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Вступ
Гіперплазія ендометрію (ГЕ) – захворювання, 

що являє собою широкий спектр морфологічних 
змін, які переважно характеризуються збільшен-

ням співвідношення залозистого компонента ен-
дометрію до стромального порівняно з нормаль-
ним ендометрієм. При неатиповій гіперплазії 
ендометрію (НГЕ) характерно збільшення зало-
зистих клітин, але відсутня ядерна атипія. При 
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Резюме
Вступ. Гіперпластичні процеси ендометрію є однією з найпоширеніших патологій у жінок пременопау-

зального віку та в залежності від наявності цитологічної атипії поділяються на неатипові форми (НГЕ) та 
атипові (АГЕ). Незважаючи на досить сприятливий прогноз НГЕ, тим не менше ризик розвитку атипії скла-
дає близько 2% на рік, ще одна проблема зумовлена тим, що клініцисти й досі не мають чітких критеріїв – у 
якому ж випадку реалізується несприятливий сценарій розвитку подій та НГЕ прогресує до АГЕ та раку ендо-
метрію.  Також недостатньо визначені показники чутливості або нечутливості НГЕ та АГЕ до лікувальних 
заходів першої лінії, а саме – прогестинів. Визначення експресії рецепторів до естрадіолу (ER) та прогесте-
рону (PGR) нормального (НЕ) та гіперплазованого ендометрію може бути корисним для подальшої розробки 
алгоритмів лікування при різних морфотипах гіперплазії та прогнозу відповіді на лікування прогестинами. 

Мета дослідження. Визначення особливостей експресії рецепторів до естрадіолу та прогестерону в клі-
тинах залоз та строми ендометрію в нормі та при різних морфотипах його гіперплазії.

Матеріал та методи дослідження. Обстежено 137 жінок: 40  – з НЕ, 61 –  з НГЕ, 36 – АГЕ. Проводилось 
стандартне гістологічне дослідження та імуногістохімічне дослідження (ІГХ) в зразках ендометрію. ІГХ до-
слідження виконували в парафінових зрізах з використанням моноклональних або поліклональних антитіл та 
системи візуалізації. Досліджували експресію ER та PGR в залозах та стромальних клітинах з підрахуванням 
усередненого його значення або Н-індексу, який розраховували в залежності від інтенсивності забарвлення та 
кількості позитивних клітин. Значення від 0 до 50 балів за H-індексом сприймали за відсутність експресії ER 
та PGR, від 50 до 100 – експресію антигенів до рецепторів вважали слабко позитивною; 100 балів та більше 
– позитивною. Статистичну обробку результатів проводили з використанням ліцензійної статистичної про-
грами Statistica (версія 6.1; Statsoft, США).

Результати дослідження. Клітини залоз і строми в НЕ мали високі показники експресії ER в проліфера-
тивну фазу циклу (відповідно 193,1±12,2 і 166±9,7 балів), але в секреторній фазі циклу активність експресії 
ER суттєво знижувалася (залози 125,4±5,7, строма – 122,4±4,8 бали). Активність експресії PGR зберігалась 
на високому рівні в обидві фази циклу (в залозах 193,2±8,5 та 178,7±6,3, в стромі 140,2±4,4 та 116,6±3,1 
балів відповідно). При НГЕ активність експресії ER як в епітелії залоз (180±8,3), так і в стромі (170,5±4,1) 
майже не відрізнялася від нормального ендометрію проліферативної фази циклу, але перевищувала показники 
секреторної фази. Експресія PGR в залозистому епітелії при НГЕ була практично на рівні цього показника 
в НЕ. Експресія PGR в клітинах строми  НГЕ склала 197,5±9,3 бали та достовірно перевищувала показники 
НЕ. Навпаки, при АГЕ експресія ER і PGR значно зменшувалася. У залозах Н-індекс ER (74,6±3,9) був в 2,6 
рази нижчім, ніж в проліферативному ендометрії здорових жінок (p<0,05) і в 2,4 рази нижчім, ніж при НГЕ 
(р<0,05); в стромі АГЕ знизився до 30,3±2,8, що в 5,5 рази нижче ніж в НЕ проліферативної фази (p<0,002) і в 
5,6 рази нижче, ніж при НГЕ (p<0,002). Експресія PGR також значно знизилась. В залозах АГЕ експресія PGR 
(71,1±2,3 ) була в 2,7-2,5 рази меншою, ніж цей показник в зразках НЕ у проліферативну і секреторну фази 
відповідно (p<0,05). Суттєві відмінності знайдено між експресією PGR при АГЕ та НГЕ. Так, Н-індекс PGR 
в залозах АГЕ був в 2,8 разів меншим, ніж при НГЕ (p<0,05), в стромі – в 2,4 рази нижчім (p<0,05). 

Висновок. Найбільш активну експресію рецепторів як до естрадіолу, так і прогестерону було визначено в 
першій фазі менструального циклу нормального ендометрію та при неатиповій гіперплазії ендометрію. Для 
другої фази менструального циклу характерно помірне зниження рецепторів як естрадіолу, так і прогестеро-
ну. Рецепторний статус атипової гіперплазії ендометрію характеризує значне та достовірне зниження екс-
пресії естрогенових і прогестеронових рецепторів порівняно як з нормальним ендометрієм, так і неатиповою 
гіперплазією ендометрію. 

Ключові слова: проліферативний ендометрій; секреторний ендометрій; неатипова гіперплазія ендоме-
трію; атипова гіперплазія ендометрію; експресія рецепторів до естрадіолу та прогестерону.
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атипових формах (АГЕ) основною ознакою є на-
явність ядерної атипії. Вважається, що при НГЕ 
ризик розвитку раку ендометрію невеликий та 
становить менше 5% за 20 років спостереження, 
але в той же час існують дані, що проста гіперп-
лазія може прогресувати в атипову в 9% випадків 
протягом 24 тижнів спостереження. Атипова ж гі-
перплазія являє собою істинний предрак ендоме-
трію, при якій карцинома ендометрію розів’ється 
у 27,9% випадках протягом 20 років [11, 13]. Не-
зважаючи на досить сприятливий прогноз НГЕ, 
занепокоєність клініцистів зумовлена тим, що ми 
й досі не маємо чітких критеріїв – в якому ж ви-
падку реалізується несприятливий сценарій роз-
витку подій та НГЕ прогресує до АГЕ та раку 
ендометрію.  Підступність атипової гіперплазії 
ендометрію ще й в тому, що до 43% видалених 
маток в жінок з попереднім діагнозом АГЕ мали 
вогнища недіагностованої до операції аденокар-
циноми ендометрію [8, 10].  Як за даними ВООЗ, 
так і вітчизняних науковців, більшість випадків 
раку ендометрію може бути попереджена за умо-
ви раннього виявлення передпухлинної патології 
ендометрію, визначення її канцерогенного ризику 
і раціонального лікування [2, 9]. 

Гормональна терапія на підставі використан-
ня прогестинів як шляхом внутрішньоматкового 
введення, так і шляхом традиційного перораль-
ного прийому є найпоширенішою тактикою ліку-
вання гіперпластичних процесів ендометрію при 
неатипових формах [2, 5, 8, 9]. Але ж реалізація 
як ендогенного, так і екзогенного впливу стеро-
їдних гормонів відбувається шляхом зв’язування 
з відповідним рецептором, та в свою чергу вже 
комплекс гормон+рецептор із залученням низки 
сигнальних молекул та факторів проліферації, клі-
тинної адгезії та диференціювання відповідає за 
проліферативний чи антипроліферативний вплив 
на ендометрій. Тобто наявність рецепторів до від-
повідних стероїдних гормонів (естрадіолу та про-
гестерону) та активність їх експресії можуть бути 
факторами певного прогнозу щодо ефективності 
гормонального впливу на ендометрій з метою за-
побігання його гіперпластичної та неопластичної 
трансформації [3, 6, 12].

Метою даної роботи стало визначення осо-
бливостей експресії рецепторів до естрадіолу та 
прогестерону в клітинах залоз та строми ендоме-
трію в нормі та при різних морфотипах його гі-
перплазії. 

Матеріал і методи дослідження
Для дослідження експресії рецепторів до 

естрадіолу та прогестерону було відібрано 137 
морфологічних зразків ендометрію, у тому числі, 
61 – з гіперплазією ендометрію без атипії (НГЕ), 
36 – з гіперплазією ендометрію з атипією (АГЕ), 
а також 40 зразків з нормальною морфологічною 
структурою у відповідності до І або ІІ фази мен-
струального циклу. Матеріал  було отримано у 137 
жінок пременопаузального віку під час діагнос-
тичної біопсії ендометрію з приводу аномальних 
маткових кровотеч або збільшення товщини ендо-
метрію вище нормативних значень при ультразву-
ковому досліджені. Слід зазначити, що з 97 жінок 

з гіперплазією ендометрію в 83 (85,6 %) випадках 
це було ізольоване захворювання, в 14 (14,4 %) 
випадках - у сполученні з лейоміомою матки. 19 
(19,5 %) жінок раніше отримували різні види КОК 
з метою контрацепції, яку припинили не менш, як 
за 2 роки до включення у дослідження.  Вік жінок 
у дослідженій виборці  був від 45 до 50 років, а 
його середнє значення суттєво не різнилося між 
групами здорових пацієнтів та хворих на НГЕ або 
АГЕ.

Морфологічні дослідження біоптатів ендоме-
трію виконували в сертифікованій за міжнародним 
стандартом ISO 9001-2000 лабораторії патомор-
фології та імуногістохімії діагностичного центру 
ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ 
Україні». Імуногістохімічне (ІГХ) дослідження 
ядерних антигенів виконували в парафінових зрі-
зах біологічних зразків ендометрію з використан-
ням моноклональних або поліклональних антитіл 
виробництва компаній «DakoCytomation» (Данія), 
«TermoScientific» (США) та системи візуалізації 
UltraVision LP (LabVision) та LSAB2, EnVision 
(Dako) [4].

Активність гормонозалежних шляхів пролі-
ферації визначали за експресією рецепторів до 
естрадіолу (ER) та прогестерону (PGR). Оскільки 
ER та PGR виключно ядерні антигени, при оцінці 
імунозабарвлення враховували тільки ядерну ре-
акцію (не менш як в 10 полях зору при збільшенні 
×400) за наступними критеріями: відсутність за-
барвлення (відсутність експресії), слабке забарв-
лення (слабка експресія), помірне забарвлення 
(помірна експресія) та інтенсивне забарвлення 
(значна експресія). Враховуючи, що клітини з 
позитивною реакцією на ER і PGR мають значні 
розбіжності в інтенсивності ІГХ-забарвлення, ми 
використовували усереднене його значення або 
Н-індекс, який розраховували за формулою: Н = 
(% клітин, що слабо прореагували х 1) + (% клітин 
із помірно вираженою реакцією х 2) + (% клітин із 
інтенсивною реакцією х 3). Значення від 0 до 50 
балів за H-індексом сприймали за відсутність екс-
пресії ER та PGR, від 50 до 100 – експресію анти-
генів до рецепторів вважали слабко позитивною; 
100 балів та більше – позитивною [4].

Статистичну обробку результатів проводили з 
використанням ліцензійної статистичної програ-
ми Statistica (версія 6.1; Statsoft, США) [ 1].

Дизайн дослідження та всі методики, які були 
використані в дослідженні, схвалені експертною 
комісією з біоетики ДЗ «Дніпропетровська ме-
дична академія МОЗ Україні», про що є експертне 
рішення від 28.01.2021 і відповідають вимогам 
Хельсінської декларації.

Результати дослідження та їх обговорення
Відомо, що клітинна проліферація в репро-

дуктивних органах пов’язана головним чином із 
впливом статевих гормонів на геном, опосередко-
ваним через взаємодію з ядерними ER та PGR, від 
стану експресії яких залежить формування сиг-
нальної відповіді у вигляді активації клітинного 
циклу [12, 14]. 

Результати дослідження експресії ER та PGR 
демонструє рис.1. Як свідчать отримані дані, в 
зразках НГЕ показник експресії ER за Н-індексом 
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в епітелії залоз майже не відрізнявся від його зна-
чення в нормальному ендометрії в І (проліфера-
тивну) фазу циклу (180±8,3 і 193,1±12,2 відпо-
відно), але в 1,43 рази перевищував цей показник 
ІІ (секреторної) фази циклу (відповідно 180±8,3 і 
125,4±5,7; p<0,05). У стромальних клітинах ендо-
метрію була відзначена подібна картина стану екс-
пресії ER, де Н-індекс в зразках НГЕ був практич-
но ідентичним в ендометрії проліферативної фази 
циклу (170,5±4,1 проти 166±9,7 відповідно), але 
був в 1,39 рази більшим, ніж Н-індекс в стромаль-
них клітинах нормального ендометрію в секретор-
ну фазу (відповідно 170,5±4,1 і 122,4±4,8; p<0,05). 

Значення Н-індексу PGR в залозистому епіте-
лії в зразках НГЕ (201,7±11,5) суттєво не відрізня-
лося від свого показника в нормальному ендоме-
трії здорових жінок в І фазу циклу (193,2±12,2) та 
незначно перевищувало значення Н-індексу PGR 
в залозистому епітелії ендометрію ІІ фази циклу 

(178,7±6,3). Звертає на себе увагу, що в експресія 
PGR за Н-індексом в клітинах строми в зразках 
НГЕ була в 1,4 рази більшою, ніж в нормальному 
ендометрії в І фазу циклу  (відповідно 197,5±9,3 
і 140,2±4,4; p<0,05), та в 1,69 рази більшою ніж в 
стромальних клітинах нормального ендометрію в 
ІІ фазу циклу (відповідно 197,5±9,3 і 116,6±3,1; 
p<0,05 ). Отже, при НГЕ експресія ER, як в зало-
зистих, так і стромальних клітинах, відбувалася 
на рівні  рецепторної активності в нормальному 
ендометрії в проліферативну фазу циклу, але іс-
тотно перевищувала ці показники в нормальному 
ендометрії ІІ фази менструального циклу. Така ж 
тенденція відмічена і щодо експресії PGR в за-
лозистому епітелії НГЕ, але в стромальних клі-
тинах, на відміну від експресії ER, Н-індекс PGR 
істотно перевищував аналогічні показники в нор-
мальному ендометрії в обидві фази менструаль-
ного циклу.
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Риc. 1. Показники експресії ER та PGR в клітинах нормального ендометрію 
(І і ІІ фази менструального циклу), неатипової (НГЕ) та атипової (АГЕ) 

гіперплазії ендометрію (Н-індекс)

Навпаки, при АГЕ експресія ER і PGR зна-
чно зменшувалася (рис.1). Так, в епітелії залоз 
Н-індекс ER був нижчим в 2,6 рази цього показ-
ника в нормальному ендометрії І фази (відповід-
но 74,6±3,9 і 193,1±12,2; p<0,036) і в 1,68 рази 
– ІІ фази менструального циклу здорових жінок 
(відповідно 74,6±3,9 і 125,4±5,7; p<0,05) та в 2,4 
рази нижчим, ніж при НГЕ (відповідно 74,6±3,9 
і 180±8,3; p<0,04). Та ще більш значна редукція 
експресії ER була відзначена в клітинах строми, 
де значення Н-індексу було в 5,5 рази меншим 
відносно аналогічного показника в нормально-
му ендометрії І фази менструального циклу (від-
повідно 30,3±2,8 і 166±9,7; p<0,002) і в 4 рази 
меншим у порівняні з нормальним ендометрієм 
ІІ фази циклу (відповідно 30,3±2,8 і 122,4±4,8; 
p<0,05), та в 5,6 рази нижче, ніж при НГЕ (від-
повідно 30,3±2,8 і 170,5±4,1; p<0,002). Редукції 
зазнала також експресія PGR, як в залозистому 

епітелії, так і в стромальних клітинах.  У зало-
зистому епітелії Н-індекс PGR був в 2,7 і 2,5 рази 
меншим, ніж цей показник в зразках ендометрію 
здорових жінок в І фазу (відповідно 71,1±2,3 і 
193,2±12,2; p<0,04) і ІІ фазу (відповідно 71,1±2,3 
і 178,7±6,3; p<0,045) менструального циклу. В 
клітинах строми Н-індекс PGR був менше в 1,7 і 
1,4 рази, ніж цей показник в нормальному ендо-
метрії відповідно у І фазу (відповідно 80,6±1,8 і 
140,2±4,4; p<0,05) і ІІ фазу (відповідно 80,6±1,8 і 
116,6±3,1; p<0,05) фази циклу. Та навіть ще біль-
ші відмінності, ніж з нормальним ендометрієм, 
були знайдені між експресією PGR при АГЕ та 
НГЕ. Так, Н-індекс PGR в залозах АГЕ був мен-
шим в 2,8 рази у порівнянні з НГЕ (відповідно 
71,1±2,3 і 201,7±11,5; p<0,05), а в клітинах стро-
ми – в 2,4 рази (80,6±1,8 та 197,5±9,3; p<0,05). Та-
ким чином, за отриманими результатами експресії 
ER і PGR в епітелії залоз і клітинах строми при 
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АГЕ (яку відносять до передракових станів) відбу-
вається істотне зменшення рецептивності клітин, 
наслідком якої можна очікувати зменшення як про-
моторного, так і антипроліферативного впливу ен-
догених і екзогених статевих гормонів на клітинні 
цикли при цьому морфотипі гіперплазії.

Процес проліферації і диференціювання клітин 
ендометрію регулюється статевими гормонами в 
комплексі з відповідними ядерними рецепторами 
в зоні регуляції естроген-залежних генів, а також 
низкою білків, які утворюють центральну систему 
контролю за проходженням клітинного циклу [14, 
15]. Зростання експресії PGR як в залозах, так і в 
стромі ендометрію при НГЕ, на нашу думку, мож-
на вважати своєрідним компенсаторним механіз-
мом, який також є передумовлює чутливість цьо-
го виду гіперплазії до гормональної терапії. При 
АГЕ спостерігали суттєве та достовірне зниження 
експресії як ER, так і PGR в залозах та стромі, 
порівняно з нормальним ендометрієм, так і ще 
більші розбіжності - з НГЕ. Ми припускаємо, що 
АГЕ, можливо, є окремим патологічним проце-
сом з автономними шляхами проліферації клітин, 
а не наступним кроком в розвитку патологічного 
процесу від НГЕ. З нашої точки зору, низька екс-
пресія ER і PGR, навіть при НГЕ, повинна розгля-
датися як несприятливий фактор щодо прогресу 
або співіснування АГЕ. Потребує подальшого ви-
вчення кореляція успішного або неуспішного гор-
монального лікування та схильності до рецидивів 
ГЕ в залежності від активності ER і PGR, зміни 
експресії цих рецепторів впродовж лікування з 
урахуванням застосованих терапевтичних та/або 
хірургічних опцій. Відміченні нами розбіжності 
в показниках експресії ER і PGR у жінок з НГЕ 
і АГЕ свідчать, що вказані морфотипи є різними 
захворюваннями з певним рецепторним статусом, 
що треба враховувати при розробці індивідуаль-
ної стратегії їх лікування та профілактики реци-
диву гіперпластичного процесу. Інформація про 
рецепторний статус гіперпластичних процесів 
ендометрію може бути застосована не тільки для 
оцінки ризиків прогресу канцерогенезу в клітинах 
ендометрію на ранніх етапах його розвитку, вияв-

лення осіб з підвищеним ризиком розвитку зло-
якісного процесу, але й для вибору оптимального 
впливу на індивідуальний патологічний процес в 
ендометрії, оцінки успішності терапії, а в ряді ви-
падків, для перегляду терапевтичної стратегії.

Окремо слід зазначити, що експресія ER і PGR 
в клітинах ендометрію суттєво не відрізнялися в 
жінок, які мали ізольовані морфотипи гіперплазії 
ендометрію чи у сполучені з лейоміомою матки. 
Застосування жінками КОК з метою контрацепції, 
яка була припинена за 2-3 роки до дослідження, 
також не вплинула на його результати.

Висновки
Найбільш активну експресію рецепторів як до 

естрадіолу, так і прогестерону було визначено в 
першій фазі менструального циклу нормально-
го ендометрію та при неатиповій гіперплазії ен-
дометрію. Для другої фази менструального ци-
клу характерно помірне зниження рецепторів як 
естрадіолу, так і прогестерону. Рецепторний ста-
тус атипової гіперплазії ендометрію характеризує 
значне та достовірне зниження експресії естро-
генових і прогестеронових рецепторів порівняно 
як з нормальним ендометрієм, так і неатиповою 
гіперплазією ендометрію. 

Перспективою подальших досліджень є 
пошук можливої кореляції між рецепторним ста-
тусом ендометрію та успішністю або невдачами 
терапії різними типами та режимами прогестинів, 
залежності частоти рецидивів НГЕ від рецептор-
ного статусу. Такі дані дозволять значно покра-
щити як короткострокові, так і віддаленні резуль-
тати терапії цієї розповсюдженої патології жінок 
пременопаузального віку.

Фінансування дослідження: робота є фраг-
ментом НДР «Розробка нових підходів до діагнос-
тики, лікування та профілактики гінекологічної та 
акушерської  патології» (№ державної реєстрації 
0118u001277)
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Резюме
Вступление. Гиперпластические про-цессы эндо-

метрия являются одной из наиболее распространенных 
патологий у женщин пременопаузального возраста и в 
зависимости от наличия цитологической атипии подраз-
деляются на неатипичные формы (НГЭ) и атипичные 
(АГЭ). Несмотря на достаточно благополучный прогноз 
НГЭ, риск развития атипии составляет около 2% в год. 
Еще одна проблема обусловлена тем, что клиницисты до 
сих пор не имеют четких критериев – в каком случае ре-
ализуется неблагоприятный сценарий развития событий 
и НГЭ прогрессирует до АГЭ и рака эндометрия. Так-
же недостаточно изучены показатели чувствительности 
или нечувствительности НГЭ и АГЭ к лечебным препа-
ратам первой линии, а именно – прогестинов. Изучение 
экспрессии рецепторов к эстрадиолу (ER) и прогесте-
рону (PGR) в нормальном (НЭ) и гиперплазированном 
эндометрии может быть полезным для дальнейшей раз-
работки алгоритмов лечения при различных морфоти-
пах гиперплазий и прогнозированию ответа на лечение 
прогестинами. 

Цель исследования: определение особенностей 
экспрессии рецепторов к эстрадиолу и прогестерону 
в клетках желез и стромы эндометрия в норме и при 
различных морфотипах его гиперплазии.

Материал и методы исследования. Обследовано 
137 женщин: 40 – с нормальным состоянием эндометрия, 
61 – с НГЭ, 36 – с АГЭ. Проводилось стандартное гис-
тологическое исследование и иммуногистохимическое 
исследование (ИГХ) в образцах эндометрия. ИГХ ис-
следования выполняли в парафиновых срезах с исполь-
зованием моноклональных или поликлональных анти-
тел и системы визуализации. Исследовали экспрессию 
ER и PGR в железах и стромальных клетках с подсче-
том усредненного ее значения или Н-индекса, который 
рассчитывался в зависимости от интенсивности реак-
ции и количества клеток с позитивной реакцией. Значе-
ния от 0 до 50 баллов по H-индексу считали как отсут-
ствие экспрессии ER и PGR, от 50 до 100 – экспрессию 
антигенов рецепторов считали слабо положительной; 
100 баллов и больше – положительной. Статистическую 
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Summary
Introduction. Endometrial hyperplasia is a common 

problem among premenopausal women.   There are non 
atypical (EH) and atypical (AH) morphotypes according to 
cytological atypia.  Despite a mostly favorable prognosis 
of EH, risk of progression to atypia is nearly 2% per year. 
The next problem is absence of clear criteria on which case 
will have an unfavorable prognosis and EH will progress to 
AH and endometrial cancer. Markers of response of EH and 
AH to the first line therapy such as progestin are not well 
investigated either. Investigation of ER and PGR expression 
in normal (NE) and hyperplastic endometrium can be useful 
for future development of treatment algorithms in different 
endometrial hyperplasia morphotypes and forecasting 
responses to progestin therapy.

Objective: To investigate the expression of estradiol and 
progesterone receptors in the glandular and stromal cells of 
normal endometrium and in the different morphotypes of 
endometrial hyperplasia.

Material and Methods: Endometrial samples taken from 
137 women were investigated: 40 – with normal proliferative 
and secretory endometrium (NE), 61 – endometrial 
hyperplasia without atypia (ЕH), 36 – endometrial 
hyperplasia with atypia (AH). Routine histopathological 
and immunohistochemical (IHC) examination of nuclear 
antigens in the endometrium samples was conducted. Then, 
IHC examination was carried out on the paraffin blocks 
using monoclonal and polyclonal antibodies and systems of 
visualization. Expression of estradiol (ER) and progesterone 
(PGR) receptors was investigated. Taking into account that 
cells with positive reaction to ER and PGR have significant 
differences in the intensity of IHC coloring, we used the 
average value or H-index according to the number of cells 
with positive reaction and reaction intensity. Values from 
0 to 50 on the H-index were considered for the absence of 
ER and PGR expression, from 50 to 100 - expression of 
antigens to receptors was considered as weakly positive; 
100 points or more - as positive. Statistical processing of 
results was done using licensed program Statistics (V 6.1; 
Statsoft, USA).

Results: ER expression of EH both in glandular cells 
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обработку результатов проводили с использованием ли-
цензионной статистической программы Statistica (вер-
сія 6.1; Statsoft, США).

Результаты исследования. При НГЭ активность 
экспрессии ER как в эпителии желез (180±8,3), так и в 
строме (170,5±4,1) практически не отличалась от нор-
мального эндометрия пролиферативной фазы цикла 
(193,1±12,2 в железах и 166±9,7 в строме), но превышала 
указанные показатели секреторной фазы в 1,43 раза в 
железах (180±8,3 и 125,4±5,7; p<0,05) и в 1,39 раза в 
строме (170,5±4,1 и 122,4±4,8; p<0,05). Экспрессия 
PGR в железистом эпителии при НГЭ была практичес-
ки на уровне этого показателя в НЭ. Экспрессия PGR 
в клетках стромы НГЭ составила 197,5±9,3 бала и до-
стоверно превышала показатели секреторной фазы НЭ. 
Напротив, при АГЭ экспрессия ER и PGR значительно 
уменьшалась. В железах Н-индекс ER (74,6±3,9) был 
в 2,6 раза ниже, чем в пролиферативном эндометрии 
здоровых женщин (p<0,05) и в 2,4 раза ниже, чем при 
НГЭ (р<0,05); в строме АГЭ снизился до 30,3±2,8, 
что в 5,5 раз ниже, чем в НЭ пролиферативной фазы 
(p<0,002) и в 5,6 раза ниже, чем при НГЭ (p<0,002). 
Экспрессия PGR так же значительно снизилась. В же-
лезах АГЭ экспрессия PGR (71,1±2,3) была в 2,7-2,5 
раза меньше, чем этот показатель в образцах НЭ в про-
лиферативную и секреторную фазы соответственно (p 
<0,05). Значительные отличия найдены так же между 
экспрессией PGR при АГЭ и НГЭ. Так, Н-индекс PGR 
в железах АГЭ был в 2,8 раза меньше, чем при НГЭ (p 
<0,05), в строме – в 2,4 раза ниже (p <0,05). 

Вывод. Наиболее активная экспрессия рецепторов к 
эстрадиолу, так и к прогестерону определялась в первой 
фазе менструального цикла нормального эндометрия и 
при неатипичной гиперплазии эндометрия. Для второй 
фазы менструального цикла характерно умеренное сни-
жение рецепторов как эстрадиола, так и прогестерона. 
Рецепторный статус атипичной гиперплазии эндометрия 
характеризуется значительным и достоверным сниже-
нием экспрессии эстрогеновых и прогестероновых ре-
цепторов в сравнении как с нормальным эндометрием, 
так и с его неатипичной гиперплазией. 
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(180±8.3) and stromal cells (170.5±4.1) was close to results 
of proliferative NE (193.1±12.2 in the glandular and 166±9.7 
in the stromal cells), but 1,43 times exceeded indicators in 
the glandular (180±8.3 vs 125.4±5.7; p<0.05) and 1.9 times 
in the stromal cells (170.±4. vs 122.±4.; p<0.5) of secretory 
NE.  PGR expression in the glandular cells of EH was 
almost the same as this indicator of NE. PGR expression 
in the stromal cells of EH was 197.±9.3 points and it was 
significantly higher compared to NE. On the contrary, with 
AHE ER and PGR expression significantly and reliably 
decreased.  ER expression of glandular cells (74.6±3.9 
points) was 2.6 times lower compared to proliferative NE 
(p<0.05) and 2.4 times lower to EH (р<0.05).  ER of stromal 
AHE cells dropped to 30.3±2.8, which was 5.5 times lower 
than in NE of the proliferative phase (p<0.002) and 5.6 
times lower than in EH (p<0.002). PGR expression had the 
same direction and also decreased. AHE glandular PGR 
expression (71.1±2.3) was 2.7-2.5 times lower than this 
indicator in the proliferative and secretory NE respectively 
(p<0.05). Reliable differences in PGR expression between 
AHE and EH were found. Glandular PGR expression index 
AHE was 2.8 times lower than the same EH indicator 
(p<0.05), stromal one was 2.4 times lower (p<0.05).

Conclusion: Estradiol and progesterone receptors data 
of endometrium will be useful for future development 
of carcinogenesis risk stratification at the early stage, 
identifying patients with high risk of endometrial cancer 
and also for choosing the optimal way to influence the 
pathological process in the endometrium.
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