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Імуногістохімічні особливості експресії циклооксигенази-2 при гіперплазії ендометрія 
без атипії

Н. Є. Горбань, Т. Д. Задорожна, І. Б. Вовк, В. К. Кондратюк, С. M. Кіліхевич

Тривалий час гіперпластичні процеси ендометрія без атипії – актуальна проблема в усьому світі з огляду на сучасні позиції 
онконастороженості та порушення репродуктивної функції.
Мета роботи – імуногістохімічно вивчити ступені експресії нового біомаркера циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) при різних 
видах гіперплазії ендометрія без атипії у зразках зміненої ендометріальної тканини 30 пацієнток репродуктивного віку 
(39,47 ± 1,10 року).
Матеріали та методи. У 17 хворих (56,7 %) визначені прояви гіперплазії ендометрія як залозиста форма, в 11 (36,7 %) – 
залозисто-кістозна форма, по одному випадку (по 3,3 %) – як стромальна та кістозно-атрофічна форми. Дослідження ви-
конали відповідно до стандартизованого протоколу фірми-виробника первинних моноклональних антитіл ЦОГ-2 («Thermo 
scientific», кролячі, робоче розведення 1:50–1:100), використовуючи систему візуалізації UltraVision Quanto Detection System 
фірми «Thermo scientific» у парафінових зрізах. Зразки дозабарвлювали метиленовим зеленим і фіксували в канадський 
бальзам. Використали методи оглядової світлооптичної мікроскопії (Olympus BX 51, Японія). Визначали локалізацію 
забарвлення (залоза/строма) та ступінь його вираженості за інтенсивністю забарвлення («0» – відсутня; «1» – слабка; 
«2» – середня; «3» – виражена).
Результати. Встановили наявність експресії ЦОГ-2 у стромальному компоненті зразків ендометріальної тканини більшості 
обстежених пацієнток (у 24 випадках, 80,0 %), однак його рівні зафіксовані тільки як слабопозитивні. У залозистих ендоме-
тріальних структурах за наявності гіперплазії ендометрія без атипії рівні експресії ЦОГ-2 відрізнялися певною варіабельністю та 
залежністю від структурної локалізації. Так, у 16 пацієнток (66,7 %) виявлена його слабкопозитивна експресія, в 7 обстежених 
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Гиперпластические процессы эндометрия без атипии долгое время являются актуальной проблемой во всем мире, учи-
тывая современные позиции онконастороженности и нарушения репродуктивной функции.
Цель работы – иммуногистохимически изучить степени экспрессии нового биомаркера циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) при 
различных видах гиперплазии эндометрия без атипии в образцах измененной эндометриальной ткани 30 пациенток 
репродуктивного возраста (39,47 ± 1,10 года).
Материалы и методы. У 17 больных (56,7 %) определены проявления гиперплазии эндометрия в виде железистой 
формы, у 11 (36,7 %) – железисто-кистозной формы, по одному случаю (по 3,3 %) – в виде стромальной и кистозно-атро-
фической форм. Исследование проведено согласно стандартизированному протоколу фирмы-производителя первичных 
моноклональных антител ЦОГ-2 («Thermo scientific», кроличьи, рабочее разведение 1:50–1:100) с использованием системы 
визуализации UltraVision Quanto Detection System фирмы «Thermo scientific» в парафиновых срезах. Образцы доокра-
шивали метиленовым зеленым и фиксировали в канадский бальзам. Использованы методы обзорной светооптической 
микроскопии (Olympus BX 51, Япония). Отмечали локализацию окрашивания (железа/строма) и степень его выраженности 
по интенсивности окрашивания («0» – отсутствует; «1» – слабая; «2» – средняя; «3» – выраженная).
Результаты. Установлено наличие экспрессии ЦОГ-2 в стромальном компоненте образцов эндометриальной ткани боль-
шинства обследованных пациенток (в 24 случаях, 80,0 %), однако его уровни фиксировали только как слабоположительные. 
В железистых эндометриальных структурах при наличии гиперплазии эндометрия без атипии уровни экспрессии ЦОГ-2 
отличались определенной вариабельностью и зависимостью от структурной локализации. Так, у 16 пациенток (66,7 %) 
установлена его слабоположительная экспрессия, у 7 обследованных (29,2 %) – средняя интенсивность окрашивания 
материала. В одном случае (4,1 %) определена выраженная экспрессия ЦОГ-2. В 6 образцах (20,0 %) экспрессия ЦОГ-2 
в гиперплазированном эндометрии не установлена. Морфологические признаки хронического эндометрита отмечены в 
9 исследованных образцах (30,0 %): лимфоплазмоцитарная инфильтрация, нарушения псевдостратификации эпителия 
желез, лизис отдельных эпителиальных структур желез – и подтверждены иммуногистохимически (положительной экс-
прессией СД-138 в плазмоцитах).
Выводы. Данные исследования могут служить одним из критериев дифференцированного подхода к выбору тактики 
лечения больных с гиперпролиферативной патологией эндометрия, в том числе в плане профилактики возможной 
злокачественной трансформации.
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(29,2 %) – середня інтенсивність забарвлення матеріалу. В одному випадку (4,1 %) визначили виражену експресію ЦОГ-2. 
У 6 зразках (20,0 %) експресію ЦОГ-2 у гіперплазованому ендометрії не встановили. Морфологічні ознаки хронічного ендо-
метриту визначили в 9 зразках (30,0 %): лімфоплазмоцитарна інфільтрація, порушення псевдостратифікації епітелію залоз, 
лізис окремих епітеліальних структур залоз – і підтвердили імуногістохімічно (позитивною експресією СД-138 у плазмоцитах).
Висновки. Результати дослідження можуть бути одним із критеріїв диференційованого підходу до вибору тактики 
лікування хворих із гіперпроліферативною патологією ендометрія, зокрема в аспекті профілактики можливої злоякісної 
трансформації.

На протяжении многих лет актуальной остается пробле-
ма возникновения гиперпролиферативных процессов 
эндометрия как в аспекте нарушений репродукции, так 
и в связи с наличием онкологического потенциала [1]. 
Несмотря на использование прогрессивных техноло-
гий в диагностике гиперплазий и полипов эндометрия 
(ультразвуковое исследование органов малого таза, 
гистероскопия), известных «золотых стандартов» в 
верификации этих диагнозов (патогистологическое 
исследование, иммуногистохимия), важным аспектом 
остается поиск новых биологических маркеров, позво-
ляющих производить анализ потенциала злокачествен-
ности, контролировать эффективность проводимого 
лечения и прогнозировать возникновение рецидивиро-
вания процесса.

Указанные аспекты обусловливают необхо-
димость поиска инновационной технологии, со-
четающей не только высокую чувствительность и 
специфичность, но и возможность широкого при-
менения в практике: нами было принято решение в 
пользу важнейшего звена в возникновении и развитии 
воспалительной реакции циклооксигеназы (ЦОГ)  – 
гемсодержащего фермента, связанного с клеточной 
мембраной, известного как простагландинэндо-
пероксидсинтаза (соответственно классификации 

«International Union of Biochemistry and Molecular 
Biology») и катализирующего реакцию превращения 
арахидоновой кислоты в простагландин Н2.

Цель работы
Иммуногистохимически исследовать степени экспрес-
сии ЦОГ-2 при различных видах гиперплазии эндоме-
трия без атипии у женщин репродуктивного возраста.

Материалы и методы исследования
Иммуногистохимически изучена степени экспрессии 
маркера ЦОГ-2 в образцах измененной эндометри-
альной ткани 30 пациенток репродуктивного возраста 
(39,47 ± 1,10 года) при различных видах гиперплазии без 
атипии (использована новая классификация гиперпла-
зии эндометрия, предложенная ВОЗ в 2014 г., соглас-
но которой гиперплазию разделяют на гиперплазию 
без атипии и гиперплазию с атипией). Исследование 
проведено согласно стандартизированному протоколу 
фирмы-производителя первичных моноклональных 
антител CD-138 («Thermo scientific», мышиные, рабо-
чее разведение 1:10–1:20) и моноклональных антител 
ЦОГ-2 («Thermo scientific», кроличьи, рабочее разве-

Immunohistochemical features of cyclooxygenase-2 expression  
in endometrial hyperplasia without atypia

N. Ye. Horban, T. D. Zadorozhna, I. B. Vovk, V. K. Kondratiuk, S. M. Kilikhevych

Hyperplastic processes of the endometrium without atypia have been an urgent problem for researchers around the world for a 
long time, given the current position of cancer alertness and violations of reproductive function.
Objective. To study immunohistochemically the expression level of the new biomarker – cyclooxygenase-2 (COX-2) in various 
types of endometrial hyperplasia without atypia in samples of altered endometrial tissue from 30 patients of reproductive age 
(39.47 ± 1.1 years).
Materials and methods. Endometrial hyperplasia manifested as glandular in 17 patients (56.7%), glandular-cystic – in 11 (36.7 %), 
stromal and cystic-atrophic forms – in one case for each form (3.3 %). The study was carried out according to the standardized 
protocol of primary monoclonal antibodies COX-2 manufacturer (Thermo Scientific, rabbit, working dilution 1:50-1:100) using 
the visualization system “UltraVision Quanto Detection System” of the Thermo Scientific company in paraffin sections. Samples were 
stained with methylene green and mounted using Canadian balsam. In this work we used the methods of optical light microscopy 
(Olympus BX 51, Japan) and immunohistochemistry. Localization of staining (gland/stroma) and intensity score were determined 
by the stain intensity (0 – no staining, 1 – weak, 2 – moderate, 3 – strong).
Results. The presence of COX-2 expression in the stromal component of the endometrial tissue samples was found from the majority 
of the examined patients (in 24 cases, 80.0%), however, its levels were recorded only as weakly positive. In glandular endometrial 
structures, in the presence of endometrial hyperplasia without atypia, the levels of COX-2 expression were characterized by some 
variability and dependence on structural localization. Thus, in 16 patients (66.7 %) its weakly positive expression was revealed, 
in 7 examined persons (29.2 %) – moderately stained material. Intensive COX-2 expression was determined in one case (4.1%). 
COX-2 expression in the hyperplastic endometrium was not detected in 6 samples (20.0%). Morphological signs of chronic 
endometritis were revealed in 9 investigated samples (30.0 %) – lymphoplasmacytic infiltration, altered pseudostratification of 
glandular epithelium, lysis of individual epithelial gland structures which were confirmed immunohistochemically: positive expression 
of CD138 in plasma cells.
Conclusions. The study data can serve as one of the criteria for the differential approach to a choice of treatment tactics in 
patients with a hyperproliferative endometrial pathology including prevention of possible malignant transformation.
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дение 1:50–1:100) с использованием системы визуа-
лизации UltraVision Quanto Detection System фирмы 
«Thermo scientific» в парафиновых срезах. Образцы 
доокрашивали метиленовым зеленым и фиксировали 
в канадский бальзам. Использованы методы обзорной 
светооптической микроскопии (Olympus BX 51, Япония) 
и иммуногистохимии. Исследование проведено по 
стандартной методике на депарафинированных срезах. 
Отмечали локализацию окрашивания (железа/строма). 
Полученный результат оценивали качественно по интен-
сивности окрашивания: «0» – отсутствует; «1» – слабая; 
«2»  –средняя; «3»  – выраженная. Математическую 
обработку данных проводили с использованием стан-
дартных процедур с помощью Microsoft Excel.

Результаты
Гистологически у всех пациенток верифицирована 
гиперпластическая патология эндометриальной ткани 

без наличия атипии (критерий включения), согласно 
последней классификации ВООЗ [2].

У 17 (56,7 %) больных определены проявления 
гиперплазии эндометрия в виде железистой формы 
без атипии; 11 (36,7 %) женщин имели заключение 
о железисто-кистозной форме гиперплазии эндо-
метрия без атипии; по одному случаю (по 3,3  %) 
верифицированы стромальная и кистозно-атрофи-
ческая формы гиперплазии эндометрия без атипии 
соответственно.

При проведении исследования учитывали мор-
фологические признаки хронического эндометрита, 
которые отмечали почти у трети пациенток – в 9 (30,0 %) 
образцах. Отмечены признаки лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации, нарушения псевдостратификации эпи-
телия желез, лизиса отдельных эпителиальных структур 
желез (рис. 1–4), которые были подтверждены иммуно-
гистохимически с помощью положительной экспрессии 
СD-138 в плазмоцитах (рис. 5, 6). 

	

	

	

Рис. 1. Железистая гиперпла-
зия эндометрия без атипии на 
фоне лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации. Окрашивание 
гематоксилин-эозином.  Ми-
крофотография. Ув. х200.

Рис. 2. Железистая гиперпла-
зия эндометрия без атипии на 
фоне нарушения псевдостра-
тификации и десквамации 
эпителия. Окрашивание ге-
матоксилин-эозином.  Микро-
фотография. Ув. х200.

Рис. 3. Железистая гиперп-
лазия эндометрия без атипии 
на фоне воспалительного 
процесса. Лизис структурных 
элементов эпителия желез. 
Окрашивание по ван Гизону. 
Микрофотография. Ув. х200.

Рис. 4. Участок железистой 
гиперплазии эндометрия 
без атипии с железисто-кис-
тозными структурами на фоне 
воспалительного процесса. 
Окрашивание гематокси-
лин-эозином.  Микрофотогра-
фия. Ув. х100.

Рис. 5. Железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия без 
атипии на фоне воспали-
тельного процесса. Положи-
тельная экспрессия СD-138 
в плазматических клетках. 
Микрофотография. Ув. х100.

Рис. 6. Железистая гиперп-
лазия эндометрия без ати-
пии с очагом стромальной 
гиперплазии на фоне воспа-
лительного процесса. Поло-
жительная экспрессия СD-138 
в плазматических клетках. 
Микрофотография. Ув. х200.
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Рис. 7. Степень экспрессии 
ЦОГ-2 у пациенток репродук-
тивного возраста с гиперпла-
зией эндометрия без атипии.

Рис. 8. Железистая гиперп-
лазия эндометрия без ати-
пии. Гетерогенная экспрессия 
ЦОГ-2 в строме (диффузно 
0-1 балла) с микроочагом 
экспрессии ЦОГ-2 средней 
степени (2 балла). Микрофо-
тография. Ув. х100.

Рис. 9. Железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия без 
атипии. Слабо выраженная 
экспрессия ЦОГ-2 в строме 
(0-1 балл). Микрофотография. 
Ув. х200.

Рис. 10. Стромальная ги-
перплазия эндометрия без 
атипии. Очаги с единичными 
железами экспрессирования 
ЦОГ-2 (1–2 балла). Микрофо-
тография. Ув. х200.

Рис. 11. Стромальная гиперп-
лазия эндометрия без атипии. 
Экспрессия ЦОГ-2 в железе 
(1–2 балла). Микрофотогра-
фия. Ув. х200.

Рис. 12. Железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия без 
атипии. Экспрессия ЦОГ-2 в 
железе (1–2 балла). Микро-
фотография. Ув. х100.

Рис. 13. Очаг железистой 
гиперплазии эндометрия без 
атипии. Экспрессия ЦОГ-2 в 
железе (2 балла). Микрофо-
тография. Ув. х100.
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Анализ исследований экспрессии ЦОГ-2 показал 
экспрессию моноклональных антител в цитоплазме 
эпителия желез, а также стромы у большинства паци-
енток – в 24 (80 %) случаях, однако характеризовался 
определенной вариабельностью и зависимостью от 
структурной локализации (рис. 7).

Исходя из полученных результатов, в стромаль-
ном компоненте гиперплазированного эндометрия 
без атипии фиксировали только слабоположительные 
значения экспрессии ЦОГ-2 (0–1 балл), что может быть 
отражением его постоянного наличия в минимально 
значимой степени в измененной эндометриальной ткани 
у большинства таких пациенток (рис. 8, 9).

Что касается железистых эндометриальных струк-
тур, то спектр степеней интенсивности значений ЦОГ-2 
в них был разнообразным: у 16 (66,7 %) пациенток его 
экспрессия определена как слабоположительная (рис. 
10), у 7 (29,2 %) обследованных – средняя интенсив-
ность окрашивания материала (рис. 11, 12), в одном 
случае (4,1 %) – выраженная экспрессия ЦОГ-2 (рис. 13).

У 6 (20,0 %) женщин экспрессия ЦОГ-2 в гиперпла-
зированном эндометрии не обнаружена.

Обсуждение
Биологическая и прогностическая роль предопухолевой 
патологии, а именно ее пролиферативных форм, заклю-
чается в риске возникновения инвазивной карциномы, 
что требует более агрессивной лечебной стратегии 
(хирургического лечения или превентивной терапии). 
Это ставит на повестку дня вопрос о необходимости 
поиска молекулярно-биологических маркеров, обла-
дающих предикторным и прогностическим значением 
для широкого круга пациенток с предопухолевыми 
заболеваниями [3].

Рак эндометрия в структуре женской онкологиче-
ской заболеваемости занимает лидирующие позиции. 
За последнее десятилетие отмечен неуклонный рост 
этого заболевания, а также четко сформировавшаяся 
тенденция к омоложению патологического процесса. По 
данным современной научной литературы, проблему 
рака эндометрия для пациенток репродуктивного воз-
раста нужно рассматривать в ином ключе – и с позиции 
этиологии и патогенеза, и с позиции лечения, реабили-
тации и профилактики [4–6].

В подавляющем проценте наблюдений рак эн-
дометрия у молодых  – это продолжение проблемы 
доброкачественной гиперпролиферативной патологии 
репродуктивной системы, в частности, ее несвоев-
ременная диагностика и неадекватное лечение, без 
учета генетической и эпигенетической составляющих 
этиопатогенеза концепции гиперпролиферации и кан-
церогенеза репродуктивных органов [7].

При наличии детерминированных рисков гипер-
пролиферации на фоне хронического воспалительного 
процесса возникает локальное или системное снижение 
защитных механизмов, которое формирует среду для 
активации молекулярных провоспалительных факторов, 
стимуляции экспрессии матриксных металлопротеиназ 
и активации циклооксигеназы-2 – главного стимулятора 
синтеза простагландинов, которые, в свою очередь, 
стимулируют транскрипцию фактора роста эндотелия 

сосудов и его рецепторов, активация у которых наблю-
дается при всех пролиферативных процессах, в том 
числе при неоангиогенезе. На этом фоне происходит 
искажение функционирования анти-апоптотических 
систем, что создает условия для неконтролируемого 
клеточного деления [8–10].

В организме человека существует 2 вида этого 
фермента. ЦОГ-1 является конститутивной – работает 
практически постоянно и выполняет физиологически 
важные функции биологического объекта. ЦОГ-2 – мно-
гогранна и индуцибельна, начинает функционировать 
при определенных ситуациях, например, при воспали-
тельном процессе. ЦОГ-2 может быть применена как 
универсальный маркер воспалительного ответа орга-
низма наряду с обнаружением плазматических клеток 
или иных признаков воспаления. Иностранные авторы 
приводят убедительные данные об эффективном ис-
пользовании этого фермента в ситуациях, где помимо 
результатов развития воспалительного процесса есть 
высокий онкологический потенциал клеток [11] (табл. 1).

В 2016 г. британские ученые установили, что ЦОГ-у-
правляемая выработка простагландина-2 раковыми 
клетками стимулирует медиаторы воспалительного 
процесса в опухоли и способствует ее дальнейшему 
прогрессирующему росту. В то время, как специфическая 
раковая клетка, имеющая дефицит ЦОГ, изменяет вос-
палительный профиль на участке опухоли, увеличивая 
противоопухолевые медиаторы, позволяет запустить 
процесс иммунозависимого угнетения опухоли и может 
быть одним из ключевых моментов в перспективных под-
ходах к комплексной терапии опухолевых процессов [12].

Что касается женской репродуктивной сферы, 
современные онкологи связывают ЦОГ-2 с воспалени-
ем и неопластической трансформацией высокодиф-
ференцированных клеток молочной железы, где его 
экспрессия ярко выражена и способствует развитию 
онкологического процесса [13].

В исследовании эстроген-позитивной линии опухо-
левых клеток аденокарциномы и инвазивной протоковой 
карциномы молочной железы идентифицирована связь 
ряда белков и уровней их экспрессии, ассоциированных 
с каскадом ЦОГ-2, биосинтезом и катаболизмом проста-
гландина-2 с метастазированием рака молочной желе-
зы, что открывает новые молекулярные пути в терапии 
этого заболевания [14]. Подтверждением возможных 
стероид-ассоциированных связей изменений ЦОГ-2 в 
эндометрии также служит работа с культивированием 
стромальных клеток in vitro; обнаружено, что экспрессия 
ЦОГ-2 модулируется применением эстрадиола [15].

Таблица 1. Сравнительная характеристика свойств ЦОГ-1 и ЦОГ-2

Циклооксигеназа-1 Циклооксигеназа-2
Непрерывный синтез в организме В норме клетками не продуцируется
Не требует индукции для синтеза Продукция стимулируется провоспалительными 

цитокинами и факторами роста
Может производиться почти всеми 
клетками организма 

Вырабатывается только специфическими клетками

Концентрация ЦОГ-1 в организме 
стабильна

Начинает продуцироваться после стимуляции; 
концентрация нарастает вместе с активностью 
воспаления

Продуцирует простагландины для 
поддержания нормальных функций 
организма

Продуцирует простагландины, участвующие в 
реализации воспалительного ответа
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Если говорить о гиперпролиферативных заболе-
ваниях матки, то недавнее американское исследова-
ние представило данные об общности генетического 
единства этиопатогенеза аденомиоза и эндометриоза, 
заключающееся в схожести аллельного полиморфизма 
в промоторном участке гена ЦОГ-2, что может быть ди-
агностическим маркером в повышении риска развития 
этих заболеваний [16].

Обнаружено наличие экспрессии ЦОГ-2 в 72 % слу-
чаев эндометриоидных аденокарцином. Установлено, 
что единственным достоверным фактором, влияющим 
на снижение и безрецидивную выживаемость больных 
c эндометриоидной карциномой тела матки, является 
высокая экспрессия ЦОГ-2 в клетках опухоли [17], не-
которые исследователи отметили корреляцию роста 
опухоли и степени ангиогенеза с наличием высокой 
степени экспрессии ЦОГ-2 и простагландинов в случаях 
аденокарциномы эндометрия [18].

Мы установили, что при наличии гиперплазии 
эндометрия без атипии у женщин репродуктивного 
возраста отмечается экспрессия ЦОГ-2 в 80 % случаев. 
Однако следует отметить ее вариабельность – в боль-
шинстве случаев – как очаговых проявлений клеточной 
экспрессии в единичных железах до средней степени 
экспрессии в незначительном количестве наблюдений. 
Повышенное содержание ЦОГ-2 в гиперплазирован-
ном эндометрии можно объяснить в первую очередь 
экспрессией цитокинов, которые могут инициировать 
синтез ЦОГ-2, а также влиянием эстрогенов через мРНК 
на образование ЦОГ-2 [19–21].

Ранняя манифестация неконтролируемого кле-
точного деления может проявляться в повышении 
экспрессии ЦОГ-2. Такие пациентки нуждаются в пер-
сонифицированном обследовании в связи с возможным 
наличием гиперпролиферативных поражений в других 
органах-мишенях. Возможность оценки базисных основ 
индукции клеточного роста, особенно в условиях опу-
холевой трансформации клеток, – неотъемлемая часть 
грамотного подхода к управлению и мониторированию 
клеточной активности, открывает новые перспективы в 
профилактике и лечении гиперпролифативных процес-
сов женской репродуктивной сферы.

Полученные результаты  – подтверждение пра-
вильности функционального подхода в изучении ги-
перпластических процессов эндометрия, поскольку это 
позволяет перейти к патогенетически обоснованному 
пути в лечении и профилактике подобных изменений, 
направленных на нормализацию функционального и 
морфологического состояния эндометрия.

Выводы
1. У женщин репродуктивного возраста с гиперпла-

стическими процессами эндометрия без атипии почти 
в трети (30,0  %) случаев гистологически отмечены 
признаки хронического эндометрита, что подтверждено 
иммуногистохимически позитивным CD-138 и является 
свидетельством участия воспалительного процесса в 
этиопатогенезе гиперпластических изменений.

2. Важным критерием гиперпластических изменений 
эндометриальной ткани без атипии является установле-
ние топографии экспрессии ЦОГ-2 – слабоположитель-

ная экспрессия (0–1 балл) в стромальном компоненте 
гиперплазированного эндометрия без атипии у 80 % 
пациенток. В железистых структурах гиперплазиро-
ванного эндометрия без атипии отмечен весь спектр 
интенсивности значений ЦОГ-2: от слабовыраженной 
степени ее экспрессии (0–1 балл) у большинства паци-
енток – 66,7 %, средней интенсивности экспрессии – у 
29,2 % больных до выраженной экспрессии ЦОГ-2 в 
одном случае (4,1 %).

3. Данные исследования по изучению молекуляр-
ных основ клеточного метаболизма, устанавливаемые 
иммуногистохимическим методом, могут служить до-
стоверным критерием дифференцированного подхода 
к выбору тактики лечения больной и прогноза проли-
феративной патологии эндометрия, требующего более 
тщательного наблюдения и активной тактики ведения 
случая при выраженной экспрессии ЦОГ-2 в эндоме-
триальных клеточных структурах в плане профилактики 
возможной злокачественной трансформации.

Перспективы дальнейших научных исследова-
ний. Продолжаются исследования по сопоставлению 
гиперплазии эндометрия без атипии с гиперплазией 
эндометрия с проявлениями атипии для установления 
роли маркеров малигнизации.
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