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Предрак и рак эндометрия представляют серьезную проблему для онкологии и онкомор-
фологии. В обзоре представлены современные представления о патогенезе, морфогенезе, па-
тологической анатомии, диагностике предрака и рака эндометрия. Указывается на недоста-
точную изученность данных вопросов, что требует проведения дальнейших исследований. 
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The precancer and cancer uteri represent a serious problem for oncology. In the review mod-
ern representations about patogenesis, morphogenesis are submitted, to pathological anatomy, 
diagnostics of precancer and cancer uteri. It is underlined an insufficient level of scrutiny of the 
given questions that demands carrying out of the further researches. 
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Введение 
Гиперплазия — увеличение числа кле-

ток, внутриклеточных структур, межкле-
точных волокнистых образований вслед-
ствие усиленной функции органа или в 
результате патологического новообразо-
вания ткани. Последний вариант гипер-
плазии имеет наибольшее клиническое 
значение. Выделяют несколько типов же-
лезистой пролиферации эндометрия с раз-
личной степенью структурных нарушений 

(расслоение эпителия с наличием клеточ-
ного атипизма или без него) [1, 2]. При 
этом инвазивного роста не наблюдается. 
Среди гиперпластических (предопухоле-
вых) состояний тела матки выделяют про-
стую и сложную неатипическую, а также 
простую и сложную атипическую гипер-
плазии эндометрия. Несколько иную по 
биологическим потенциям группу форми-
руют эндометриальные полипы функцио-
нального и базального типов. Без лечения 
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риск развития рака эндометрия составляет 
1–14% (наиболее вероятен в период по-
стменопаузы и у женщин с атипичной 
аденоматозной гиперплазией) [8, 16]. 
Факторами риска развития рака эндомет-
рия (РЭ) являются: ановуляция, климак-
терический период, синдром персистен-
ции фолликула, фолликулярные кисты, 
опухоли theca и гранулезных клеток, 
ожирение, гипергликемия. 

Цель работы: дать оценку современ-
ным представлениям о патоморфологиче-
ских особенностях, патогенезе, морфогене-
зе и диагностике гиперпластических со-
стояний и карцином эндометрия. 

Современные представления о пато-
генезе и морфогенезе предопухолевых со-
стояний. Общепризнанно, что гиперпла-
стические изменения в эндометрии возни-
кают в результате нарушения нейроэндок-
ринной регуляции, вследствие чего резко 
изменяется соотношение гонадотропных и 
половых гормонов [13, 18, 21, 22]. В осно-
ве образования гиперплазий эндометрия 
лежит нарушение овуляции, которое про-
исходит по типу персистенции (пережива-
ния) фолликулов или их атрезии. Ввиду 
отсутствия овуляции выпадает лютеиновая 
фаза цикла. Снижение уровня прогестеро-
на, который в норме вызывает циклические 
секреторные преобразования эндометрия, 
приводит к тому, что эстрогены либо в ре-
зультате значительного повышения, либо 
при длительном воздействии вызывают 
пролиферативные изменения в слизистой 
оболочке матки. В репродуктивном и пре-
менопаузальном периодах чаще отмечает-
ся персистенция фолликулов. Однако мо-
жет иметь место и атрезия одного или не-
скольких фолликулов, которые, не дости-
гая зрелости, погибают, а это приводит к 
снижению секреции эстрогенов, что, в 
свою очередь, стимулирует секрецию го-
надотропинов и вызывает рост новых 
фолликулов и новое повышение эстроге-
нов. При атрезии фолликулов секреция 
эстрогенов волнообразная, не достигает 
высоких уровней, в то же время отмечает-
ся относительный избыток эстрогенов из-
за снижения антиэстрогенного влияния 
прогестерона. Продолжительное действие 
эстрогенов приводит к чрезмерной про-
лиферации эндометрия: слизистая утол-
щается, железы удлиняются, в них обра-

зуются расширения. По мере старения ор-
ганизма увеличивается активность гипота-
ламического центра, регулирующего секре-
цию фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ). Секреция ФСГ возрастает, вызы-
вая компенсаторное усиление деятельно-
сти яичников: яичники начинают в воз-
растающем количестве выделять вместо 
классических эстрогенов (эстрадиола и 
эстрона) так называемые неклассические 
фенолстероиды [23]. Кроме того, источ-
ником гиперэстрогении (особенно в мено-
паузе) следует считать избыточную массу 
тела и обусловленную этим повышенную 
ароматизацию андрогенов в эстрогены в 
жировой ткани. В результате неспецифи-
ческие для репродуктивной системы на-
рушения жирового обмена опосредовано, 
через измененный стероидогенез приво-
дят к гиперэстрогении и возникновению 
гиперпласгических процессов эндомет-
рия [2, 4, 30, 31]. 

Современные представления о пато-
генезе и морфогенезе рака эндометрия 

В настоящее время наблюдается неук-
лонное возрастание частоты РЭ. Предпола-
гается, что это может быть обусловлено уве-
личением пациенток с нейро-эндокринно-
обменными нарушениями на фоне генети-
ческих, этнических и средовых факторов. 
Считается, что, по крайней мере, основные 
звенья патогенеза и факторы риска для 
гормонзависимых опухолей репродуктив-
ной системы могут быть общими [1, 7, 19, 
20]. По мнению большинства ученых, в 
постменопаузе формирование пула эстро-
генов происходит на 1/3 за счет яичнико-
вого синтеза и на 2/3 за счет надпочечни-
кового (андростендион) [7]. Подобные воз-
растные изменения требуют некоторой пе-
рестройки гистологической структуры ко-
ры надпочечников, а именно: увеличения 
удельного веса пучковой зоны. Создаются 
условия для увеличения синтеза кортизола, 
что, в свою очередь, может приводить к 
изменению обмена жиров, иммунодепрес-
сии, повышению риска развития опухолей 
[3, 5, 6]. Важную роль играют нарушения 
жирового обмена, т.к., например, неэсте-
рифицированные жирные кислоты обла-
дают эффектом метаболической иммуно-
депрессии именно на естественные клет-
ки-киллеры (NK-клетки), отвечающие за 
противоопухолевый иммунитет. На фоне 
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увеличения пула пролиферирующих клеток в 
постменопаузе и вышеуказанных нейро-
эндокринно-обменных нарушений и фор-
мируется «синдром канкрофилии» [7, 9]. 
Для больных репродуктивного возраста, 
страдающих РЭ, также характерны глубо-
кие и разнообразные нарушения энергети-
ческого гомеостаза. Они чаще всего разви-
ваются под влиянием повышения активно-
сти гипоталамо-гипофизарного комплекса 
и приводят к выраженным эндокринно-
метаболическим нарушениям: ожирение, 
гиперлипидемия, изменение секреции про-
лактина, соматотропного гормона, инсули-
на и кортизола [7, 14, 15]. Важной и до 
конца не изученной проблемой являются 
гормонпродуцирующие процессы и опухо-
ли яичников [11, 12]. 

Патоморфологические особенности 
неатипических гиперпластических про-
цессов. При патоморфологическом иссле-
довании гиперпластические процессы в 
эндометрии характеризуются разрастанием 
и погружением пластов эпителия в подле-
жащую ткань. Единственным морфологи-
ческим критерием различных форм гипер-
плазии при патологии эндометрия является 
характер желез. Простая неатипическая 
гиперплазия эндометрия характеризуется 
отсутствием деления эндометрия на ба-
зальный и функциональный слои. Между 
эндометрием и миометрием сохраняется 
четкая граница, количество желез увеличе-
но, их форма и расположение весьма нерав-
номерны. Часть желез имеет кистовидно 
расширенный просвет, выстлана однорядным 
эпителием с четко очерченным апикальным 
краем клеток. В строме имеется густая сеть 
аргирофильных волокон, сами клетки стремы 
несколько увеличены в объеме [27]. Сложная 
неатипическая гиперплазия эндометрия час-
то представляет полиповидную форму желе-
зистой гиперплазии и образуется вследствие 
дальнейшего прогрессирования базальной 
гиперплазии. При макроскопическом иссле-
довании слизистая оболочка утолщена до 
2–3 мм, представляет собой кровоточащую 
ткань с полиповидными выступами. Обычно 
полиповидные разрастания при патогистоло-
гическом исследовании имеют вид скоплений 
желез штопорообразного вида и располага-
ются близко друг к другу. Характерным при-
знаком является феномен субнуклеарной ва-
куолизации многорядного эпителия желез [2]. 

Патоморфологические особенности ати-
пических гиперпластических процессов 

Признаки атипической трансформации 
могут быть выражены в различной степени 
и наблюдаться на всем протяжении гипер-
плазированной слизистой оболочки или 
только на отдельных ее участках. Атипи-
ческое строение желез выражается чаще 
всего в виде аденоматоза — чрезмерно 
близком расположении желез, увеличении 
их числа. Расширение желез при этом 
обычно незначительно выражено. В боль-
шинстве случаев железы извитые, с много-
численными разветвлениями и располага-
ются так плотно друг к другу, что местами 
почти вытесняют собой строму. Просветы 
отдельных желез расширены, имеют со-
сочковые выросты по направлению внутрь 
просвета железы. На гистологических срезах 
они дают картину, известную под названием 
«железа в железе». Атипичность клеток эпи-
телия желез проявляется в более или менее 
выраженной их анаплазии, то есть такой 
трансформации этих клеток, при которой они 
становятся менее дифференцированными, 
чем исходные клетки цилиндрического эпи-
телия [29, 32]. Анаплазированные клетки же-
лезистого эпителия теряют способность адек-
ватно отвечать на гормональные влияния. 
Чем выраженнее степень анаплазии, тем вы-
ше способность клеток к автономному, не-
управляемому росту. Анаплазия железистого 
эпителия проявляется в увеличении размеров 
клеток и их ядер и более светлом, бледном их 
окрашивании. Иногда ядра окрашиваются 
полихромно. Обращает на себя внимание по-
вышенная тенденция к пролиферации желе-
зистого эпителия. Последний может распола-
гаться в несколько слоев, образовывать раз-
ветвления и выросты в просветы желез. Ати-
пическая трансформация эпителия может 
проявляться также в виде акантоза — такой 
трансформации цилиндрического эпителия 
желез, при которой он становится похожим 
на плоский многослойный эпителий по 
внешнему виду клеточных элементов и по 
характеру их роста [2]. 

Современные представления о диаг-
ностике предрака и рака эндометрия 

Чрезвычайно важно уже при первом 
осмотре больных в женской консультации 
разделить их на две основные группы: 
женщины с кровянистыми выделениями из 
матки, у которых вероятность рака эндомет-
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рия незначительна (I группа), и женщин с кро-
вянистыми выделениями из матки, у которых 
наличие рака, как причина кровянистых вы-
делений весьма вероятно (II группа). К I груп-
пе следует отнести женщин детородного 
возраста, а также находящихся в климак-
терическом периоде без выраженных ней-
роэндокринных изменений, у которых па-
тологические выделения из матки появи-
лись впервые или длятся в течение корот-
кого времени. Например, мажущие кровя-
нистые или гноевидные выделения после 
аборта, при остром аднексите или обостре-
нии хронического аднексита, после незначи-
тельной задержки менструаций в связи с на-
чинающейся климактерической дисфункци-
ей яичников. Ко II группе следует отнести 
женщин: в менопаузе — с кровянистыми 
выделениями, возникшими впервые или 
повторно после произведенного ранее ди-
агностического выскабливания или сим-
птоматического лечения; в климактериче-
ском периоде — с длительными мажущи-
ми кровянистыми выделениями вне менст-
руального цикла при выраженных нейроэн-
докринных изменениях, возникших впервые, 
а также для диагностического выскаблива-
ния [9, 10, 17, 32]. Наиболее ценным явля-
ется аспирационное цитологическое ис-
следование эндометрия, производимое в 
амбулаторных условиях. При наличии у 
больных гиперпластических изменений эн-
дометрия в цитологических препаратах нахо-
дят значительное количество клеток эндо-
метрия с признаками пролиферации, выра-
женными в различной степени; при атрофии 
клеток эндометрия в препарате мало, они 
мелкие, мономорфные, расположены разроз-
ненно. Следует отметить, что цитологическое 
исследование эндометрия имеет определен-
ные сложности, требует специальной подго-
товки врача-цитолога. Подходы к описанию 
патоморфологических изменений и форму-
лированию заключения должны быть унифи-
цированными [21, 24, 25, 26, 28]. 

Например: 
Неизменный эндометрий. Количество 

эпителиальных клеток может быть различ-
ным. Ведущее значение имеет отсутствие 
признаков патологической пролиферации, 
таких как резкое укрупнение и гиперхромия 
ядер клеток, появление плотных железистых и 
сосочковых структур, объемных тканевых 
мачков, клеток мета-планированного эпите-

лия. Для физиологической пролиферации, 
обусловленной различным функциональ-
ным состоянием эндометрия, характерно: 
незначительное укрупнение ядер в клетках 
эпителия при существенном увеличении 
содержания различных стромальных эле-
ментов (пестрый стромальный состав). 

Пролиферация клеток эндометрия. 
Имеются признаки патологической проли-
ферации эпителиальных клеток: значитель-
ное их укрупнение, гиперхромия и укрупне-
ние ядра, появление палочковидных ядер, 
могут присутствовать многослойные эпите-
лиальные пласты, единичные неплотные же-
лез подобные сосочковые комплексы. Стро-
мальные клетки присутствуют в незначи-
тельном количестве, при этом преобладают 
клетки какого-либо одного вида. 

Гиперплазия эндометрия. В мазках — 
обилие эпителиальных клеток различного 
вида, плотных желез, которые являются 
преобладающими, много сосочков и мно-
гослойных пластов. В многоклеточных 
эпителиальных структурных пластах гра-
ницы клеток нечеткие. Иногда обнаружи-
ваются тканевые фрагменты слизистой 
оболочки с сохранившимися просветами 
желез и прослойками стромы. 

Атипическая гиперплазия эндометрия. 
В основе процесса, помимо глубокой струк-
турной перестройки желез, констатируют 
выраженную клеточную атипию, гранича-
щую со злокачественной трансформацией 
клеток. Как правило, мазки характеризу-
ются обильным клеточным составом, не-
редко с присутствием железистых, сосоч-
ковых структур. Могут быть представлены 
любые разновидности клеток гиперплази-
рованного эпителия: светлые и темные, 
среднего, мелкого, реже крупного размела, 
цилиндрическне, кубические, полиморф-
ные Обязательно присутствуют клетки с 
признаками клеточного атипизма, количе-
ство которых может быть различным: от 
единичных, находящихся по периферии 
комплексов, тканевых клочков пролифери-
рующего эпителия, до пластов клеток с яв-
лениями умеренной и тяжелой дисплазии. 

Рак эндометрия. Преобладающей фор-
мой является аденокарцинома (высоко-
дифференцированная, умереннодифферен-
цированная, низкодифференцированная). Ци-
тологические трудности в установлении ди-
агноза рака могут возникнуть при высоко-
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дифференцированной аденокарциноме, па-
ренхиматозные элементы которой могут 
иметь нерезко выраженные критерии злока-
чественности, когда отсутствует значитель-
ное увеличение клеток, атипия их формы, 
нет резко полиморфных ядер. Опухолевые 
клетки в таких случаях имеют призматиче-
скую, цилиндрическую, округлую форму, 
средние и мелкие размеры. Недифференци-
рованный рак характеризуется резким поли-
морфизмом опухолевых клеток. 

Заключение 
В последние годы представления о пато-

генезе, морфогенезе и патоморфологической 
диагностике предрака и рака эндометрия пре-
терпели значительные изменения. РЭ считал-
ся редким заболеванием, которое чаще разви-
вается в постменопаузальном периоде. Со-
временные тенденции таковы, что РЭ разви-
вается все чаще у женщин репродуктивного 
возраста, при этом патогенез и морфогенез 
его не всегда связян с банальной гиперэстро-
генией, а обусловлен сложными нейроэндок-
ринными перестройками в организме жен-
щин. К сожалению, до сих пор мало изучен-
ными остаются тканевые процессы в строме 
эндометрия и РЭ. Для своевременной диаг-
ностики РЭ необходим адекватный забор ма-
териала из полости матки у лиц, относящихся 
к группе риска по патологии эндометрия, и 
грамотная трактовка цитологической карти-
ны, которые обусловливают высокую веро-
ятность выявления предраковых состояний и 
РЭ при профилактических осмотрах. 
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ДИНАМИКА АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ 
КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 

И.А. Гончар 

Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии  

В результате проведенного исследования оценена динамика артериального давления 
(АД), степень регресса неврологических нарушений в остром периоде кардиоэмболиче-
ского ишемического инсульта у 23 больных. В инициальном периоде кардиоэмболическо-
го инсульта зарегистрирован незначительный компенсаторный подъем систолического 
АД до 157,5±5,7 мм рт. ст., диастолического — до 87,0±3,7 мм рт. ст., пульсового — 
70,5±2,8 мм рт. ст. В течение 2 нед снижение уровня систолического АД составило 21,1% 
по сравнению с исходным значением, диастолического — 19,3%, пульсового — 23,5%. В 
47,8% наблюдений для достижения целевых показателей АД≤140/90 мм рт. ст. потребова-
лось назначение комбинированной антигипертензивной терапии (ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, мочегонные, бета-блокаторы). 

Ключевые слова: артериальное давление, антигипертензивная терапия, кардиоэмболи-
ческий инсульт, неврологические нарушения. 

DYNAMICS OF THE BLOOD PRESSURE IN THE ACUTE 
CARDIOEMBOLIC STROKE 

I.А. Gontschar 

Republic Research-Clinical Center of the Neurology and Neurosurgery 

The prospective study of the blood pressure (BP) dynamics and the degree of the regress of 
neurological impairments in 23 patients with acute cardioembolic ischemic stroke. Insignificant 
compensatory rise of systolic BP to 157,5±5,7 mm Hg , diastolic to 87,0±3,7 mm Hg, pulse BP 
to 70,5±2,8 mm Hg was recorded in the initial period of cardioembolic stroke. In 2 weeks de-
crease of systolic BP of 21,1%, diastolic of 19,3%, pulse BP of 23,5% from the initial was registered. 
In 47,8% of records combined antihypertensive therapy (angiotensin-converting enzyme inhibitors, 
diuretics, ß-blockers) was necessary to reach the target BP numbers (≤140/90 mm Hg). 

Key words: antihypertensive therapy, blood pressure, cardioembolic stroke, neurological 
impairments. 


