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Согласно современным публикациям в последние годы
увеличивалось количество исследований о молекулярных
механизмах полипов эндометрия. Несмотря на высокую
распространенность полипов эндометрия, их этиология и
патогенез до настоящего времени не достаточно изучены. 
С нашей точки зрения, полученные результаты предполо-
жительно можно рассматривать в качестве молекулярных
предикторов риска раковой трансформации полипа эндо-
метрия. Поэтому целесообразным представляется даль-
нейшее изучение в постменопаузе молекулярных механиз-
мов патогенеза этой патологии.
Ключевые слова: полип эндомерия, постменопауза, иммуно�
гистохимия.

Формирование полипов играет важную роль на всех этапах
жизни женщины, особенно в постменопаузе. Начало XXI

века ознаменовалось появлением ряда публикаций об увеличе;
нии продолжительности жизни человека, что привело, по дан;
ным ВОЗ, к увеличению количества пожилых людей.

Результаты множества клинических работ свидетельствуют
о сочетании факторов старения населения и неблагоприятной
экологической обстановки. Повышение частоты хронических со;
матических заболеваний и снижение иммунитета стало причи;
ной увеличения числа пациенток с пролиферативными процес;
сами эндометрия, включая полипы эндометрия, которые состав;
ляют от 5% до 25% пациенток гинекологического профиля [1]. 

В последние десятилетия отмечается рост частоты ги;
перпластических процессов у женщин пожилого возраста. 

По данным В.Г. Бреусенко (2007) и О. Хитрых (2009) по;
липы эндометрия (ПЭ) занимают первое место (39,2–69,3)
среди внутриматочной патологии у пациенток пожилого
возраста [2, 3]. ПЭ это наиболее частый вид гиперпластичес;
ких процессов в эндометрии. По данным С. Саркисова [49],
преобладающим морфологическим вариантом ПЭ являлись
железисто;фиброзные (69%) и аденоматозные (16%), к ред;
ко встречающимся формам могут быть отнесены железистые
(7%), фиброзные (5%), аденоматозные (0,9%) и полипы с ма;
лигнизацией (0,9%). При этом в большинстве обнаруженных
полипов эпителий желез нефункционирующий.

Поэтому гиперпластические процессы эндометрия как воз;
можная основа для формирования рака эндометрия представля;
ют важнейшую медико;социальную проблему [4, 5]. По данным
S. Bakour и соавторов, в большинстве случаев рак эндометрия
возникает на фоне предраковых заболеваний: атипической ги;
перплазии эндометрия, очагового аденоматоза, аденоматозного
ПЭ, железисто;кистозной гиперплазии эндометрия в менопаузе
(особенно рецидивирующий) [53]. Выделяют нерезкую и выра;
женную форму предраковых состояний. С морфологической
позиции к предраку эндометрия относят гиперплазию с атипи;
ей и аденоматозные ПЭ. ПЭ достаточно часто сочетаются с дру;
гими доброкачественными гиперпластическими процессами в
репродуктивной системе, в том числе в эндо; и миометрии, что
свидетельствует о сходстве патогенетических механизмов, при;
водящих к пролиферативным изменениям в тканях. По литера;

турным данным, ПЭ сочетаются в 7–43% случаев с лейомиомой
матки, в 8–31% – с внутренним эндометриозом, в 10–19% с хро;
ническим эндометритом, в 17–24% – с воспалительными забо;
леваниями придатков матки и в 17,7–27% – с полипами канала
шейки матки, в постменопаузе часто сочетаются с серозометрой
или пиометрой, что, по мнению ряда авторов, не является про;
тивопоказанием для гистероскопии [50–52].

Традиционно проводится обследование (эхографичес;
кое, гистероскопия, раздельное диагностическое выскабли;
вание канала шейки матки и полости матки, гистологическое
исследование соскобов); у некоторых пациенток выполня;
ются иммуногистохимические исследования гормональных
рецепторов эндометрия (;эстрогеновых (ЭР), прогестеро;
новых рецепторов (ПР), маркеров пролиферации (Кi;67) и
апоптоза (Bcі;2) в эпителии желез и клетках стромы эндоме;
трия и определение инфекционного статуса эндометрия (по;
лимеразная цепная реакция, «Genital system»).

По данным R. Crasel и соавторов, магнитно;резонансная то;
мография (МРТ) занимает прочное место в гинекологических
клиниках Америки [54]. Это обусловлено высокой разрешающей
способностью МРТ при дифференциации как доброкачествен;
ных, так и злокачественных процессов эндометрия. Чувствитель;
ность МРТ составляет 79%, специфичность 89%, точность – 86%.

У множества пациенток ПЭ протекают бессимптомно и
являются диагностической находкой при УЗИ органов ма;
лого таза, однако они преобладают среди причин маточных
кровотечений в постменопаузе [6]. 

L. Costa–Paiva и соавторы (2011) сообщают, что амбула;
торная оценка с применением визуальных технологий,
включая ультразвуковое исследование (УЗИ) и гистероско;
пию, выявила, что ПЭ являются распространенной наход;
кой, которая коеблется от 16% до 54% у пациенток с крово;
течением в постменопаузе [7].

E. Sant’Ana de Almeida и соавторы (2004), а также другие
исследователи [3, 7] считают, что до настоящего времени нет
единого мнения и в отношении тактики ведения пациенток с
ПЭ в постменопаузе [8].

Ш. Саттаров, Е. Коган и соавторы (2013) отмечают, что
кровянистые выделения из половых путей в постменопаузе
являются причиной обеспокоенности пациенток, частых ви;
зитов к врачу и повторных УЗИ [9]. У пациенток с кровоте;
чениями в постменопаузе хирургическое лечение дает воз;
можность установить диагноз и уменьшает выраженность
симптомов. С другой стороны, внимания заслуживают паци;
ентки без клиники кровотечения. В этой ситуации основной
задачей является проведение дифференциального диагноза
между доброкачественными ПЭ и злокачественными поли;
повидными опухолями [8]. 

В настоящее время мнение относительно происхожде;
ния ПЭ неоднозначны. Некоторые авторы выделяют гормо;
нально;зависимые и автономные типы ПЭ. Поэтому этиоло;
гия ПЭ не установлена, а механизмы патогенеза остаются
раскрытыми не полностью.

Фоном для развития ПЭ у большинства 86,5–90% паци;
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енток в постменопаузе служит атрофия эндометрия [9]. Как
известно, что в течение нескольких лет постменопаузы атро;
фия эндометрия происходит после физиологического сниже;
ния функции яичников и соответственно уменьшения уров;
ня эстрогенов и прогестерона. Эндометрий в постменопаузе
тонкий, атрофический, без митозов, с атрофической стромой.

В. Сметник, Л. Тумилович (2005) считают, что в то же
время сохраняется потенциальная способность его к проли;
ферации в ответ на возможное повышение уровня эндоген;
ных эстрогенов, а также на экзогенные эстрогены [10]. Нель;
зя забывать, как отмечают E. Cicinelli и соавторы (2005),
Р. Kelly и соавторы (2007), о дисфункции гормонального фо;
на, выражающейся гипоэстрогенией, которая создает фон
относительной автономности развития ПЭ, о чем свидетель;
ствуют признаки воспаления [11, 12].

Вопрос о клеточном источнике развития ПЭ остается до на;
стоящего времени дискутабельным. Тем не менее, ПЭ скорее
всего возникает из резервных клеток базального слоя эндомет;
рия (стволовых клеток?), полного представления, как отмеча;
ют Ш. Саттаров и соавторы [9], об этом процессе не имеют.

По данным I. Fletcher, 1992, ПЭ возникают из монокло;
нальных раз; растаний генетически поврежденных стро;
мальных клеток эндометрия, с вторичным вовлечением по;
ликлональных доброкачественных желез посредством стро;
мально эпителиальных взаимоотношений, которые до сих
пор до конца не изучены [13].

O. Houghton, W. Mс Cluggage считают, что одним из про;
теинов, играющих важную роль в регулировании эпителиаль;
ной пролиферации и дифференциации, является мембранный
протеин р63, который также является маркером базальных и
резервных клеток в женском генитальном тракте [14].

В работе A.Nogueira и соавторов в 36 образцах исследова;
ний ПЭ в постменопаузе и сравнении их с окружающими эн;
дометрием в 94,4% полипов выявлена экспрессия р63, тогда
как этот показатель в окружающем эндометрии составил
всего лишь 5,6% [15].

В постменопаузе данные результаты свидетельствуют о
том, что в ПЭ сохраняется базальноклеточный иммунофено;
тип и р63 играет роль в патогенезе таких полипов. На совре;
менном этапе взгляд в отношении происхождения ПЭ, как
отмечалось ранее все же остается неоднозначным. Большин;
ство исследователей рассматривают гормонально;зависи;
мые факторы патогенеза ПЭ основаны на механизмах эстро;
генной стимуляции эндометрия.

Регуляция функции различных популяций клеток эндо;
метрия у пациенток репродуктивного возраста осуществля;
ется на разных уровнях. Главными регуляторными вещест;
вами являются эстроген и прогестерон, которые могут дей;
ствовать прямо или косвенно через факторы роста и их регу;
ляторы. В эндометрии ежемесячно происходит рост, диффе;
ренциация и апоптоз клеток. При изучении данного процес;
са установлены стимуляторы и блокаторы этих процессов,
которые являются интегральными и сложно скоординиро;
ванными в различные фазы менструального цикла с участи;
ем аутокринных и паракринных механизмов [10].

C. Buckley, H. Fox (2002) считают, что одним из доказа;
тельств теории эстрогенной стимуляции является факт от;
сутствия ПЭ у девочек до наступления менструаций [16].
Следующими доказательствами возможной «эстрогенной»
стимуляции развития ПЭ является обнаружение в них ре;
цепторов к половым гормонам, а также четко установленная
взаимосвязь между приемами препаратов, влияющих на сте;
роидные рецепторы, и частотой выявления ПЭ. 

В процессе исследования T. Biron;Shental и соавторов
(2003) обнаружены ПЭ у 25,9% пациенток в постменопаузе с
раком грудной железы, получающих терапию Тамоксифе;
ном [17].

I. Cohen (2008) также подтверждает в своих исследовани;
ях, что 3–10,7% ПЭ у пациенток, принимающих Тамоксифен,
были диагностированы злокачественные изменения [18].

По данным других исследований, T. Van den Bosch и со;
авторов (2003) выявили ПЭ у 16,3% женщин получавших за;
местительную гормональную терапию (ЗТТ), из них 43,6%
не имели клинических симптомов [19].

Однако S. Bakour и соавторы (2002) и G. Perrone и соавто;
ры (2002) утверждают, что ЗГТ не является фактором риска
развития ПЭ [20, 21]. Результаты исследования полипов у па;
циенток детородного возраста показали, что в отличие от же;
лезистого компонента полипов, в стромальном компоненте со;
держится меньше рецепторов к прогестерону (РП), чем рецеп;
торов к эстрогенам (РЭ). Считается, что это делает полипы не
чувствительными к циклическим гормональным изменениям
и препятствует децидуализации стромы полипа с последую;
щим менструальным отторжением L. Taylor и соавторы (2003)
сообщают, что ПЭ в детородный период имеют повышенную
экспрессию РЭ только в железистом эпителии [22].

E. Erdemoglu и соавторы (2008) утверждают, что тем не
менее у пациенток в постменопаузе механизмы патогенеза
недостаточно изучены, а гипотеза эстрогенной стимуляции
развития ПЭ в постменопаузе может рассматриваться как
парадоксальная [24]. У пациенток в постменопаузе, не полу;
чивших ЗГТ или терапию Тамоксифеном, ПЭ не связаны с
высоким уровнем системных стероидов. C. Bergeron [25],
указывает, что в таком случае встает вопрос, связано ли воз;
никновение ПЭ с местными, очаговыми модификациями
стероидных рецепторов? Наверное, изучение роли стероид;
ных рецепторов в патогенезе ПЭ в постменопаузе является
весьма важным аспектом, но недостаточным.

В своем исследовании I. Thijs и соавторы иммуногистохими;
чески проанализировано ПЭ и окружающий аутологичный эндо;
метрий у 24 пациенток в постменопаузе [26]. Ими было установ;
лено, что железистые клетки в отношении рецепторов окрашива;
лись более интенсивно, чем стромальные клетки в обеих тканях,
что согласуется с результатами других исследований [27].

Авторы считают, что разницы в экспрессии гормональных
рецепторов в обеих тканях не было выявлено [26]. С другой
стороны, они выявили, что стромальные клетки полипов окра;
шивались более слабо, чем стромальные клетки окружающего
эндометрия. Более того, они обнаружили значительно высо;
кую экспрессию РЭ в сравнении с РП в стромальных клетках.

По современным представлениям все же определенную
роль в развитии ПЭ отводят опять эстрогенам. Одним из ос;
новных источников эстрогенов у женщин в постменопаузе, как
указывает А. МcTiernan и другие (2004), может служить жиро;
вая ткань, что подтверждает наличием корреляции между по;
вышенной массой тела, жировой тканью и высоким уровнем
эстрогенов, описанной во многих ранних исследованиях [28].

Необходимо отметить, что, кроме того, T. Reslova и соав;
торы [29] выявили, что пациентки с ПЭ имеют более высо;
кий индекс массы тела (ИМТ).

Согласно исследований M. Belisario и соавторов (2006) оп;
ределена связь ИМТ экспрессии РЭ и РП в железистых и стро;
мальных клетках ПЭ и эндометрия у пациенток в постменопа;
узе, не принимающих гормональную терапию. В работе
M. Belisario и соавторов зарегистрировано, что женщины,
включенные в данное исследование, имели средний ИМТ, рав;
ный 29,7%, что по международным стандартам считается повы;
шенной массой тела [27]. Альтернативные результаты получе;
ны в другом исследовании, в котором сравнивали экспрессию
гормональных рецепторов в ПЭ и автологичном эндометрии.

В этом плане, M. Belisario и соавторы нашли более высо;
кую экспрессию РЭ и в железистом эпителии, и в строме по;
липов эндометрия, в сравнении с эпителием и стромой окру;
жающего эндометрия.
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Окружающая полип слизистая оболочка эндометрия бы;
ла исключительно атрофичной во всех случаях и показала
значимо более низкую экспрессию РЭ среди пациенток с бо;
лее высоким ИМТ.

В данном случае исследователи выдвигают предположе;
ние, что, возможно, сыграл роль высокий сывороточный
уровень эстрогенов, который стал причиной сниженной про;
дукции РЭ в окружающем эндометрии, но не ПЭ [27]. Это
может свидетельствовать об автономной, клоновой проли;
ферации клеточных элементов полипов, не зависящей от си;
стемных эстрогенов. Авторы объясняют, что значимо высо;
кий уровень РЭ в железах полипов может указывать на то,
что он является следствием более высокой пролиферации.
Представляет интерес исследования А. Рымашевского и со;
авторов (2011) [23] с противоречащим заключением, в кото;
ром они изучили гормональные и метаболические особенно;
сти у пациенток с ПЭ и ожирением в постменопаузе.

Авторы выявили, что при экспрессии Кi;67 в полипах про;
лиферативная активность окружающего эндометрия была до;
статочно выше по сравнению с контрольными значениями. А
также они обнаружили повышенный характер пролифератив;
ной активности как в самом полипе, так и в окружающем его
эндометрии. Данные, полученные в ходе исследований, дока;
зывают, что изменения в ткани полипа синхронизированы с
изменениями в окружающем эндометрии и соответственно
образование полипа не является автономным процессом, не
зависящим от состояния окружающего эндометрия. Авторы
выявили, что среди патогенетических факторов развития по;
липов эндометрия у пациенток в постменопаузе прослежива;
ется снижение ФСГ, гиперэстрогения, инсулинорезистент;
ность, развивающаяся на фоне гиперинсулинизма, которые за
счет активации факторов роста способствуют повышению
пролиферативной активности эндометрия [23]. В сравнитель;
ных исследованиях экспрессии рецепторов гормонов в ПЭ и
аутологичном эндометрии E. Sant’Ana de Almeida и соавторы
[8] обнаружили более сильную экспрессию РЭ и РП в желези;
стом эпителии полипов, чем в железистом эпителии аутоло;
гичного эндометрия, и более сильную экспрессию РЭ в стро;
ме полипов, чем в строме аутологичного эндометрия, что соот;
ветствует результатам других исследований.

Более высокая экспрессия стероидных рецепторов в же;
лезах полипов, чем в аутологичном эндометрии, дает основа;
ние авторам предполагать более высокую чувствительность
этих структур к стероидным гормонам, что дает возмож;
ность их роста на фоне невысокого локального уровня эстро;
генов и при атрофичном окружающем эндометрии. Наличие
стероидных рецепторов в стромальных клетках необходимо
для действия эстрогена и прогестерона. По мнению J. Arnold
и соавторов [30], регуляторная роль перигландулярной суб;
популяции стромальных клеток, которая в контакте с ба;
зальной мембраной оказывает влияние на рост и дифферен;
циацию тканей, может объяснить развитие этих структур. 

Анализ, проведенный в данном исследовании, свиде;
тельствует, что экспрессия рецепторов эстрогена в строме
полипов была выше, чем в строме аутологичного эндомет;
рия, таким образом объясняется избыточный аспект желез в
полипах и поддерживается идея клетки или стромы и эпите;
лия, где индукция эпителиальной эстрогенной пролифера;
ции происходит посредством стромальных рецепторов [8].

J. Fletcher и соавторы подтверждают данную теорию ги;
стогенеза ПЭ из стромы эндометрия [13]. В публикациях
рассматривается дискуссия о механизмах автономности рос;
та ПЭ за счет гиперпродукции факторов роста и их рецепто;
ров и дисбалансе между процессами пролиферации и апоп;
тоза. В исследовании H. Maia и соавторов [31] обнаружено
наличие гиперэкспрессии с;erb;2 в ПЭ в постменопаузе в со;
вокупности с высоким уровнем пролиферации.

Необходимо указать, что гиперэкспрессия с;erb;2 в ПЭ,
но не в окружающем эндометрии может приводить к более
высокой чувствительности полипов к воздействию на их
клетки высокого уровня гонадотропинов и низкого уровня
эстрогенов, что характерно для пациенток в постменопаузе.
Исследователями также выявлено, что аденоматозные поли;
пы обладают более высокой экспрессией с;erb2 по сравне;
нию с фиброзно;железистыми полипами [31]. L. Taylor и со;
авторы [22] сообщают, что дисбаланс между факторами про;
лиферативного ответа и апоптоза в сторону первого на огра;
ниченном участке, по;видимому, является одним из патоге;
нетических факторов, лежащих в основе полипов эндомет;
рия в детородном возрасте.

D. Vinatier и соавторы [32] считают, что одним из важ;
ных факторов в этом аспекте является Bcl;2. Данный прото;
онкоген пролонгирует жизнь клеток, ингибируя апоптоз.
Bcl;2 используют в качестве непрямого маркера гибели
клетки в ткани. Значит, уровень экспрессии Bcl;2 обратно
пропорционален объему апоптоза в ткани. Экспрессия Bcl;2
характерна для циклического эндометрия. W. Zheng и соав;
торы [33] установили, что он интенсивно экспрессируется в
гиперпластическом и в злокачественном эндометрии. Кли;
ническая значимость исследования Laylor и соавторов [22]
заключается в том, что пременопаузальные ПЭ имеют значи;
тельно повышенную экспрессию Bcl;2 и в стромальных и
эпителиальных клетках в сравнении с нормальным эндомет;
рием в пролиферативную фазу, что приводит к снижению
апоптоза и усилению пролиферации в ткани полипов.

В аналогичном исследовании у 87 пациенток с ПЭ в пре;
менопаузе H. Maia и соавторы [34] не обнаружили разницы
в степени интенсивности экспрессии Bcl;2 или проценте ок;
рашенных клеток (и железистых, и стромальных) между по;
липами и нормальным эндометрием.

Как отмечают Ш. Саттаров и соавторы [9], единствен;
ным маркером пролиферации, который показал значитель;
ную разницу между 2 группами, был Кі;67, который был зна;
чительно выше в строме полипов у пациенток в пременопау;
зе, что свидетельствует о повышенном делении клеток в
строме полипа. Противоположная точка зрения на механиз;
мы роста ПЭ основывается на данных об угнетении в них
апоптоза, что пролонгирует жизнь клеток и приводит к уве;
личению полипов в размерах.

B. Risberg и соавторы (2002) и L. Talor и соавторы (2003)
отмечают, что относительно окружающего эндометрия в же;
лезах и строме ПЭ экспрессия и Кі;67 ниже, а Bcl;2 выше
[22, 35]. Поэтому поводу L. Talor и соавторы отмечают, что
все изложенное выше привело к появлению гипотезы, что
полипы в сущности не являются митотически гиперактив;
ными, а развиваются из;за дефекта в механизмах природно;
го контроля апоптоза, приводящего к увеличению продол;
жительности жизни клеток, теория, с которой результаты
данного исследования согласуются.

В литературе отмечается, что механизмы роста ПЭ также
связаны с гормональной регуляцией. В работах исследовате;
лей было продемонстрировано, что в полипах пациенток
обеих групп экспрессия РЭ близко коррелировала с экспрес;
сией РП и Кі;67, что является признаком нормального эндо;
метрия.

Проведенные исследования P. McGurgan и соавторы
[36] свидетельствуют, что в постменопаузальных ПЭ экс;
прессия РЭ и РП была значительно выше, чем в пременопа;
узальных. Это можно обьяснить разными причинами: акти;
вация рецепторов из;за низкого уровня эндогенных гормо;
нов или же эти 2 группы полипов имеют разную этиологию
и различный уровень экспрессии рецепторов.

Как отмечают H. Morsi и соавторы [37], это указывает на
то, что полипы продолжают сохранять нормальный регуля;
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торный контроль клеточной пролиферации (показано экс;
прессией Кі;67), признак который теряется при гиперплазии и
злокачественном процессе. Согласно данным V. Otsuki и соав;
торов [38], в отличие от этого, значительной корреляции между
экспрессией гормональных рецепторов и Bcl;2 не обнаружено в
обеих группах, свойства, которые в норме строго регулируется
в функциональном эндометрии. Такие результаты исследова;
ния также поддерживают гипотезу, что и пре;, и пост; менопау;
зальные полипы развиваются вследствие сниженного клеточ;
ного апоптоза, а не из;за повышенного деления клеток.

Тем не менее, проведенный анализ результатов данного
исследования, свидетельствует, что этот механизм, похоже,
не является подконтрольным рецепторам прогестерона или
эстрогена [36].

По мнению Р. МcCurgan и соавторов [36], клинической
значимостью исследования является то, что ПЭ, возможно,
чувствительны к гормональной среде, что свидетельствует об
изменениях в уровне их рецепторов гормонов в зависимости
от менопаузального статуса, что может иметь значение при
полипах, подвергнутых действию экзогенных эстрогенов
(ЗГТ, Тамоксифен). Но в то же время полипы у обеих групп
пациенток имели одну общую картину для объяснения их ро;
ста – сниженный апоптоз. Их рост, похоже, выходит из под
обычного эстроген;рецепторного контроля, происходящего в
нормальном эндометрии. В силу этого, по;видимому, полипы
развиваются по одному механизму (сниженный апоптоз), но
в дальнейшем показывают различную экспрессию рецепто;
ров в зависимости от их гормональной среды.

Представляют интерес исследования (Е. Коган, Ш. Сатта;
ров и соавт., 2014 г.) [55], в которых участвовали 96 пациенток
с полипами эндометрия. Для иммуногистохимического (ИГХ)
исследования пациенток разделили на 3 группы: I группа – па;
циентки с аденоматозными полипами (11 случаев), II группа –
с фиброзно;железистыми полипами (17 случаев), группа срав;
нения – с атрофичным неполипоидным эндометрием (18 слу;
чаев). ИГХ;методом оценивали экспрессию ЭР и ПР в эпите;
лиальных и стромальных клетках полипа, окружающего его
эндометрия и контрольного эндометрия. В заключение обна;
ружили более высокую экспрессию стероидных рецепторов в
эпителии полипов, чем в окружающем эндометрии, что дает
основание предполагать более высокую чувствительность этих
структур к стероидным гормонам и обусловливает возмож;
ность их роста на фоне невысокого локального уровня эстроге;
нов и при атрофичном окружающем эндометрии. Понимание
роли стероидных рецепторов в патогенезе разных типов поли;
пов может привести к усовершенствованию дифференциро;
ванного подхода при выборе лечебной тактики и объема дест;
рукции эндометрия при данной патологии.

Актуальным для практического врача является также
главный вопрос о злокачественной трансформации ПЭ. 

Согласно публикаций L. Savelli и соавторов (2003),
A. Shushan и соавторов (2004) [39, 40], малигнизации колеб;
лется от 0,18% до 7,1% ПЭ в постменопаузе.

Об этом наглядно свидетельствуют A.Jr. Antunes и соав;
торы (2012) в своем исследовании, в котором принимали
участие 390 пациенток с ПЭ в постменопаузе [44]. Обнару;
жено, что частота рака в ПЭ составила 7,1% и ассоциирова;
лась с кровянистыми выделениями. Полипы в постменопау;
зе имели высокую экспрессию СОХ;2, но более высокую в
злокачественных полипах, чем в доброкачественных. В экс;
прессии Кі;67 и Bcl;2 между этими двумя группами полипов
разницы не выявлено. 

D. Hileeto и соавторы (2005), P. Dal Cin и соавторы
[41, 42] сообщают, что возможности злокачественной
трансформации ПЭ в постменопаузе могут свидетельст;
вовать выявленные в них молекулярные и/или цитогене;
тические нарушения. Авторы в своих исследованиях по;
казали результаты, которые свидетельствуют о сильной
взаимосвязи ПЭ у женщин в глубокой постменопаузе с
раком эндометрия.

Клинико;патологические проявления злокачественных
ПЭ и экспрессию СОХ;2 и ее взаимосвязь с другими факто;
рами, участвующими в неопластической трансформации
(Кі;67, р53), чтобы выяснить механизмы канцерогенеза в ПЭ
изучали G. Giordano и соавторы [43]. Авторы исследовали 6
случаев рака в полипе (2 серозных, 4 эндометриоидных), вы;
явленных среди 534 ПЭ. При ИГХ;исследовании экспрессия
СОХ;2 была повышенной во всех случаях, вне зависимости
от степени и стадии развития гистологического субтипа и
глубины инвазии эндометрия. Экспрессия р53 и Кі;67 не
коррелировала с иммунореактивностью СОХ;2, но эти мар;
керы были связаны с более тяжелой стадией, степенью и ги;
стологическим подтипом опухоли [43].

Авторы отмечают, что все злокачественные ПЭ в данном
исследовании характеризовались аномальными кровяными
выделениями из половых путей, что совпадает с результата;
ми других исследований [45–46].

Необходимо акцентуировать внимание на то, что в соот;
ветствии с показаниями других исследователей, самыми ча;
стыми подтипами рака были эндометриоидная карцинома и
серозная папиллярная карцинома [40, 41, 45, 47].

C. Schlesinger, Silverberg, W.Mc Cluggage и соавторы,
B. Mbatsogo и соавторы [46, 48], проводившие исследование,
выявили, что согласно спектру гистологических изменений
у пациенток, больных раком грудной железы, получивших
терапию Тамоксифеном, ПЭ и рак развиваются чаще, чем в
общей популяции.

Таким образом, согласно публикациям патогенез ПЭ в
постменопаузе свидетельствует, что молекулярно;биологи;
ческие параметры являются актуальными, но в то же время
многие вопросы остаются нерешенными и альтернативны;
ми, такие, как этиология, источники роста, механизмы авто;
номности и злокачественной трансформации. С нашей точ;
ки зрения, целесообразным представляется дальнейшее из;
учение у женщин в постменопаузе молекулярных механиз;
мов патогенеза.

Сучасний погляд на патогенез 
поліпів ендометрія у постменопаузі
П.М. Веропотвелян, Т.Т. Наритник, 
М.П. Веропотвелян, І.В. Гужевська

Згідно з сучасними публікаціями за останні роки збільшилась
кількість досліджень щодо молекулярних механізмів поліпів ендо;
метрія. Незважаючи на високу поширеність поліпів ендометрія,
їхня етіологія і патогенез до теперішнього часу недостатньо вивчені. 
З нашої точки зору, отримані результати, ймовірно, можна розгля;
дати у якості молекулярних предикторів ризику ракової трансфор;
мації поліпів ендометрія. Тому доцільним є подальше вивчення в
постменопаузі молекулярних механізмів патогенезу даної патології.
Ключові слова: поліп ендомерія, постменопауза, імуногістохімія.

Modern view on the endometrial 
polyps pathogenesis in the postmenopausal period
P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan,
T.T. Naritnik, I.V. Guzhevskaya 

According to recent publications in the recent years there was an
increase in the number of research studies covering the molecular
mechanisms of endometrial polyps. Despite high prevalence of endome;
trial polyps, its’ etiology and pathogenesis still are not well understood.
From our point of view it may be possible to view the obtained results
as molecular markers of cancerous transformation of endometrial
polyps. Thus, it appears viable to continue further research in post;
menopausal period of molecular mechanisms of this pathology.
Key words: endometrial polyps, postmenopausal period, tissue immunoassay.
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