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ВСТУП
Гіперплазія ендометрію (ГЕ) – це патоло-

гічний стан, який характеризується пролі-
ферацією залоз ендометрію зі збільшенням 
співвідношення залоз до строми порівняно з 
нормальним проліферативним ендометрієм. 
Нормальний проліферативний ендометрій 
містить залози, які розташовані рівномірно 
у стромі, співвідношення залоз до строми 
дорівнює 1:1 [1]. Захворюваність на ГЕ зростає 
з віком і становить 133 випадки на 100 тис. 
пацієнто-років; ГЕ рідко трапляється в жінок 
віком до 30 років, досягаючи свого піку у віці 
50–54 роки [2].

Статистичних даних щодо захворюваності 
на ГЕ в Україні немає [1].

ГЕ є попередником розвитку одного з найпо-
ширеніших гінекологічних злоякісних новоут-
ворень у західному світі – раку ендометрію (РЕ) 
[3, 4]. У Великій Британії у 2012 р. було зареєстро-
вано 8617 нових випадків РЕ [5]. Згідно з дани-
ми бюлетеня Національного канцер-реєстру 
України №21 за 2018–2019 рр., рак тіла матки 
характеризується незначним зростанням по-
казників захворюваності та смертності [6]. 
У загальній структурі захворюваності на злоякіс-
ні новоутворення жіночого населення України 
РЕ посідає третє місце (9,6%), у структурі смерт-
ності – сьоме місце (5,8%) [1, 6]. Рівень захворю-
ваності на РЕ становить 36,1 на 100 тис., а рівень 
летальності – 8,4 на 100 тис. жіночого населення 
[6]. У віковій структурі захворюваності РЕ по-
сідає третє місце (8,7%) серед жінок віком 30–54 
роки, друге місце (12,1%) –  серед хворих віком 
55–74 роки [1, 6], а у віковій структурі смертно-
сті – п’яте місце (6,9%) серед жінок віком 55–74 
роки. Пікових значень показник захворювано-
сті на РЕ досягає у віці 60–64 роки, смертності –
у віці 70–74 роки [7]. Дослідження стану ліку-
вально-діагностичного процесу хворих на РЕ 
у 2019 р. встановило, що 4,0% випадків вияв-
ляють на IV стадії хвороби. Впродовж року від 
часу встановлення діагнозу РЕ помирає кожна 
десята пацієнтка [1, 6]. Саме тому діагностика та 
лікування ГЕ мають особливе значення.

ФАКТОРИ РИЗИКУ
Необхідно звертати увагу на чинники ризику 

розвитку ГЕ і за можливості вживати заходів 

щодо їх усунення – це, наприклад, корекція 
способу життя, зниження маси тіла, відмова від 
куріння. Окрім того, ризики, пов’язані з ГЕ з ати-
пією або без неї, такі самі, як і при РЕ, та прово-
куються впливом на ендометрій вільних естро-
генів із ендогенних та екзогенних джерел [15].

Умовно фактори ризику можна поділити на 
такі [3, 4]:

 ● гендерно-вікові (літній вік або досягнення 
менопаузи, відсутність пологів в анамнезі чи 
безпліддя, раннє менархе, пізня менопауза, 
ановуляція, менопаузальний перехід, син-
дром полікістозних яєчників) [10, 11];

 ● ятрогенні (медикаментозна стимуляція яєч-
ників монотерапією естрогенами при інтакт-
ній матці, застосування тамоксифену) [12];

 ● пухлини яєчника, які продукують естроге-
ни (гранульозоклітинні пухлини), супутні за-
хворювання і чинники (цукровий діабет, ар-
теріальна гіпертензія, підвищений індекс маси 
тіла та ожиріння з надмірним перетворенням 
андрогенів на естрогени в жировій тканині, 
синдром Лінча, синдром Коудена) [3, 5, 13].

Варто зазначити, що близько 3–5% випадків 
раку тіла матки є спадковими, більшість із них 
зумовлена синдромом Лінча, також відомим 
як «спадковий неполіпозний колоректальний 
рак», і синдромом Коудена [1, 4, 16].

Синдром Лінча – це високопенетрант-
ний аутосомно-домінантний спадковий рак, 
спричинений дефектами в генах репарації 
невідповідності ДНК, включаючи гени MLH1, 
MSH2, MSH6, PMS2 та EPCAM. Синдром Лінча 
є причиною більшості випадків спадкового 
раку тіла матки та колоректального раку і 
другою за частотою причиною спадкового РЕ 
(після синдрому спадкового раку молочної 
залози та яєчників). Наявність синдрому Лін-
ча підвищує пожиттєвий ризик розвитку раку 
товстої кишки (52–82%), РЕ (25–60%) та раку 
яєчників (4–24%) [14]. Поширеність синдрому 
Лінча серед населення становить приблизно 
від 1:600 до 1:3000 осіб. Інші новоутворення, 
пов’язані із синдромом Лінча, включають рак 
шлунка, рак тонкої кишки, гепатобіліарний 
рак, рак нирок і сечоводу, а також потенційно 
деякі типи раку молочної залози, певні пух-
лини головного мозку та пухлини сальних за-
лоз шкіри [1, 4, 16].
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Синдром Коудена – це аутосомно-домінантний стан, 
спричинений патогенними варіантами гена фосфатази та 
тензину (PTEN), який бере участь у контролі клітинного 
циклу. Він є відносно рідкісним, із поширеністю в популя-
ції 1 на 200 тис. Синдром Коудена є одним із гамартоматоз-
них синдромів, при якому існує високий ризик розвитку 
раку молочної залози протягом усього життя (25–50%), РЕ 
(5–10%), колоректального раку (9%) та раку щитоподібної 
залози. У хворих зазвичай спостерігається макроцефалія. 
Патогномонічні ураження шкіри, включаючи папіломатоз-
ні папули на обличчі та слизових оболонках, майже завжди 
наявні у віці до 30 років [14, 15].

КЛАСИФІКАЦІЯ
Дослідження в галузі генетики відкрили новий погляд на 

розуміння патогенезу ГЕ та дозволили модифікувати і прий-
няти у 2014 р. дворангову або бінарну класифікацію ГЕ: без 
атипії та з атипією [7–9].

ГЕ без атипії рідко прогресує до РЕ і не характеризуєть-
ся такими генетичними мутаціями, як варіант з атипією [7, 
17]. Ризик прогресування ГЕ до РЕ протягом 20 років стано-
вить 5% [18]. Атипова ГЕ найчастіше прогресує до РЕ I типу, 
оскільки вони мають схожий профіль генетичних змін та 
моноклонального росту [2, 5, 7]. Фактично у 60% пацієнток 
з атиповою гіперплазією вже є інвазивний РЕ або він виник-
не в майбутньому [4, 17].

ЛІКУВАННЯ
Діагностика, лікування та динамічне спостереження за 

пацієнтками із ГЕ, особливо з атипією, набувають особливо-
го значення для зниження ймовірості розвитку інвазивного 
раку тіла матки серед жінок репродуктивного та постме-
нопаузального періоду. Враховуючи те, що один із проявів 
ГЕ, навіть без атипії – це аномальні маткові кровотечі, вибір 
адекватного методу лікування є надзвичайно важливим як 
з огляду профілактики ГЕ, що може прогресувати до РЕ, так 
і для збереження якості життя жінок [19].

При ГЕ з атипією методом вибору в лікуванні є тоталь-
на гістеректомія з двобічною сальпінго-оофоректомією, 
оскільки ризик того, що у пацієнтки вже розвинувся або 
розвинеться РЕ, становить понад 60% [1, 4, 24].

Однак кількість жінок, які бажають зберегти свою фер-
тильність при атиповій ГЕ, зростає [25], тому такі пацієнтки 
потребують консервативного лікування [3, 26]. При цьому 
важливе значення має усунення факторів ризику, зокрема 
при надмірній вазі необхідно мотивувати пацієнтку знизи-
ти масу тіла шляхом корекції дієти, підвищення фізичної 
активності або за допомогою баріатричної хірургії [20–23].

Останнім часом як ефективний варіант лікування пацієн-
ток із ГЕ з атипією проявили себе інгібітори ароматази. Так, 
у нещодавно проведеному рандомізованому контрольо-
ваному дослідженні летрозол виявив ефективність, порів-
нянну з мегестролу ацетатом, а також сприятливий профіль 
побічних ефектів. Ці препарати можна використовувати в 
жінок у пре- та постменопаузі, однак варто зважати на по-
бічні ефекти у вигляді проявів системної гіпоестрогенії, як-
от порушення резорбції кісткової тканини, трофічні та вазо-
моторні розлади [34].

Проте на сьогодні методом вибору консервативного 
лікування залишається застосування пероральних проге-
стагенів і внутрішньоматкової системи, що вивільняє лево-
норгестрел (ЛНГ-ВМС), під час лікування жінок із атиповою 
ГЕ у пре- і постменопаузі [7, 26–28]. У двох мета-аналізах, 
що охопили загалом 8 рандомізованих контрольо ваних 
досліджень, було зареєстровано показники регресу захво-
рювання для ГЕ з атипією від 67 до 72% при лікуванні пер-
оральними прогестинами та від 81 до 94% при застосуван-
ні ЛНГ-ВМС [29, 30]. Як альтернативу ЛНГ-ВМС також можна 
розглядати ін’єкційний медроксипрогестерон, при застосу-
ванні якого показник регресу через 6 місяців досягає 92% 
[31, 32]. Ефективність і сприятливий профіль побічних ефек-
тів ЛНГ-ВМС роблять її методом терапевтичного вибору для 
хворих на ГЕ з атипією [4, 31].

Хоча на сьогодні золотим стандартом консервативної 
терапії ГЕ залишається застосування прогестинів, слід за-
уважити, що не всі пацієнтки можуть їх використовувати 
довгий час через можливі побічні ефекти, як-от запаморо-
чення, головний біль, втома, блювання, діарея та інші [35, 
36], а в разі неможливості усунення факторів ризику трива-
ле застосування прогестагенів є необхідним. Окрім цього, 
у низці випадків (від 12 до 53%) на тлі терапії прогестинами 
спостерігалася резистентність прогестеронових рецеп-
торів (ПР) [35].

Невдача лікування прогестином може залежати від різ-
них чинників, таких як вік пацієнтки, стан здоров’я, інші 
захворювання та ступінь або тип гіперплазії [4, 36]. Рези-
стентність може бути зумовлена недостатнім чи низьким 
рівнем ПР, особливо ПР типу B, перед лікуванням або змі-
ною функції регуляції ПР, ко-активаторів і ко-супресорів. Ін-
шими молекулярними механізмами стійкості до прогестину 
є порушення регуляції трансформувального фактора росту 
типу α та рецепторів епідермального фактора росту в за-
лозистих клітинах ендометрію, експресія лігандів Fas/FasL 
та білка сурвівіна, а також резистентність до інсуліну. Саме 
тому пацієнткам, які перебувають на терапії прогестинами, 
рекомендуються планові огляди та біопсія [36, 37].

З огляду на вищезазначене, важливим є пошук нових 
методів менеджменту ГЕ та допоміжних препаратів, які бу-
дуть потенціювати ефективність основного лікування, а 
також можливостей зниження ризиків резистентності ПР 
і потенціювання дії прогестинів. Показано, що рівень ре-
цепторів стероїдних гормонів і, зокрема, рівень ПР може 
бути змінений під впливом ендогенних та екзогенних ре-
гуляторних факторів [38]. Одним із них є інтерферони, які, 
зважаючи на добре відомі властивості, а саме здатність 
активувати імунний захист, забезпечують широкий спектр 
дії на клітину, включаючи стимулювання синтезу низки 
ферментів, нуклеїнових кислот і рецепторів стероїдних 
гормонів [37].

Особливість інтерферонів – вплив на рецепторний статус 
проліферативного процесу і, відповідно, на ефективність 
проведення гормонотерапії, що і стало основою для до-
слідження речовини криданімоду, який при застосуванні 
спричиняє утворення в організмі високих титрів ендоген-
них інтерферонів, ідентифікованих як ранні інтерферон-α 
та інтерферон-β [37].
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Криданімод (натрію оксодигідроакридинілацетат) – нова 
невелика молекула, що, як було показано під час поперед-
ніх досліджень, збільшує експресію ПР в ендометрії [37]. 
Припускають, що в поєднанні з терапією прогестинами він 
збільшить експресію ПР і в такий спосіб покращить ефектив-
ність лікування [39, 40].

У 2017 р. було проведено дослідження за участю пацієн-
ток із метастатичним РЕ І типу [41]. Усі хворі не могли про-
ходити хірургічне лікування, хіміо- та променеву терапію 
через протипоказання. Зразки пухлинної тканини від па-
цієнток були оцінені на рівень ПР. Усі жінки отримували 
внутрішньом’язові ін’єкції натрію криданімоду в дозі 500 мг
два рази на тиждень у комбінації з пероральним медрок-
сипрогестерону ацетатом у дозі 500 мг/добу. Результа-
ти дослідження попередньо продемонстрували хорошу 
ефективність препарату. Найбільш ефективною виявилася 
схема з попереднім застосуванням короткого курсу кри-
данімоду та подальшим призначенням медроксипрогесте-
рону ацетату [42].

Інші дослідження доводять, що криданімод може бути за-
стосований у комплексному лікуванні хворих із ГЕ з метою 
стимуляції експресії ПР. Після проведення короткого курсу 
лікування (7 ін'єкцій криданімоду по 250 мг 1 раз на три 
дні) слід очікувати підвищення ефективності застосування 
гормональних препаратів за рахунок збільшення ступеня 
експресії рецепторів прогестерону. Проведення повтор-
них коротких курсів терапії криданімодом упродовж 6–12 
місяців із подальшим застосуванням препаратів прогести-
нового ряду дозволяє підвищити ефективність лікування 
хворих ГЕ [45].

Наразі в Сполучених Штатах за схвалення Управління з 
контролю за харчовими продуктами та лікарськими засо-
бами (Food and Drug Administration, FDA) проходить ІІ фаза 
клінічного дослідження ефективності зазначеного препара-
ту. Це відкрите багатоцентрове дослідження фази II з однією 
групою, сфокусоване на ефективності криданімоду натрію в 
поєднанні з терапією прогестинами в популяції пацієнток із 
рецидивним або стійким ПР-негативним РЕ [43].

У дослідженні 2017 р. за участю 70 пацієнток із рецидивни-
ми поліпами ендометрію виявлено, що інфікування віруса-
ми становило 17%. Терапія дидрогестероном у поєднанні з 
індуктором інтерферону продемонструвала свою ефектив-
ність щодо корекції локальних імунних порушень в ендо-
метрії, нормалізації проліферативних процесів та елімінації 
інфекційних агентів у порожнині матки [44].

ВИСНОВКИ
Результати проведених досліджень дають підстави розгля-

дати можливість застосування криданімоду в комплексній 
терапії ГЕ, особливо на тлі вірусного інфікування. Як пока-
зали дослідження, криданімод знижує ризик резистентності 
до терапії прогестагенами при ГЕ, дає можливість отримати 
кращий результат після консервативного лікування та змен-
шити кількість рецидивів. Отже, отримані дані щодо засто-
сування зазначеного препарату для зниження резистент-
ності ПР в комплексі з гестагенами при лікуванні патології 
ендометрію дозволяють розглядати молекулу криданімоду 
як перспективний напрям терапії.
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Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, заступник директора з наукової роботи, завідувачка відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», зав. відділу 
репродуктивного здоров’я ДНУ «Центр інноваційних медичних технологій НАН України», м. Київ
Т.І. Кваша, к. мед. н., старший науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», м. Київ
Н.Ф. Захаренко, д. мед. н., старший науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», голова Вченої ради клініки «Інститут планування сім’ї», м. Київ
Н.В. Косей, д. мед. н., професор, головний науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», завідувачка відділу репродуктивного здоров’я ДНУ «Центр інноваційних медичних 
технологій НАН України», м. Київ
В.С. Сольський, к. мед. н., старший науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», м. Київ
І.В. Шмулян, лікар – акушер-гінеколог, клініка «Верум», м. Київ
Гіперплазія ендометрію (ГЕ) – патологічний стан, який характеризується проліферацією залоз ендометрію зі збільшенням співвідношення залоз до строми порівняно з нормальним проліферативним ендометрієм. ГЕ є попередником 
розвитку одного з найпоширеніших гінекологічних злоякісних новоутворень – раку ендометрію. Розрізняють ГЕ без атипії та з атипією.
При ГЕ з атипією методом вибору в лікуванні є тотальна гістеректомія з двобічною сальпінго-оофоректомією. При цьому важливе значення має усунення факторів ризику – слід знизити масу тіла при надмірній вазі шляхом корекції 
дієти, підвищити фізичну активність. Останнім часом як ефективний варіант лікування пацієнток із ГЕ з атипією також показали себе інгібітори ароматази. Методом вибору консервативного лікування жінок у пре- і постменопаузі 
з атиповою ГЕ залишається застосування пероральних прогестагенів і внутрішньоматкової системи, що вивільняє левоноргестрел.
Однак не всі пацієнтки можуть тривало використовувати прогестини через можливі побічні ефекти. Невдача лікування прогестинами може залежати від різних чинників, як-от вік пацієнтки, стан здоров’я, інші захворювання та ступінь 
або тип гіперплазії. З огляду на це важливим є пошук нових методів менеджменту ГЕ та допоміжних препаратів, які будуть потенціювати ефективність основного лікування, а також можливостей зниження ризиків резистентності 
рецепторів прогестерону і потенціювання дії прогестинів. Криданімод – нова невелика молекула, що, як було показано під час досліджень, збільшує експресію рецепторів прогестерону в ендометрії. Припускають, що в поєднанні з 
терапією прогестинами він збільшує експресію прогестеронових рецепторів і в такий спосіб покращує ефективність лікування. Результати проведених досліджень дають підстави розглядати можливість застосування криданімоду в 
комплексній терапії при ГЕ, особливо на тлі вірусного інфікування. Криданімод знижує ризик резистентності до терапії прогестагенами при ГЕ, дозволяє отримати кращий результат після консервативного лікування та зменшити кількість 
рецидивів.
Ключові слова: гіперплазія ендометрію з атипією, рак ендометрію, прогестеронові рецептори, консервативне лікування, криданімод, прогестини.

THERAPEUTIC OPTIONS OF ENDOMETRIAL HYPERPLASIA MANAGEMENT. CURRENT RECOMMENDATIONS AND PROSPECTIVE DIRECTIONS OF TREATMENT
Literature review
T.F. Tatarchuk, MD, professor, corresponding member of the NAMS of Ukraine, deputy director for research work, head of the Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, head of Department of Reproductive 
Health of State Scientific Institution “Center for Innovative Medical Technologies of the NAS of Ukraine”, Kyiv
T.I. Kvasha, PhD, senior researcher, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
N.F. Zakharenko, MD, senior researcher, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, Chairman of the Academic Council, Institute for Planning Family Clinic, Kyiv
N.V. Kosei, MD, professor, chief researcher, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, head of Department of Reproductive Health, SSI “Center for Innovative Medical Technologies of the NAS of Ukraine, Kyiv
V.S. Solskyy, PhD, senior researcher, Endocrine Gynecology Department, SI “O.M. Lukyanova IPOG of the NAMS of Ukraine”, Kyiv
I.V. Shmulian, obstetrician-gynecologist, Clinic “Verum”, Kyiv
Endometrial hyperplasia (EH) is a pathological condition characterized by proliferation of the endometrial glands with an increase in the glands/stroma ratio compared to normal proliferative endometrium. EH is a precursor to the development of one of 
the most common gynecological malignancies – endometrial cancer. There are EH without atypia and with atypia.
Total hysterectomy with bilateral salpingo-oophorectomy is the method of choice in the treatment of atypical EH. It is important to eliminate risk factors – overweight patients should lose weight by adjusting diet, increase physical activity. Recently, 
aromatase inhibitors have also proven to be an effective treatment option for EH with atypia. Oral progestogens and the levonorgestrel-releasing intrauterine device are methods of choice for conservative treatment of premenopausal and postmenopausal 
women with atypical EH.
However, not all patients can use progestins for a long time due to possible side effects. Failure of progestin treatment may depend on various factors, such as the patient’s age, health status, other conditions, and the degree or type of hyperplasia. So it is 
important to look for new methods of EH management and adjuvant drugs that will potentiate the effectiveness of basic treatment, as well as opportunities to reduce the risks of progesterone receptor resistance and potentiation of progestins. Cridanimod 
is a new small molecule that has been shown in studies to increase the progesterone receptors expression in the endometrium. It has been suggested that in combination with progestin therapy it increases the progesterone receptors expression and thus 
improves the effectiveness of treatment. Research results allows to consider the possibility of using cridanimod in complex EH therapy, especially against the background of viral infection. Cridanimod reduces the risk of resistance to progestogen therapy in 
EH, provides the best result after conservative treatment and reduces the number of relapses.
Keywords: endometrial hyperplasia with atypia, endometrial cancer, progesterone receptors, conservative treatment, cridanimod, progestins.
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Обзор литературы
Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., профессор, член-корреспондент НАМН Украины, заместитель директора по научной работе, заведующая отделением эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», 
зав. отделом репродуктивного здоровья ГНУ «Центр инновационных медицинских технологий НАН Украины», г. Киев
Т.И. Кваша, к. мед. н., старший научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», г. Киев
Н.Ф. Захаренко, д. мед. н., старший научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», председатель Ученого совета клиники «Институт планирования семьи», г. Киев
Н.В. Косей, д. мед. н., профессор, главный научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины», заведующая отделом репродуктивного здоровья ГНУ «Центр инновационных 
медицинских технологий НАН Украины», г. Киев
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Гиперплазия эндометрия (ГЭ) – патологическое состояние, характеризующееся  пролиферацией желез эндометрия с увеличением соотношения желез к строме по сравнению с нормальным пролиферативным эндометрием. ГЭ является 
предшественником развития одного из самых распространенных гинекологических злокачественных новообразований – рака эндометрия. Различают ГЭ без атипии и с атипией.
При ГЭ с атипией методом выбора в лечении является тотальная гистерэктомия с двусторонней сальпинго-оофорэктомией. При этом важное значение имеет устранение факторов риска – следует снизить массу тела при избыточном 
весе путем коррекции диеты, повысить физическую активность. В последнее время как эффективный вариант лечения пациенток с ГЭ с атипией также показали себя ингибиторы ароматазы. Методом выбора консервативного лечения 
женщин в пре- и постменопаузе с атипичной ГЭ остается применение пероральных прогестагенов и внутриматочной системы, высвобождающей левоноргестрел.
Однако не все пациентки могут длительно использовать прогестины из-за возможных побочных эффектов. Неудача лечения прогестинами может зависеть от различных факторов, таких как возраст пациентки, состояние здоровья, 
другие заболевания и степень или тип гиперплазии. С учетом этого важным является поиск новых методов менеджмента ГЭ и вспомогательных препаратов, которые будут усиливать эффективность основного лечения, а также 
возможностей снижения рисков резистентности прогестероновых рецепторов и потенцирования действия прогестинов. Криданимод – новая небольшая молекула, которая, как было показано в ходе исследований, увеличивает 
экспрессию рецепторов прогестерона в эндометрии. Предполагают, что в сочетании с терапией прогестинами он увеличивает экспрессию прогестероновых рецепторов и таким образом повышает эффективность лечения. Результаты 
проведенных исследований дают основания рассматривать возможность применения криданимода в комплексной терапии при ГЭ, особенно на фоне вирусного инфицирования. Криданимод снижает риск резистентности к терапии 
прогестагенами при ГЭ, позволяет получить лучший результат после консервативного лечения и уменьшить количество рецидивов.
Ключевые слова: гиперплазия эндометрия с атипией, рак эндометрия, прогестероновые рецепторы, консервативное лечение, криданимод, прогестины.
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