прио-
ритетных направлений акушерско-гинекологической 
службы системы здравоохранения.

Гиперпластические процессы эндометрия – одна из 
актуальнейших проблем гинекологии репродуктивно-
го периода. Это связано с  частотой выявления пато-
логии у женщин этого возраста [1, 2]. Длительное, ре-
цидивирующее течение, отсутствие патогномоничных 
симптомов, сложность дифференциальной диагно-
стики и методов лечения поддерживают повышенный 
спрос к исследованию данной темы [1, 2].

В научной литературе группа заболеваний слизи-
стой полости матки под названием «гиперпластиче-
ские процессы эндометрия» включает в  себя добро-
качественные и предраковые заболевания, а именно, 
гиперплазию эндометрия и эндометриальные полипы. 

За последние 10 лет частота выявления гиперпла-
зии эндометрия не снижается и составляет в среднем 
5–6 % [1, 2].

Как известно, гиперплазия эндометрия может стать 
не только причиной аномальных маточных кровотече-
ний (АМК), снижающих качество жизни, но и весомым 
фактором риска злокачественной трансформации  
эндометрия, что в совокупности определяет важность 
обсуждаемой проблемы.

Гиперплазия эндометрия представляет собой 
морфологически измененную слизистую оболочку 

Гиперпластические процессы эндометрия: современные подходы к диагностике и лечению

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



85

2024 • V
ol. 18 • №

 1
O

bstetrics, G
ynecolog

y and  R
eproduction

Свиридова Н.И., Ткаченко Л.В., Яхонтова М.А., Гриценко И.А., Максимов С.Н., Пурясева К.А.

полости матки, характеризующуюся патологической 
пролиферацией железистого и  стромального ком-
понентов с  различными вариациями фенотипиче-
ских свойств клеток, а также увеличением железисто- 
стромального соотношения более 1 [1, 2]. 

С современных позиций гиперплазия эндометрия 
рассматривается как полиэтиологический процесс, 
развитию которого способствует множество факто-
ров. Сложные взаимодействия системных и  локаль-
ных процессов, воздействие биологически активных 
веществ, факторов роста, а также маркеров воспале-
ния и  апоптоза определяют особенности патогенеза 
данной патологии [1–4].

Следует отметить, что одним из основных условий 
развития гиперплазии эндометрия является гипер-
эстрогения, развивающаяся в  результате гонадного 
и внегонадного поступления эстрогенов или их пред-
шественников в организм [1–3]. Доказанным являет-
ся факт, что развитие пролиферативных изменений 
в  эндометрии ассоциировано с  локальной активно-
стью ароматазы, приводящей к  значимому повыше-
нию концентрации как эстрогенов, так и рецепторов 
к ним [1, 2]. 

Согласно исследованиям, посвященным изуче-
нию особенностей рецепторного аппарата эндомет- 
рия, распределение рецепторов к  половым стероид-
ным гормонам достаточно гетерогенно и  напрямую 
зависит от фазы менструального цикла. Кроме того, 
данные отечественной и  зарубежной литературы от-
носительно экспрессии рецепторов эстрогенов и про-
гестерона у  пациенток с  гиперплазией эндометрия 
немногочисленны и  весьма противоречивы [2]. Ряд 
научных исследований свидетельствуют о  выражен-
ной или умеренной экспрессии рецепторов эстроге-
нов в эндометрии в фазу пролиферации и достоверно 
значимое ее снижение при гиперплазии эндометрия 
[2]. Опубликованы данные, согласно которым по мере 
прогрессии атипических изменений в эндометрии, со-
держание как эстрогеновых, так и  прогестероновых 
рецепторов неуклонно снижается [2, 3]. 

Важное место в развитии пролиферативной актив-
ности эндометрия занимают факторы роста [2], ко-
торые, как известно, являются инициаторами вклю-
чения внутриклеточных сигнальных путей, оказываю-
щих как стимулирующее, так и подавляющее влияние. 

На сегодняшний день, выделены 2 семейства фак-
торов роста, которые оказывают важное влияние на 
эндометрий: инсулиноподобный (англ. insulin-like 
growth factor, IGF) и эпидермальный (англ. epidermal 
growth factor, EGF), трансформирующий фактор роста 
альфа (aнгл. transforming growth factor alpha, TGF-α) 
и ряд других структурно схожих пептидов. Женщины, 
имеющие гиперплазию эндометрия, представляют 
вариабельность экспрессии EGF на фоне невысокого 
уровня выработки TGF в цитоплазме клеток с атипи-
ческой гиперплазией.

Дисбаланс процессов апоптоза и  пролиферации 
выявлен как ведущий фактор возникновения проли-
феративных процессов эндометрия [3].

Синтез цитокинов, взаимодействие рецепторов 
семейства фактора некроза опухоли альфа (англ. 
tumor necrosis factor alpha, TNF-α) – TNFR1, TNFR2, 
FasR/APO-1 (CD95) с  лигандами (TNF-α, FasL) осу-
ществляют программируемую гибель клеток. Другой 
путь передачи сигнала реализуется через специали-
зированные гены. Увеличение частоты мутаций ге-
нов подавления роста опухоли PTEN, ряда онкогенов 
(k-ras, бета-катенина) способствует ухудшению тяже-
сти патологических процессов в эндометрии [2].

Обменно-эндокринные нарушения приводят к воз-
никновению гиперплазии эндометрия [2]. Имеющий-
ся в  настоящее время объем данных молекулярно- 
биологических механизмов развития гиперплазии эн-
дометрия не может удовлетворить специалистов, так 
как не дает единого представления о патогенезе забо-
левания и его пусковых механизмах. На сегодняшний 
день данная проблема актуальна для клинической 
практики, в  том числе и  с целью улучшения резуль-
тативности вспомогательных репродуктивных техно-
логий. 

В репродуктивном и пременопаузальном периодах 
среди внутриматочной патологии эндометриальные 
полипы встречаются наиболее часто. Это экзофитные 
доброкачественные железистые субстраты, исходя-
щие из базального слоя эндометрия. Согласно опре-
делению Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), «эндометриальный полип – это образование 
в  виде узла, выступающего над поверхностью эндо-
метрия, в  состав которого входят железы и  строма, 
преимущественно фиброзная, содержащая множе-
ство сплетенных между собой толстостенных крове-
носных сосудов». 

Полипы эндометрия развиваются вследствие про-
лиферации эпителия желез базального слоя эндо-
метрия. Главными морфологическими признаками 
эндометриальных полипов являются: полиповидный 
вырост на ножке или широком основании, которое 
состоит из фиброзной стромы с толстостенными кро-
веносными сосудами; разнонаправленность и хаотич-
ность желез [5].

Эпидемиология гиперпластических 
процессов эндометрия / Epidemiology 
of endometrial hyperplastic processes

Гиперпластические процессы эндометрия состав-
ляют около 40 % общей гинекологической заболевае-
мости с 18 лет до постменопаузы. 

Истинная частота встречаемости патологии эндо-
метрия неизвестна. Это связано с  тем, что эндомет- 
риальные полипы, как и  некоторые морфологиче-
ские варианты гиперплазии эндометрия (например, 
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простая гиперплазия эндометрия без атипии) могут 
существовать бессимптомно. Такая бессимптомная 
внутриматочная патология, по данным ряда авторов, 
встречается от 7,8 до 34,9 % [6, 7].

Распространенность эндометриальных полипов, 
ассоциированных с  АМК, варьирует от 20 до 30  %, 
в связи с этим они играют главную роль в структуре 
внутриматочной патологии. Полипы эндометрия мо-
гут вызывать как обильные и  длительные менстру-
альные, так и  межменструальные кровотечения [8]. 
По мнению одних авторов, эндометриальные полипы 
встречаются у 33 % женщин с АМК в период предпо-
лагаемой менопаузы против 10 % женщин без симп- 
томов [9]. По данным других специалистов, доля эн-
дометриальных полипов, манифистирующих АМК, 
колеблется от 38 до 81,5 % [10]. Процент выявления 
эндометриальных полипов зависит от метода диагно-
стики и  возраста пациентки. Обильные менструаль-
ные кровотечения у пациенток с  гиперплазией эндо-
метрия наблюдали в 2,6 раза чаще, чем у пациенток 
с полипами эндометрия, а другие формы аномальных 
маточных кровотечений – в 7,06 раза чаще [11].

Полипы эндометрия явились показанием для каж- 
дой четвертой гистероскопии. АМК на 15,1  % чаще 
встречаются при сочетании эндометриальных по-
липов с  хроническим эндометритом. По данным не-
скольких литературных источников, частота АМК не 
зависит от диаметра полипа эндометрия, однако его 
размеры прямо коррелируют с  частотой обильных 
менструальных кровотечений. Частота межменстру-
альных маточных кровотечений при крупных полипах 
оказалась в 6 раз ниже [12–16].

Полипы эндометрия часто рецидивируют; в резуль-
тате многочисленные внутриматочные вмешатель-
ства снижают качество жизни пациенток, оказывают 
повреждающее воздействие на эндометрий, что ве-
дет к формированию внутриматочных синехий и, как 
следствие, к  бесплодию. Эндометриальные полипы 
встречаются в 16,9–32,0 % случаев у женщин с пер-
вичным и вторичным бесплодием [10, 12, 13, 17]. 

Современные исследования частоты выявления 
гиперплазии эндометрия демонстрируют, что наибо-
лее часто она диагностируется в возрасте 50–54 года, 
в  то время как минимум приходится на возраст до 
30  лет. Атипическая гиперплазия эндометрия выяв-
ляется в 3,7 раза реже гиперплазии эндометрия без 
атипии [3]. Доля женщин репродуктивного и  преме-
нопаузального возраста с аденокарциномой эндомет- 
рия составляет 40 % от общего числа больных раком 
эндометрия. Большая часть случаев диагностируются 
на ранних стадиях. Ранняя диагностика связана, преж- 
де всего, с наличием частого и выраженного симпто-
ма рака эндометрия – АМК, выявляемого более чем 
в 90 % случаев, что значимо увеличивает онконасто-
роженность и  заставляет женщин проходить всесто-
роннее онкогинекологическое обследование. Риск 

прогрессирования гиперплазии эндометрия без ати-
пии в рак эндометрия в течение 20 лет достигает 5 %, 
при атипической гиперплазии эндометрия риск воз-
растает до 27,5 % [3, 18, 19].

Этиология и патогенез 
гиперпластических процессов 
эндометрия / Etiology and pathogenesis 
of endometrial hyperplastic processes

Вопрос об этиопатогенезе гиперпластических про-
цессов эндометрия до сих пор остается дискутабель-
ным.

По мнению некоторых авторов, у  пациенток с  ги-
перплазией эндометрия и  эндометриальными поли-
пами отмечается раннее менархе (соответственно 
25,9 и  24,3  %) или поздняя менопауза. К эпидемио-
логическим факторам образования эндометриаль-
ных полипов ряд исследователей относят постпони-
рующий (более 38 дней) или антепонирующий (менее 
26 дней) менструальные циклы, продолжительность 
менструации до 2 и более 8 дней [20–24]. 

Среди факторов риска гиперплазии эндометрия 
лидируют: 1) нарушение менструального цикла, бес-
плодие, ановуляция; 2) длительный прием эстрогенов 
в виде монотерапии; 3) экстрагенитальная патология – 
ожирение, сахарный диабет 2-го типа, артериальная ги-
пертензия; 4) гормонально-активные опухоли яичников, 
секретирующие эстрогены. Среди патогенетических 
механизмов формирования гиперплазии эндометрия 
выделяют подавление процессов апоптоза. Гиперпла-
зия эндометрия без атипии характеризуется поликло-
нальными и  диффузными изменениями, атипическая 
гиперплазия эндометрия – моноклональными пораже-
ниями, которые могут прогрессировать до эндометрио-
идной аденокарциномы, являющейся основным гисто-
логическим подтипом рака эндометрия [25].

Одной из ведущих причин развития гиперпласти-
ческих процессов эндометрия на современном этапе 
является абсолютная или относительная гиперэстро-
гения [3].

Гиперпластические процессы эндометрия возника-
ют у 70 % пациенток, получавших в  течение 1,5 лет 
тамоксифен [26]. Другие авторы утверждают, что по-
сле 2 лет терапии этим препаратом эндометриальные 
полипы возникают у 25–36 % пациенток [27]. Ряд ис-
следователей указывают, что риск возникновения по-
липов эндометрия при приеме тамоксифена повыша-
ется в 5–7 раз [28]. 

Стромальный и сосудистый компоненты эндометрия 
стабилизирует прогестерон, он же стимулирует выра-
ботку тканевого фактора (англ. tissue factor, TF) – инги-
битора активатора плазминогена-1 (англ. plasminogen 
activator inhibitor-1, PAI-1), который блокирует фибри-
нолиз, что приводит к стабилизации сгустка. При ано-
вуляторном цикле, абсолютном или относительном 

Гиперпластические процессы эндометрия: современные подходы к диагностике и лечению
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дефиците прогестерона снижается содержание этих 
прокоагулянтных факторов, что клинически проявля-
ется обильными менструациями [29, 30]. 

По литературным данным, гормональная зависи-
мость эндометриальных полипов – дискутабельный 
вопрос. Рецепторы к  половым гормонам в  эндомет- 
рии и  его сосудах говорят о  возможности наруше-
ния процессов пролиферации, ангиогенеза и апопто-
за, которые, в свою очередь, влияют на формирова-
ние полипов эндометрия. Стимуляция эстрогенового 
рецептора альфа (англ. estrogen receptor alpha, ERα) 
приводит к  усилению процессов пролиферации, ан-
гиогенеза и  малигнизации; взаимодействие эстроге-
нов с эстрогеновым рецептором бета (англ. estrogen 
receptor beta, ERβ) ингибирует указанные факторы 
и  приводит к  усилению апоптоза и  атрофии эндо-
метрия. Связывание прогестерона с  прогестероно-
выми рецепторами-А способствует децидуализации 
и  секреторной трансформации, а  также индуцирует 
процесс апоптоза. Когда прогестерон взаимодейству-
ет с  прогестероновыми рецепторами-В, усиливает-
ся рост эндометрия. Разные изоформы рецепторов 
оказывают пролиферативный и  протективный эф-
фект на эндометрий. Изучение экспрессии рецепто-
ров в  полипах эндометрия позволяет понять патоге-
нез возникновения данной патологии, что может по-
способствовать созданию таргетных методов лечения 
и профилактики [31–40]. 

Эти данные свидетельствуют о  том, что гиперпла-
стические процессы эндометрия развиваются на фоне 
гиперэстрогении (при ановуляции) или абсолютной 
или относительной прогестеронемии. Значимая роль 
в  генезе гиперэстрогении принадлежит чрезмерной 
внегонадной продукции эстрогенов (в жировой ткани). 
У пациенток с гиперпластическими процессами эндо-
метрия в  патогенезе важную роль играют обменно- 
эндокринные нарушения: нарушение жирового обме-
на, метаболизм половых гормонов, иммунитет и функ-
ции щитовидной железы. Патологическая секреция 
тиреоидных гормонов способствует прогрессиро-
ванию морфологических изменений гормонально- 
зависимых структур и  формированию гиперплазии 
эндометрия [41, 42].

Таким образом, гиперпластические процессы эндо-
метрия чаще всего формируются на фоне обменно- 
эндокринных нарушений. У 51–75 % женщин с гипер-
плазией эндометрия выявляются ановуляция, наруше-
ние жирового обмена, гиперкортицизм [6]. Не только 
количество, но и  характер распределения жировой 
клетчатки может влиять на риск развития гиперпла-
зии эндометрия. Андроидный тип ожирения является 
независимым фактором риска гиперплазии эндоме-
трия и  рака эндометрия [2]. Это связано с  сопутству-
ющей инсулинорезистентностью, гиперинсулинемией, 
дислипидемией и артериальной гипертензией, что, по 
сути, и является метаболическим синдромом.

Гиперпластические процессы в  эндометрии на-
блюдаются часто при вторичной  форме поликистоз-
ных яичников, развивающейся вследствие нарушения 
функциональной активности центральных регулирую-
щих механизмов (гипоталамуса) [43–47]. Биологиче-
ские процессы, обусловливающие переход нормаль-
ных клеток эндометрия к трансформированным, игра-
ют важную роль в развитии эндометриальных полипов. 
К ним относятся гормононезависимая пролиферация, 
воспаление, недостаточный апоптоз, патологический 
неоангиогенез, а также иммунные нарушения. 

Избыточная ангиогенная активность в полипах эн-
дометрия отмечена многими исследователями. Ангио- 
генез – это процесс формирования новых кровенос-
ных сосудов из первичной капиллярной сети. 

Одной из основных причин прогрессирующего те-
чения и рецидивирования гиперпластических процес-
сов эндометрия является сниженный апоптоз при из-
быточной пролиферации. Апоптоз – гибель клеток, 
регулируемая на генно-молекулярном уровне, позво-
ляющая сохранить генетически запрограммирован-
ное постоянство числа клеток для каждой ткани (ор-
гана) на протяжении жизни человека. Именно через 
апоптоз удаляются атипичные, постаревшие, боль-
ные, зараженные вирусом клетки. Последние иссле-
дования убедительно доказывают значимость апопто-
за в  патогенезе гиперпластических процессов эндо-
метрия [48–50]. 

Еще одной причиной формирования гиперпласти-
ческих процессов эндометрия может быть наличие 
вируса папилломы человека, при этом научная ин-
формация о его воздействии на формирование пато-
логии эндометрия крайне скудна [51, 52]. 

Рядом авторов высказано предположение о  том, 
что эндометриальные полипы являются следствием 
хронического эндометрита. Воспалительные заболе-
вания ингибируют апоптоз и  ускоряют трансформа-
цию поврежденных клеток в патологические формы. 
Хронический эндометрит активирует иммунные ме-
ханизмы в  эндометрии, нарушая клеточный баланс. 
У инфекционных и иммунных факторов особая роль 
в развитии патологии эндометрия [53]. 

Клиническим проявлением гиперплазии эндомет- 
рия чаще всего является развитие АМК разной ин-
тенсивности и длительности, при этом кровотечение 
может иметь характер как обильного менструально-
го кровотечения, так и межменструального маточного 
кровотечения, и иметь место как при регулярных мен-
струациях, так и на фоне нарушения менструального 
цикла. Характер АМК не дает возможность предполо-
жить тип гиперплазии эндометрия, которая форми-
руется, как правило, на фоне прогестерондефицит-
ного состояния и  может быть причиной ановулятор-
ного бесплодия. Для женщин с  избыточной массой 
тела, ожирением, имеющих длительные ановулятор-
ные менструальные циклы и  увеличение конверсии 

Свиридова Н.И., Ткаченко Л.В., Яхонтова М.А., Гриценко И.А., Максимов С.Н., Пурясева К.А.
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андрогенов в эстрогены в жировой ткани, характерно 
повышение риска развития гиперплазии эндометрия 
и  рака эндометрия [3]. Появление маточного крово- 
течения на фоне полипа эндометрия чаще связанно 
с хроническим воспалением, неоангиогенезом, тром-
бозами, разрушением капилляров, ишемией и некро-
зами в эндометриальном полипе. Существует мнение, 
что крупные и/или множественные полипы чаще при-
водят к развитию кровотечения, но большинство ав-
торов не выявили подобной корреляции [12, 31]. 

Классификация гиперпластических 
процессов эндометрия / Classification 
of endometrial hyperplastic processes

Термин «гиперпластические процессы эндометрия» 
объединяет 2 группы заболеваний, а  именно, полип 
эндометрия и гиперплазию эндометрия.

Классификация эндометриальных полипов / 
Endometrial polyp classification

Морфологически эндометриальный полип – добро- 
качественное очаговое разрастание слизистой тела 
матки с  экзофитным ростом, состоящее из изменен-
ных желез и  стромы, преимущественно фиброзной, 
в  которой расположены сплетенные между собой 
крупные толстостенные кровеносные сосуды. С нача-
ла ХХ века полипы эндометрия классифицируют на 
основе их морфологии: аденоматозные, фибромато-
зные, фибромиоматозные и ангиоматозные [13, 54]. 

Гистологическая классификация полипов эндоме-
трия [55]: пролиферативный или гиперпластический 
эндометриальный полип, атрофический эндометри-
альный полип, функциональный эндометриальный 
полип, смешанный эндометриально-цервикальный 
полип, аденоматозный эндометриальный полип.

В 2015  г. была предложена международная мор-
фологическая классификация эндометриальных по-
липов, которая основана на особенностях морфоло-
гической структуры: железистые полипы (функцио-
нального или базального типа), железисто-фиброз-
ные, фиброзные и аденоматозные полипы [54]. 

В структуре железистых полипов преобладает же-
лезистый компонент над стромальным. Последний 
представлен рыхлой соединительной тканью, клубка-
ми кровеносных сосудов в основании и ножке; желе-
зы нефункционирующие, расположены разнонаправ-
ленно, неодинаковой длины. 

Железисто-фиброзные полипы состоят из желез 
неправильной формы, неравномерно расположен-
ными, различной длины. Они имеют более плотную 
строму около ножки полипа. Практически во всех по-
липах выявляются склерозированные стенки сосудов.

Фиброзные полипы представлены соединитель-
нотканными образованиями, практически без желе-
зистого компонента.

Для аденоматозных полипов характерна интен-
сивная пролиферация клеток железистого эпителия; 
присутствуют зоны ишемии, воспалительные измене-
ния и очаги некроза [53]. 

Железистые полипы в основном выявляются в ре-
продуктивном возрасте, железисто-фиброзные – 
в пре- и перименопаузе, фиброзно-железистые и фиб- 
розные – в постменопаузе. Аденоматозные полипы – 
предраковое состояние, характеризуются активной 
пролиферацией желез с относительно высокой мито-
тической активностью.

Полипы эндометрия различаются по количеству 
и  размеру, локализации и  характеру прикрепления 
к стенкам матки; они могут быть единичным или мно-
жественными, иметь широкую или тонкую «ножку», 
локализоваться в дне матки, трубно-маточных углах 
и  устьях маточных труб (так называемые зоны наи-
большей пролиферативной активности эндометрия). 
Размеры полипов могут быть от нескольких милли-
метров до нескольких сантиметров, иногда занимая 
всю полость матки и выходя за ее пределы [56, 57]. 

По мнению ряда авторов, разделение эндометри-
альных полипов на формы не имеет существенного 
клинического значения, за исключением аденоматоз-
ных, которые являются предраковой патологией [54]. 

В настоящее время общепризнанной является клас-
сификация эндометриальных полипов, рекомендован-
ная руководством «Blaunstein’s рathology of the female 
genital tract» (2014), в  которой выделены полипы эн-
дометрия и полипы эндометрия с развитием в них ати-
пической гиперплазии. По классификации ВОЗ (2014) 
эндометриальные полипы отнесены к опухолевидным 
заболеваниям тела матки без подразделения на кате-
гории [31]. 

Классификация гиперплазии эндометрия / 
Classification of endometrial hyperplasia

На современном этапе в  клинической практике 
применяется бинарная классификация гиперплазии 
эндометрия, рекомендованная ВОЗ в 2014 г. и остав-
ленная без изменений в  редакции 2020  г. Согласно 
этой классификации выделяют 2 формы гиперплазии 
эндометрия: с атипией и без атипии.

Существует также альтернативная система, где вме-
сто термина «атипическая гиперплазия эндометрия» 
используется термин «эндометриальная интраэпите-
лиальная неоплазия» (классификация ЭИН), которая 
предполагает наличие латентных генетически транс-
формированных клеток. Эти недоступные световой 
микроскопии клетки могут привести к  возникнове-
нию мутантных клонов, проявляющихся фенотипиче-
ски структурными и цитологическими перестройками. 
В классификации ЭИН также есть категория доброка-
чественной гиперплазии эндометрия. Американская 
коллегия акушеров и  гинекологов (англ. American 
College of Obstetricians and Gynecologists, ACOG, 2015), 

Гиперпластические процессы эндометрия: современные подходы к диагностике и лечению
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рекомендует клиническое применение классифика-
ции ЭИН как более объективной, основанной на мор-
фометрических параметрах [58]. 

Диагностика гиперпластических 
процессов эндометрия / Diagnostics 
of endometrial hyperplastic processes

Диагноз гиперплазии эндометрия и  полипа эндо-
метрия устанавливается на основании ультразвуко-
вого заключения о  наличии патологии эндометрия 
(несоответствие толщины эндометрия фазе менстру-
ального цикла или превышение допустимой его фи-
зиологической толщины в менопаузальном периоде; 
обнаружение гиперэхогенного васкуляризированного, 
реже аваскулярного образования в  полости матки), 
а  также анамнестических и  гистероскопических дан-
ных [3]. Как было отмечено выше, гиперпластические 
процессы эндометрия могут сопровождаться маточ-
ными кровотечениями, обильными менструациями, 
межменструальными кровомазаниями и  кровотече-
ниями, а могут быть и бессимптомными. 

Основным методом диагностики гиперпласти-
ческих процессов эндометрия является трансваги-
нальное ультразвуковое исследование (УЗИ), чув-
ствительность составляет 19–96 %, специфичность – 
53–100  % [12]. Увеличить чувствительность ультра- 
звукового метода диагностики можно при помощи 
введения в полость матки стерильного физиологиче-
ского раствора (гидросонография) [12].

В репродуктивном возрасте заподозрить гиперпла-
зию эндометрия на УЗИ позволяет увеличение М-эхо 
более 7–8 мм на 5–7 день цикла при неоднородной 
структуре с  эхогенными включениями [3]. В  совре-
менных литературных источниках в  настоящее вре-
мя нет указаний на специфичную для гиперплазии 
эндометрия или рака эндометрия толщину эндомет- 
рия у  женщин репродуктивного возраста. Толщина 
эндометрия меньше 8 мм никогда не сопровожда-
лась патологией эндометрия [4]. В постменопаузе 
при толщине эндометрия 3–4 мм вероятность рака 
эндометрия составляет менее 1  %. Онкологическую 
настороженность должно вызывать увеличение тол-
щины эндометрия более 5 мм в  постменопаузе или 
более 3–4 мм в сочетании с кровотечением из поло-
вых путей [3, 4]. В постменопаузе у  женщин с  АМК 
при толщине эндометрия менее 5 мм риск развития 
рака эндометрия составляет около 0,07 %, тогда как 
при толщине эндометрия более 5 мм риск возраста-
ет до 7,3 % [3]. Атипическая гиперплазия эндометрия 
и рак эндометрия выявлены лишь у 4,9 %, а полипы – 
у 24,7 % постменопаузальных пациенток без кровоте-
чения. Ученые не имеют единого мнения в отношении 
толщины эндометрия более 4 мм при трансвагиналь-
ном УЗИ у женщин в постменопаузе без кровотечения 
(у асимптомных женщин) [4].

Окончательный диагноз подтверждается морфо-
логическим исследованием эндометрия, полученно-
го методом аспирационной биопсии или раздельно-
го диагностического выскабливания стенок полости 
матки и цервикального канала [3].

Офисная гистероскопия позволяет в  амбулатор-
ных условиях осуществить осмотр полости матки без 
расширения цервикального канала. Отсутствие дила-
тации цервикального канала улучшает прогнозы в от-
ношении вынашивания беременности. Данный ме-
тод позволяет выявить внутриматочную патологию 
у 85,5 % обследуемых женщин [59, 60]. 

Использование офисного гистероскопа диаметром 
3,5 мм в амбулаторных условиях без использования рас-
ширителей Гегара и под местной анестезией делает ис-
следование доступным и  экономически выгодным. Па-
циентка, глядя на экран монитора, имеет возможность 
участвовать в обсуждении выявленной патологии [60]. 

Согласно действующим клиническим рекомендаци-
ям, всем пациенткам с  гиперплазией эндометрия не-
обходимо рассчитывать индекс массы тела (ИМТ) для 
диагностики избыточной массы тела или ожирения. 

Ожирение является доказанным фактором риска 
гиперплазии эндометрия и  рака эндометрия, влияет 
на восстановление репродуктивной функции и  исхо-
ды беременностей, увеличивает риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний. При ожирении снижается эф-
фективность терапии и вероятность последующей ре-
миссии гиперплазии эндометрия.

Исследование лабораторных данных необходимо 
для выявления сопутствующей патологии, предопера-
ционного обследования. Кроме общеклинических ис-
следований крови, рекомендовано проводить диагно-
стику уровня гормонов сыворотки крови для выявле-
ния причин ановуляции и олигоменореи: фолликуло-
стимулирующего гормона (ФСГ), лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), прогестерона, свободного тестостерона, 
андростендиона, дегидроэпиандростерон-сульфата 
(ДГЭА-С), пролактина, тиреоидных гормонов, хорио- 
нического гонадотропина человека (ХГЧ).  

С целью исключения воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВЗОМТ) проводится скрининг на 
инфекции, передаваемые половым путем (ИППП), ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР), микро-
скопия влагалищных мазков.

С целью выявления цервикальной интраэпители-
альной неоплазии у пациенток с подозрением на ги-
перплазию эндометрия проводится цитологическое 
исследование микропрепарата шейки матки [3].

Лечение гиперпластических процессов 
эндометрия / Treatment of endometrial 
hyperplastic processes

Лечение гиперплазии эндометрия включает кон-
сервативную (гормональную) терапию и  хирургиче-

Свиридова Н.И., Ткаченко Л.В., Яхонтова М.А., Гриценко И.А., Максимов С.Н., Пурясева К.А.
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ское лечение. Выбор тактики ведения гиперплазии 
эндометрия зависит от гистологического заключения, 
возраста пациентки, ее репродуктивных планов, нали-
чия факторов риска и  сопутствующей гинекологиче-
ской и экстрагенитальной патологии [4]. Необходимо 
понимать, что на первом этапе для верификации диа-
гноза следует выполнить диагностическое выскабли-
вание стенок полости матки под гистероскопическим 
контролем, что само по себе является не только диа-
гностической, но и  лечебной процедурой. Вся даль-
нейшая терапия является профилактикой рецидивов 
гиперплазии эндометрия, так как сам патологический 
субстрат уже элиминирован из матки. Цель терапии 
гиперплазии эндометрия состоит в купировании АМК, 
профилактике рецидивов и  развития рака эндоме-
трия [3].

Консервативная терапия / Conservative treatment
Ряд специалистов считают целесообразным назна-

чение гормональной терапии, в  то время как другие 
рекомендуют выжидательную тактику. Пациентки ре-
продуктивного возраста и в постменопаузе, имеющие 
только эндометриальные полипы (железисто-фиб- 
розные, фиброзные и  покрытые функциональным 
слоем), подлежат лишь диспансерному наблюдению 
с  гинекологическим обследованием и  эхографиче-
ским контролем, либо лечению сопутствующих гине-
кологических заболеваний. Вопрос гормональной те-
рапии до сих пор остается спорным [61]. 

В действующих клинических рекомендациях Мин- 
здрава России «Полипы эндометрия» указано: «В на-
стоящее время нет указаний об эффективности меди-
каментозной терапии полипов эндометрия. Несмотря 
на то, что прогестагены и  комбинированные ораль-
ные контрацептивы приводят к  снижению толщины 
эндометрия, регресса полипов эндометрия при этом 
не наблюдается, что косвенно свидетельствует об от-
сутствии гормональной зависимости. При сочетании 
полипов эндометрия с гиперплазией эндометрия, вы-
явленной при патолого-анатомическом исследовании, 
назначается гормональная терапия» [3].

В последние годы активно обсуждается возмож-
ность применения выжидательной тактики при поста-
новке ультразвукового диагноза полипа эндометрия 
размерами не более 10–15 мм, т. е. без хирургическо-
го вмешательства. При таком подходе специалисты 
считают необходимым удаление эндометриальных 
полипов в случае АМК, бесплодия или подозрения на 
малигнизацию [13].

Международные рекомендации не имеют убеди-
тельных данных о возможности применения медика-
ментозной терапии при ультразвуковом диагнозе по-
липа эндометрия.

R. Venturella с соавт. (2019) проводили подкожное 
введение 25 мг прогестерона 7 дней во вторую фазу 
менструального цикла 3 мес. В 47,5 % случаев эндо-

метриальные полипы регрессировали, в контрольной 
группе (без терапии) регресс наблюдался в 12,5 % [62]. 

Имеются данные об эффективности применения 
внутриматочной системы (ВМС), содержащей лево-
норгестрел (ЛНГ), для консервативной терапии эн-
дометриальных полипов. Пациенткам с  эндометри-
альным полипом (диагноз выставлен на основании 
офисной гистероскопии, полип не удален) была уста-
новлена ВМС. Через 3 мес на повторной офисной гис- 
тероскопии в  основной группе эндометриальные по-
липы сохранились в  37  %, в  контрольной (без ЛНГ-
ВМС) – в 80 %. Таким образом, проблема разработки 
методов профилактики рецидивов полипов эндомет- 
рия является актуальной [63]. 

На современном этапе, согласно действующим 
клиническим рекомендациям, после морфологиче-
ской верификации диагноза гиперплазии эндометрия 
без атипии показано назначение ЛНГ-ВМС, либо перо-
ральный прием прогестагенов в  непрерывном, либо 
пролонгированном циклическом режимах в  течение 
6  мес с  последующим патолого-анатомическим ис-
следованием биопсийного материала эндометрия 
(при наличии внутриматочной терапевтической систе-
мы – без ее удаления) для определения дальнейшей 
тактики ведения. Если нет побочных эффектов и па-
циентка не заинтересована в  беременности, целесо- 
образно продлить терапию ЛНГ-ВМС на срок до 5 лет 
для снижения риска рецидивов гиперплазии эндоме-
трия, проводя ежегодный УЗИ-мониторинг за состоя-
нием эндометрия и биопсию эндометрия. 

При сочетании гиперплазии эндометрия с другими 
заболеваниями тела матки (миома матки и  эндомет- 
риоз) рекомендуется применение агонистов гонадо-
тропин-рилизинг гормона [3].

Хирургическая тактика / Surgical interventions
Существует мнение ряда специалистов о  право-

мочности использования пайпель-биопсии как аль-
тернативе кюретажа полости матки при гиперпласти-
ческих процессах эндометрия, которая экономически 
целесоообразна при сопоставимости гистологиче-
ских результатов [2].

В современных условиях хирургическое лечение 
эндометриальных полипов и  гиперплазии эндомет- 
рия путем «слепого» выскабливания полости матки 
недопустимо, так как при таком вмешательстве высок 
риск травмы внутренних половых органов, неполно-
го удаления полипа или патологически измененного 
эндометрия, следствием чего станут повторные опе-
ративные вмешательства [12, 23, 62]. Единственным 
корректным методом хирургического лечения эндо-
метриальных полипов является гистероскопическая 
полипэктомия. Удаление полипа возможно выпол-
нить механическим, электрическим и лазерным мето-
дом: микроинструментами (щипцы, ножницы), гисте-
рорезектоскопией, внуриматочным лазерным прово-
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дником. Гистероскопия позволяет прицельно и ради-
кально удалить полип вместе с «сосудистой ножкой» 
и  подлежащей стромой, риск осложнений и  рециди-
вов сводится к минимуму [13, 57, 60]. 

Аблация эндометрия как метод хирургического ле-
чения гиперплазии эндометрия в  настоящее время 
признана неэффективной, так как не может гаран-
тировать полного удаления всех клеток эндометрия. 
При этом сформировавшиеся после аблации внутри-
маточные синехии могут в дальнейшем исказить кли-
ническую картину и затруднить диагностику [3, 4].

При прогрессировании гиперплазии эндометрия на 
фоне проводимого консервативного лечения следует 
применить хирургическое лечение в объеме гистерэк-
томии или резекции эндометрия под гистероскопиче-
ским контролем. Гистерэктомия является операцией 
выбора при незаинтересованности пациентки в  бе-
ременности, при прогрессировании гиперплазии эн-
дометрия в атипическую, при рецидиве гиперплазии 
эндометрия после 12-месячного курса лечения, при 
отказе пациентки от консервативного лечения [3].

Атипическая гиперплазия эндометрия ассоцииро-
вана с  крайне высоким риском малигнизации (40–
60 % случаев), в связи с чем методом ее лечения яв-
ляется только хирургический – гистерэктомия с  ма-
точными трубами или с придатками (в зависимости от 
сопутствующей патологии, факторов риска и возрас-
та пациентки), предпочтительно лапароскопическим 
доступом. При отказе от органоуносящей операции 
у  пациенток репродуктивного возраста необходимо 
проведение консилиума (врачебной комиссии) для 
определения возможности и метода консервативного 
лечения (ЛНГ-ВМС, прогестагены, агонисты гонадо-
тропин-рилизинг гормона) с обязательным патолого- 
анатомическим исследованием биопсийного матери-
ала эндометрия каждые 3 мес [3].

Профилактика рецидивов / Relapse prevention
Тактика ведения паценток после хирургического 

удаления эндометриальных полипов в настоящее вре-
мя дискутабельна, а методы профилактики рецидивов 

до настоящего времени в полной мере не разработа-
ны. При этом рецидивом эндометриального полипа 
мы имеем право называть только полип эндометрия, 
обнаруженный в  полости матки после предшествую-
щего гистероскопического его удаления. Частота ре-
цидивов варьирует от 3,9 до 59,9 %, зависит от метода 
удаления полипа и периода наблюдения. Резектоско-
пическое удаление эндометриального полипа с коагу-
ляцией сосудистой ножки достоверно приводит к сни-
жению частоты рецидивирования [64, 65]. 

После назначения противорецидивной гормональ-
ной терапии аспирационная биопсия эндометрия вы-
полняется с интервалом 6 мес до получения двух от-
рицательных проб эндометрия (уровень доказатель-
ности D). Пациентки должны быть информированы 
о незамедлительном обращении к врачу при появле-
нии клинических симптомов гиперплазии эндомет- 
рия. Пациенткам с повышенным риском в отношении 
рецидива заболевания следует рекомендовать еже-
годное выполнение пайпель-биопсии эндометрия. 
Как долго потребуется наблюдение, решается в каж- 
дом случае индивидуально с  учетом клинической  
картины и факторов риска [2].

Заключение / Conclusion

Таким образом, несмотря на успехи, достигнутые 
в изучении этиопатогенеза, новых методов диагности-
ки и терапии гиперпластических процессов эндометрия, 
проблема лечения больных с данной патологией до на-
стоящего времени остается далекой от своего решения. 

Это диктует необходимость оптимизации тактики 
ведения больных с  гиперпластическими процесса-
ми эндометрия, которая должна быть направлена не 
только на создание адекватных комплексных подхо-
дов прогнозирования их развития и рецидивирования, 
но и  на разработку дифференцированного подхода 
к  ведению больных с  этой патологией с  целью сни-
жения гинекологической и онкологической заболева-
емости, а  также повышения репродуктивного потен-
циала данной когорты пациенток.
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