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Цель. Провести анализ данных современной литературы о взаимосвязи рака эндометрия и стероидных 
гормонов.
Материал и методы. В аналитический обзор включены данные отечественных и зарубежных авторов.
Результаты. Показана роль стероидных гормонов и их метаболизма в патогенезе рака эндометрия, а также при 
сочетанной патологии рака эндометрия и миомы матки.
Заключение. Необходимы дальнейшие исследования, которые позволят выработать новые стратегии 
противоопухолевой терапии.
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Objective of the study — is to conduct analysis of current literature data on the relationship between endometrial cancer 
and steroid hormones.
Materials and Methods. The present analytical review comprises data obtained from foreign and Russian academic articles.
Results. The work shows the role of steroid hormones and their metabolism in the pathogenesis of endometrial cancer and 
in existing comorbidity of endometrial cancer and uterine myoma.
Conclusion. It is necessary to carry out further investigation that will contribute to developing the new strategies of anti-
cancer therapy.
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Стероидные гормоны играют особенную 
роль в физиологии человека, обеспечивая про-
должение рода, а нарушение взаимодействия 
андрогенных, эстрогенных и прогестеронных 
стероидов стимулирует развитие гормонозави-
симых видов рака и доброкачественных гор-
монозависимых заболеваний. Гормо но за ви си-
мые злокачественные опухоли включают в себя 
рак предстательной железы, молочной железы, 
эндометрия и яичников, которые составляют 
более 20% всех видов рака и более 35% случа-
ев гинекологического рака. Стабильный уро-
вень смертности, связанный с этими заболева-
ниями, побуждает к изучению особенностей 
их патогенеза, в том числе роли стероидных 
гормонов. 

Злокачественные опухоли женских поло-
вых органов — это наиболее часто встречаю-
щиеся злокачественные новообразования, 
которые занимают особое место в клиниче-
ской онкологии. Так, численность больных 
раком тела матки (РТМ) непрерывно возрас-
тает, и по сравнению с 1993 г., когдa в мире 
было зафиксировано 105,8 тыс. заболевших, 
в 2013 г. их число выросло в 2,1 раза — 
до 220,5 тыс. Рак эндометрия (РЭ) занимает 
пятое ранговое место среди злокачественных 
новообразований женского населения в мире, 
и его доля составляет 7–8%. Рак тела матки 
занимал второе ранговое место в возрастной 
группе 55–69 лет (10,7%) и третье — 
в 40–54 года (9%); с увеличением возраста он 
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переместился на пятое ранговое место в воз-
растной группе 70–84 года, и его доля сократи-
лась до 5,3% [1, 2]. 

Карцинома эндометрия (КЭ) является одним 
из наиболее распространенных гинекологиче-
ских злокачественных ново обра зо ваний [3]. 
В 2016 г. в Соединенных Штатах на рак эндо-
метрия пришлось около 63 230 новых случаев 
заболевания и 11 350 смертей среди женщин. 
Заболеваемость РЭ увеличивается, при этом 
большинство женщин находятся в пременопау-
зе и постменопаузе [3]. В 2015 г. в Российской 
Федерации также было зарегистрировано 
24 422 новых случая РЭ. За период с 2005 
по 2015 г. абсолютное число первично выяв-
ленных больных РТМ увеличилось на 24,6%, 
при этом большинство женщин также находи-
лись в пре- и пост ме но паузе (90%) [1]. 

Существуют различные гистологические 
подтипы РЭ, включая эндометриоидные, 
серозные, муцинозную и светлоклеточную 
карциному. Исторически РТМ клас си фи-
цирован на два основных клинико-пато ло ги-
ческих варианта. Эстрагензависимый рак 
эндометрия I варианта в 80–90% случаев пред-
ставлен эндометриоидной аде но кар циномой 
эндометрия, в большинстве случаев — высо-
кодифференцированной. РЭ II пато гене-
тического типа представлен серозно-папил-
ляр ной и светлоклеточной карциномой, про-
исходящей из атрофичного эндометрия, чаще 
низкодифференцированной, с неб ла го прият-
ным прогнозом. II вариант РЭ включает 20% 
всех случаев, и он обычно считается незави-
симым от эстрогенов [4, 5]. 

Основная роль в патогенезе РТМ традици-
онно отводится избыточной эстрогенной сти-
муляции эндометрия при существенном сни-
жении уровня протекции прогестероном. Неко-
торые ученые пришли к выводу о полезности 
молекулярных методов TCGA (программа 
«Атлас ракового генома», англ. The Cancer 
Genome Atlas) для дополнения патологической 
оценки эндометрия и важности применения 
молекулярного подхода TCGA в клинической 
практике. Известно, что эндометриоидные 
карциномы пре иму ществен но связаны с гене-
тическими изменениями в PTEN, KRAS, 

CTNNB1, PIK3CA и MLH1, тогда как серозные 
карциномы содержат ТР53-мутации. Однако 
подобное деление относительно, поскольку 
известна значительная молекулярная неодно-
родность. Так, эндометриоидные карциномы 
в 25% случаев экспрессируют мутантный ТР53 
и протекают как серозные раки. Обширная 
работа исследователей TCGA объединила 
гистологическую и молекулярную клас си-
фикацию с целью повышения эффективности 
лечения и даже выделения четырех молекуляр-
ных подтипов РЭ [6].

Эпидемиологические исследования выяви-
ли множество факторов риска развития РЭ 
[7–9], в том числе ожирение и инсулинорези-
стентность [10–12]. Недавние исследования 
показали, что как РЭ I типа, так и тип II поми-
мо общих имеют несколько специфических 
факторов риска [12], однако у пациенток с раз-
ным подтипом РТМ нет различий в серологи-
ческих концентрациях Е2 и прогестерона, 
которые обеспечивают канцерогенез эндоме-
трия [13]. В работе L.G. Chuffa и соавт. пред-
ставлена роль половых стероидов и их рецеп-
торов, связанных с риском развития женского 
репродуктивного рака, с акцентом на уровень 
у женщин до и в постменопаузе [14]. Известно, 
что половые стероиды связаны с рядом заболе-
ваний человека, включая гормонозависимые 
опухоли. Рассмотрены факторы, регулирую-
щие доступность половых стероидов, и дана 
оценка их значимости в патофизиологических 
аспектах репродуктивного рака у женщин. 
Была выявлена тесная связь между серологи-
ческим уровнем половых гормонов и женским 
репродуктивным раком (например, раком яич-
ников, молочной железы и эндометрия). Эти 
гормоны активируют ряд специфических сиг-
нальных путей после связывания с рецептора-
ми эстрогена (ER), особенно с ERα, ERα36 и 
ERβ или рецепторами прогестерона (PR), что 
способствует развитию опухолевого заболева-
ния. Важно отметить, что течение заболевания 
будет зависеть от конкретного пути трансакти-
вации. Заместительная гормональная терапия 
может значительно увеличить риск развития 
этих типов рака, а эндокринные методы лече-
ния, направленные на коррекцию передачи 
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сигналов ER, могут быть полезны против 
экстрогензависимых опухолей [15]. Таким 
образом, с точки зрения подбора адекватной 
эндокринной терапии выявление рецепторно-
го статуса ER- или PR-положительных опухо-
лей весьма важно для пациентов с гормоноза-
висимыми видами рака.

Опубликованные в 2015 г. данные свиде-
тельствуют в пользу того, что серозные РЭ 
также могут быть связаны с воздействием гор-
монов [16]. Несмотря на признание гормо-
нальной этиологии рака эндометрия, в сравни-
тельно немногих исследованиях изучалась 
роль эндогенных эстрогенов. В этих работах 
доказаны сильные коррелятивные связи эндо-
генных эстрогенов с риском развития РЭ. 
Внутренняя регуляция эстрогенов и андроге-
нов стала ключевым регулятором функции 
эндометрия как во время нормального цикла, 
так и при нарушениях эндометрия, таких как 
рак и эндометриоз. Полноценная пролифера-
тивная и секреторная трансформация эндоме-
трия в течение менструального цикла является 
генетически детерминированным процессом 
внутреннего баланса половых стероидов, нару-
шение которого приводит к патологическим 
изменениям в эндометрии, таким как полипоз, 
атипическая гиперплазия эндометрия и рак. 
На сегодняшний день внимание многих уче-
ных сосредоточено на изучении возможности 
влияния на нормальную и патологическую 
ткани эндометрия за счет изменения внутри-
кринного биосинтеза стероидов и регуляции 
экспрессии генов [16]. В то же время появи-
лись новые данные о наличии широкого спек-
тра некодирующих РНК и возник вопрос об их 
значении в патогенезе РЭ и роли стероидов 
в повышении их биодоступности [17]. 
Результаты, описанные в работе M.A. Guinter 
и соавт. [18], показывают возможность сниже-
ния риска развития рака в постменопаузе 
за счет влияния на метаболизм эстрогенов 
путем изменения образа жизни (низкий уро-
вень эстрогенной диеты, снижение употребле-
ния алкоголя, низкая масса тела и высокая 
физическая активность). 

Метаболизм эстрадиола или эстрона с необ-
ратимым гидроксилированием в положениях 

С-2, -4 или -16 стероидного кольца приводит 
к образованию метаболитов с различными 
митогенными и генотоксическими свойствами. 
Из экспериментальных исследований возникли 
две основные гипотезы о метаболитах эстроге-
нов: 1) 16α-гидроксиэстрон является канцеро-
генным, поскольку он может ковалентно связы-
ваться с рецептором эстрогена с сильными 
митогенными эффектами и 2) метаболиты 
эстрогенов 2- и 4-гидро кси ли рования являются 
канцерогенными, потому что они могут быть 
окислены в мутагенные хиноны, которые обра-
зуют аддукты ДНК и приводят к повреждению 
окислительной ДНК [19]. 

Метаболизм стероидов в периферической 
ткани в настоящее время считается ключевым 
способом, с помощью которого ткани, такие 
как эндометрий, могут использовать неактив-
ные стероиды, присутствующие в крови, для 
активации или ингибирования стероидов, 
вовлеченных в гормоно-рецепторзависимые 
процессы. Экспрессия ферментов, которые 
играют ключевую роль в активации и инакти-
вации биоактивных эстрогенов (E1, E2) 
и андрогенов (A4, T, DHT), а также экспрессия 
рецепторов стероидных гормонов были обна-
ружены в тканях эндометрия. В этой работе 
определена также роль повышенной экспрес-
сии ароматазы и других ключевых ферментов 
в этиологии РЭ [20]. 

Исследования, опубликованные в послед-
ние годы, показали, что система, интегриро-
ванная рецепторным активатором ядерного 
фактора каппа B (RANK) и его лигандом 
RANKL, может играть роль в онкогенезе неко-
торых злокачественных новообразований [21]. 
Показано, что определенные соотношения 
RANK/RANKL значительно влияют на сте-
пень метастазирования некоторых злокаче-
ственных опухолей, в том числе и РЭ. 
Статистический анализ выявил положительные 
корреляции между экспрессией RANK/RANKL 
и факторами, связанными с метастазировани-
ем. Результаты показали, что у тех пациентов, 
у кого были высокие значения RANK/RANKL, 
наблюдалось снижение общей выживаемости 
и выживаемости без прогрессирования. Кроме 
того, при высоких показателях RANK/RANKL 
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значительно увеличивалась миграция/инвазия 
опухолевых клеток в неповрежденный эндо-
метрий [21]. 

RANK и RANKL входят в семейство цито-
кинов фактора некроза опухолей (TNF). TNF 
выполняет многофункциональную роль, вклю-
чая воспаление, органогенез, апоптоз или 
иммунологические функции. Эти данные 
повлияли на активность изучения важности 
экспрессии RANK/RANKL и при РЭ [21, 22]. 
Недавнее исследование подтвердило, что 
RANKL/RANK также экспрессируются в эндо-
метрии и что степень экспрессии возрастает 
при формировании РЭ [23]. Было обнаружено, 
что экспрессия RANK была выше в малигни-
зированном, чем в нормальном эндометрии, 
и что показатели RANK коррелировали с уров-
нем злокачественности опухоли [23].

Для лучшего понимания патогенеза РЭ, 
который, как известно, зависит от пролифера-
ции эпителиальных клеток (особенно в отсут-
ствие прогестерона), необходимо изучение 
митогенных метаболитов. Метаболиты эстро-
гена могут иметь различные генотоксические 
и митогенные свойства, но их роль в развитии 
рака эндометрия и яичников остается до сих 
пор неясной. Исследователями L.A. Brinton, 
C.M. Dallal и соавт. [24, 25] была проведена 
оценка преддиагностических сывороточных 
эстрогенов и метаболитов эстрогена у женщин 
в постменопаузе с риском возникновения рака 
эндометрия и яичников, не получающих гормо-
нальную терапию. В крупном исследовании, 
посвященном соотношению эндогенных эстро-
генов и метаболитов эстрогенов с риском раз-
вития РЭ, Brinton и соавт. [24] обнаружили, что 
риск развития РЭ напрямую связан с уровнями 
эндогенных эстрогенов (эстрона и эстрадиола) 
в сыворотке крови, а самые высокие риски — 
с уровнями неконъюгированного эстрадиола. 

Почти все изученные метаболиты в той 
или иной степени были связаны с развитием 
рака эндотелия. Изучение циркулирующих 
уровней 2-OHE1 и 16α-OHE1 показало неко-
торое повышение уровней обоих метаболитов 
при РЭ, но это соотношение не сохранялось 
после корректировки уровней эстрона или 
эстрадиола. Эстрадиол был достоверно свя-

зан с повышенным риском развития РЭ, но 
не было никакой дополнительной дискрими-
нации по уровням метаболитов или их соот-
ношений. В работе H. Zhao и соавт. [26] полу-
ченные результаты исследования указывают 
на дисбаланс метаболитов эстрогена в канце-
рогенезе эндометрия и на то, что повышение 
уровня 4-OHE2 может быть использовано 
в качестве потенциального биомаркера для 
оценки риска эстрогениндуцированного РЭ.

Особый интерес представляло изучение 
метаболизма стероидов в ткани РЭ и миомы 
матки при их синхронном росте. Оказалось, 
что в данной ситуации метаболизм эстроге-
нов в тканях злокачественной и доброкаче-
ственной опухолей отличался от такового при 
первичных самостоятельных процессах. Так, 
в ткани РЭ при сочетанной патологии в отли-
чие от ткани опухоли при самостоятельном 
раке уровень эстриола на 34,8% был снижен 
и оказался на 30,1% ниже, чем в ткани услов-
но интактного эндометрия. Содержание 
эстрона в ткани аденокарциномы при соче-
танной патологии превосходило показатели 
в ткани злокачественной опухоли при само-
стоятельном процессе в 1,8 раза. Уровень 
метаболитов и коэффициент их соотношения 
в образцах ткани при двух вариантах патоло-
гии также не имели достоверных различий. 
В ткани миомы матки при сочетанной пато-
логии содержание эстрона не имело досто-
верных отличий с показателем в условно 
интактной ткани, но было на 50% ниже, чем 
в ткани самостоятельно развивающейся 
миомы матки. Содержание эстриола было 
снижено на 13% по сравнению с интактным 
миометрием и на 28,6% относительно ткани 
при самостоятельной патологии матки. 
Не было обнаружено в указанном образце 
накопления метаболита 2-ОНЕ, тогда как 
уровень 16-ОНЕ1 превосходил контрольные 
значения в 2,7 раза, а показатель в ткани 
миомы матки при самостоятельной патоло-
гии — в 2 раза. В этой связи коэффициент 
соотношения 2-ОНЕ/16-ОНЕ1 в ткани миомы 
матки при сочетанном со злокачественной 
опухолью процессе был снижен в 2,5 и 
1,9 раза, соответственно. 

Нам пишут коллеги
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В целом при сочетанном процессе (РЭ 
и миома матки) обращала на себя внимание 
унификация показателей в тканях злокаче-
ственной и доброкачественной опухолей. 
Интерес представляет ткань миомы матки, раз-
вивающаяся в условиях опухолевой болезни. 
Очевидно, что злокачественный процесс 
в органе-мишени оказывает непосредственное 
влияние на метаболизм эстрогенов в ткани 
доброкачественной опухоли матки. И прежде 
всего это касается уровня 16-ОНЕ1 и коэффи-
циента 2-ОНЕ/16-ОНЕ1 в ткани миомы матки 
при сочетанном со злокачественной опухолью 
этого органа, который в данном случае стати-
стически достоверно не отличается от показа-
теля в ткани РЭ [27]. В ткани аденокарциномы 
тела матки как еще одной мишени эстрогенов 
содержание их было несколько иным. Уровень 
эстрадиола оказался также повышенным 
по сравнению с интактным эндометрием 
на 12%, повышенным был и уровень эстрио-
ла — на 18%, а содержание эстрона в опухоли 
тела матки, напротив, было сниженным 
в 1,7 раза. Суммарное содержание эстрогенов 
в ткани рака тела матки оказалось на 33,7% 
ниже, чем в интактной ткани. Образование 
2-ОНЕ не претерпело изменений в ткани опу-
холи, а 16-ОНЕ1 превышало нормативные 
показатели в 1,8 раза. Естественно, в этой 
ситуации коэффициент соотношения метабо-
литов был в 1,7 раза ниже, чем в интактном 
эндометрии [28].

Действия стероидных гормонов в эндоме-
трии опосредуются гормональными рецепто-
рами через классические механизмы, хотя 
также присутствуют пути негеномной 
и быстрой сигнализации [29]. При РЭ эстроге-
ны стимулируют пролиферацию через рецеп-
тор эстрогена α (ERα), который принадлежит 
к суперсемейству ядерных рецепторов. При-
сутствие ERα связано с ранней стадией рака, 
тогда как сдвиг в соотношении между ERα 
и рецептором эстрогена β (ERβ) или потерей 
ERα связан с более короткой безрецидивной 
выживаемостью. Аберрантная регуляция роста 
клеток матки может привести к РЭ и беспло-
дию. Чтобы понять молекулярные механизмы 
роста клеток матки, вызванных эстрогеном, 

W. Winuthayanon и соавт. удалили рецептор 
эстрогена α (Esr1) из стромальных клеток 
матки мыши [30]. Без ESR1 в соседних клет-
ках стромы эпителиальные клетки, которые 
выстилают внутреннюю часть матки, не могут 
расти из-за недостатка факторов роста, секре-
тируемых соседними стро маль ными клетками. 
Был сделан вывод, что стромальный ESR1 имеет 
решающее значение для роста клеток матки 
и для беременности [30, 31]. 

Для необходимого метаболического ана-
лиза получаемого обширного материала 
о связи стероидов и рака матки, несмотря 
на огромный прогресс в данной области, 
необходимо принять во внимание несколько 
новых сложных методологических приемов. 
В этом контексте несколько исследователей 
применили метаболомику в работах, связан-
ных с физиологией и болезнями [32]. Метабо-
ломика использует инновационную масс-
спектро мет рию, связанную с хроматографией 
или ядер ным магнитным резонансом. Послед-
ние достижения в области биоинформатики, 
сведения баз данных и статистики обеспечи-
ли уникальное восприятие взаимодействия 
метаболитов и динамики метаболических 
путей на системном уровне. В связи с этим 
статья [32] призвана обобщить новые аспекты 
метаболомики и предоставить руководство 
по метаболомике для специалистов, связан-
ных с физиологическим и медицинским при-
ме не нием.

Известен факт, что если андрогены присут-
ствуют в высоких концентрациях у женщин, то 
они могут действовать непосредственно 
на целевые ткани, которые экспрессируют 
рецептор андрогенов (AR). Оказалось, что 
определенные типы клеток эндометрия спо-
собны экспрессировать рецептор AR. Aнализ 
аллельных вариантов генов ферментов, уча-
ствующих в метаболизме эстрогена — CYP1A1, 
CYP1A2, CYP19 и SULT1A1 — с использовани-
ем ПЦК, полиморфизма длины рестрикцион-
ного фрагмента (PCR-RFLP) у женщин с гисто-
логически подтвержденным аденомиозом и 
у женщин без пролиферативных заболеваний 
органов малого таза показал значительную 
связь аллеля С, генотипов T/C и C/C гена 
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CYP1A1 (полиморфизм CYP1A1 M1), аллеля A, 
генотипов C/A и A/A гена CYP1A2 (полимор-
физм CYP1A2 с  1F) и T-аллеля, C/T и C/C 
генотипов гена CYP19 (Arg264Cys 
polymorphism) с риском развития аденомиоза 
[33]. Пациенты с аденомиозом имели повы-
шенную частоту аллеля C, T/C и C/C генотипа 
гена CYP1A1, аллеля A, C/A и A/A генотипа 
гена CYP1A2 и T-аллеля, а также C/T и C/C 
генотипов гена CYP19 и, напротив, снижен-
ную частоту мутантного аллеля и гетерозигот-
ного и мутантного гомозиготного генотипа 
гена CYP1A2 по сравнению с женщинами без 
пролиферативных заболеваний матки [33]. 

Недавние данные свидетельствуют о том, 
что эндометрий также экспрессирует фермен-
ты, способные превращать конъюгированные 
и другие предшественники стероидов в тесто-
стерон и дигидротестостерон (DHT). Существует 
все больше доказательств того, что андрогены 
могут влиять на состояние эндометрия, диффе-
ренцировку во время установления беременно-
сти и восстановления тканей в период менстру-
ации. Неудивительно, что дисрегуляция андро-
генного действия в эндометрии связана с пато-
логией эндометрия, включая эндометриоз и РЭ 
[34]. Повышенный уровень андрогенов в крови, 
включая тестостерон, андростендион и деги-
дроэпиандростерон сульфат (DHEA-S), связан 
с большим риском развития РЭ [35]. Значительно 
увеличенные концентрации в сыворотке 
DHEA-S, андростендиона и тестостерона 
наблюдались у больных РЭ I типа по сравне-
нию со здоровыми женщинами [36]. Важность 
андрогенов как этиологических факторов под-
тверждается также экспрессией рецептора 
андрогена и присутствием ферментов, метабо-
лизирующих андрогены, в хорошо и умеренно 
дифференцированном РЭ [37]. В настоящее 
время роль андрогенов в РЭ не определена, хотя 
более высокие концентрации андрогенов 
в крови у больных РЭ I типа, а также присут-
ствие андрогеновых рецепторов и ферментов, 
метаболизирующих андроген, в образцах тка-
ней указывают на то, что андрогены служат 
прекурсорами эстрогенов, но, вероятно, они 
имеют и дискретные роли в патофизиологии 
этого гинекологического рака [38].

Биосинтез андрогенов в тканях может воз-
никнуть de novo, например в яичнике или 
путем превращения предшественников андро-
генов в экстрагонадных тканях. Для биосинте-
за de novo стероида требуется холестерин, 
который перемещается во внутреннюю мито-
хондриальную мембрану регуляторным бел-
ком (StAR), где он подвергается расщеплению 
боковой цепи с помощью CYP11A1, чтобы 
получить прегненолон (P5). P5 подвергается 
двум ферментативным превращениям для 
получения DHEA, который вырабатывается 
надпочечниками и яичниками и в изобилии 
циркулирует в кровяном русле, в то время как 
экспрессия StAR, CYP11A1 и CYP17A1 реги-
стрируется в клетках эндометрия [39]. 
Повышение уровней DHEA и его сульфатиро-
ванной формы дегидроэпиандростерона суль-
фата (DHEAS) в крови может использоваться 
в качестве предшественников клетками эндо-
метрия [40]. Кроме того, в эндотелиальных 
клетках (EC) было зарегистрировано наруше-
ние регуляции ферментов биосинтеза андроге-
нов [41]. В работе S. Tanaka и соавт. было 
обнаружено, что ферменты биосинтеза андро-
генов AKR1C3 и рецептора андрогена, 
5α-редуктазы типа 1 и 5α-редуктазы типа 2 экс-
прессируются в ткани EC и обладают способ-
ностью к синтезу DHT в опухолях EC [42].

На консолидацию современных знаний об 
участии трех основных эндогенных гормонов 
яичников (эстрогены, прогестерон и андроге-
ны), а также других гормонов, играющих важ-
ную роль в канцерогенезе эндометрия, направ-
лен обзор G. Kamal и соавт. [43]. Последние 
данные также свидетельствуют о роли экс-
прессии рецептора андрогена как прогности-
ческого, так и терапевтического биомаркера 
при РЭ [44]. 

В своем исследовании S.L. Zadeh и соавт. 
предприняли попытку оценить частоту экс-
прессии андрогена в различных подтипах РЭ и 
ее связь с клинико-патологическими признака-
ми [44]. В результате у 18 из 89 (20,2%) случаев 
РЭ была отмечена положительная экспрессия 
андрогенных рецепторов. С другой стороны, низ-
кая, умеренная и высокая экспрессии андроген-
ных рецепторов были отмечены в 7 из 89 (7,9%), 
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10 из 89 (11,2%) и 1 из 89 (1,1%) случаев, соот-
ветственно. 15 из 77 (19,48%) случая рака эндо-
метриоидного эндометрия и 3 из 7 (42,28%) 
случаев серозного рака показали экспрессию 
андрогенных рецепторов. Однако не было отме-
чено существенной связи экспрессии андро-
генных рецепторов с различными клинико-
патологическими признаками карциномы эндо-
метрия [45]. Мало известно о значении андро-
генового рецептора (AR) в РЭ. Андрогены 
обладают антипролиферативными эффектами 
в здоровом эндометрии и могут играть анало-
гично прогестерону роль в торможении про-
грессирования эстрогензависимой неоплазии. 
Исследовали экспрессию AR в зависимости 
от подтипа РЭ и сравнивали его экспрессию 
с рецептором эстрогена (ER) и рецептором 
прогестерона (PR). Им му но гис то химическое 
окрашивание для AR, ER и PR проводили 
на микроматрице ткани эндометрия, содержа-
щей 50 EC с различными морфологическими 
подтипами, а также 20 доброкачественных и 
девять атипичных гиперпластических эндоме-
триев. Высокая экспрессия AR главным обра-
зом ограничивалась подмножеством серозных 
карцином (50%). Экспрессия AR чаще всего 
наблюдалась в сочетании с окрашиванием ER, 
хотя пять раков показали AR-экспрессию 
в отсутствие ER. Эти результаты коррелируют 
с результатами исследования A.A. Hashmi 
и соавт., обнаруживших, что 42,8% серозных 
раков экспрессируют AR [46]. В некоторых 
исследованиях также выявлена связь экспрес-
сии AR с хорошими прогностическими призна-
ками и лучшей выживаемостью больных [47]. 
Эпителий эндометрия в постменопаузе приоб-
ретает экспрессию АR, сохраняя рецепторы 
других стероидных гормонов. Потеря AR, PR 

с удержанием ERα и ERβ может способство-
вать неограниченному росту опухоли. 
Следовательно, рецептор андрогена может 
быть клинически значимым прогностическим 
показателем и потенциальной терапевтической 
мишенью при ЕС. Недавние исследования 
показали, что потеря экспрессии AR) коррели-
ровала с плохой выживаемостью в EC [48, 49].

С клинической точки зрения, важно знать, 
может ли экспрессия AR идентифицировать 
морфологическое разнообразие РЭ, что помо-
жет в антиандрогенной терапии. Недавние 
данные подтверждают предположение о том, 
что антагонизм андрогенных рецепторов может 
быть терапевтическим вариантом карциномы 
эндометрия. Это становится особенно важным 
в случаях эндометриоидного и серозного раков, 
при которых отсутствует терапевтический 
вариант эндокринной (ER/PR) терапии [50].

Заключение
Злокачественные образования эндометрия 

являются одной из основных причин смерти 
женщин во всем мире. Ведущее место в пато-
генезе РЭ отводится стероидам. Исходя 
из эндокринной позитивности большинства 
этих раков, приобретение углубленного знания 
о механизмах функционирования эндометрия 
и их связи с гормональным состоянием орга-
низма женщины, а также изучение молекулярно-
биологических маркеров, характеризующих 
лекарственную, гормональную чувствитель-
ность опухоли, чрезвычайно важны для ран-
ней диагностики гиперпластических процес-
сов эндометрия и выработки объективных 
стратегий лечения РЭ [50].
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