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В обзоре представлены современные данные, касающиеся различных аспектов гиперпластических процессов эндомет-

рия, систематизированы этиопатогенетические механизмы возникновения гиперплазии эндометрия у женщин репродук-

тивного возраста. Показаны молекулярно-генетические, пролиферативно-апоптотические механизмы развития данной па-
тологии, приведены данные об особенностях экспрессии рецепторов прогестерона и эстрогенов, определены роли цитоки-

нов, гормонально-метаболических процессов у женщин с ожирением, воспалительных процессов гениталий, а также пато-

логический неоангиогенез и нарушение иммунного статуса. 
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The review presents current data on various aspects of endometrial hyperplastic processes. The etiopathogenetic mechanisms of 

endometrial hyperplasia in women of reproductive age are systematized. Molecular genetic, proliferative-apoptotic mechanisms for 

the development of pathology are shown, data on the features of expression of progesterone receptors and estrogens, the role of cy-
tokines, hormone-metabolic processes in women with obesity, the influence of inflammatory processes of the genitals, and patho-

logical neoangiogenesis, impaired immune status are presented. 
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В настоящее время проблема пролифе-

ративных заболеваний эндометрия остается 

одной из наиболее актуальных в онкогинеко-

логии. Это обусловлено ростом заболеваемо-

сти гиперпластическими процессами эндомет-

рия (ГПЭ) и раком эндометрия (РЭ), а также 

увеличением в структуре заболевших женщин 

репродуктивного возраста. Среди причин роста 

заболеваемости ведущее место занимают из-

менения возрастной структуры населения, ге-

нетические факторы, неблагоприятная эколо-

гическая обстановка, увеличение частоты эн-

докринных заболеваний. Эндокринные нару-

шения (ожирение, артериальная гипертензия, 

сахарный диабет) относят к факторам риска 

развития ГПЭ и РЭ [2,4,9,23,26,34-46]. 

Цель нашего исследования - предста-

вить современные литературные данные, ка-

сающиеся различных аспектов гиперпласти-

ческих процессов эндометрия, систематизи-

ровать этиопатогенетические механизмы воз-

никновения гиперплазии эндометрия у жен-

щин репродуктивного возраста. 

Гиперплазия эндометрия (ГЭ) – это па-

тологическая диффузная или очаговая проли-

ферация (утолщение) железистого и стро-

мального компонентов слизистой оболочки 

матки с преимущественным поражением же-

лезистых структур [9,12]. 

На долю ГПЭ среди гинекологических 

заболеваний приходится от 10 до 50%. Соглас-

но литературным данным в странах Западной 

Европы регистрируется до 200000 новых случа-

ев ГЭ в год. До 40% женщин молодого возраста 

подвергаются хирургическому лечению, что 

приводит к потере репродуктивной функции. 

Частота трансформация ГПЭ в РЭ варьирует, 

составляя менее 10% для простой ГЭ, 2% – для 

сложной и до 25% – для атипической гиперпла-

зии эндометрия (АГЭ). При сложной ГЭ без 

атипии риск развития АГЭ составляет 7%, а РЭ 

– 15% [1,29,40,43,46-48]. 

В настоящее время ГПЭ является слож-

ной и многогранной проблемой теоретической 

и клинической медицины. Столь пристальное 

внимание к ГЭ обусловлено высокой частотой 

их в структуре гинекологических заболеваний. 

Это самая частая патология, диагностируемая 

при маточных кровотечениях и требующая 

госпитализации женщины в стационар. В ряде 

случаев отсутствие эффекта от гормональной 

терапии способствует рецидивированию пато-

логического процесса. Сравнительно часто 

данная патология сочетается с миомой матки, 

эндометриозом и опухолями яичников. Многие 

вопросы, касающиеся ГПЭ, остаются спорны-

ми и нерешенными [1,2,3,27,46,52]. 

Современный этап изучения ГПЭ ха-

рактеризуется определением роли факторов 

роста (ФР) и реализации аутопаракринных 

влияний на опухолевый рост в матке. В осно-

ве данного заболевания лежат нарушения 

процессов пролиферации и апоптоз клеток, 

который регулируется клеточными и межкле-

точными компонентами на молекулярном 

уровне. Причем влияние половых стероидов 
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на развитие патологического процесса эндо-

метрия в большей степени реализуется путем 

стимуляции клеточной пролиферации, чем 

посредством действия на процессы апоптоза. 

В этой связи факторы, способствующие по-

вышению клеточной пролиферации в эндо-

метрии, следует рассматривать как факторы 

риска развития патологических процессов в 

матке[18,37,44]. 

Пролиферацию клеток эндометрия мо-

гут вызывать дисгормональные нарушения 

(прогестерон и эстрогены сочетанно стимули-

руют пролиферативный потенциал клеток пу-

тем индуцирования факторов роста и их ре-

цепторов, а также регулируют процессы ан-

гиогенеза), травматические повреждения кле-

ток, вследствие которых формируются ин-

фильтраты, состоящие из макрофагов, лейко-

цитов, лимфоцитов и др. Ее индуцируют фак-

торы, стимулирующие рост стромы и протео-

литические ферменты, разрушающие экстра-

целлюлярный матрикс; воспалительные ви-

русные заболевания, ингибирующие апоптоз, 

что позволяет вирусам закончить цикл репли-

кации до гибели клеток и тем самым ускорить 

трансформирование поврежденных клеток, а 

также и другие факторы (механические по-

вреждения ткани, метаболические наруше-

ния). В ответ на действие определенного па-

тологического стимула первоначально проис-

ходят адаптационные изменения в эндомет-

рии (гиперплазия клеток), а в связи с особен-

ностями генотипа эти изменения приобретают 

патологический характер. С клинической точ-

ки зрения важно понимать, что ГПЭ может 

трансформироваться из доброкачественного в 

злокачественный. Активность пролифератив-

ных изменений в эндометрии различна: суще-

ствуют покоящаяся, умеренно активная и ак-

тивная формы гиперплазии, которые отлича-

ются характером, степенью выраженности и 

длительностью патологических изменений 

слизистой матки[10,16,25,33,39,50]. 

В настоящее время около 5-30% жен-

щин репродуктивного возраста страдают раз-

личными формами миомы матки и ГПЭ. В 

структуре гинекологической патологии ГПЭ 

встречаются с частотой от 15 до 40% всех 

женщин, почти 50% – пациентки позднего 

репродуктивного периода. Возникновению ГЭ 

способствуют нейроэндокринные нарушения, 

воспалительные заболевания внутренних по-

ловых органов, использование внутриматоч-

ных контрацептивов, высокая частота меди-

цинских абортов и др. [1,9,48]. 

До настоящего времени отсутствуют 

оптимальная классификация, обеспечиваю-

щая высокую точность диагностики ГЭ, и 

морфологические критерии верификации раз-

личных её форм. 

Согласно гистологической классифика-

ции (ВОЗ, 2003 года) ГПЭ делятся на эндо-

метриальные гиперплазии: типичная гипер-

плазия эндометрия – простая и сложная и 

атипичная гиперплазия эндометрия – простая 

и сложная. 

Эндометриальный полип имеет 2 вари-

анта: содержащий функциональный слой эн-

дометрия и возникающий из базального слоя 

эндометрия. 

Новая классификация ГЭ, предложен-

ная ВОЗ в 2014 году: 

- ГЭ без атипии (простая и сложная); 

- ГЭ с атипией (простая и сложная). 

Код по МКБ-10: №84.0 – полип тела 

матки; №85.0 – железистая гиперплазия эндо-

метрия (ЖГЭ); №85.1 – аденоматозная гипер-

плазия эндометрия (АГЭ) [11,22,36,41,56]. 

С целью уточнения патологических ме-

ханизмов развития болезни у женщин с ГПЭ 

целесообразно изучить состояние и функцио-

нальную активность центральной нервной 

системы, печени, желудочно-кишечного трак-

та [3,4,22,34,35,44]. 

Одним из необходимых условий в раз-

витии ГПЭ является абсолютная или относи-

тельная гиперэстрогенемия. Она возникает 

при воздействии больших доз эстрогенов в 

нециклическом режиме с увеличением клеток, 

вырабатывающих эстрогены в яичниках, в 

результате нарушений регуляции секреции 

эстрогенов и их метаболизма, повышенной 

чувствительности рецепторов эндометрия при 

нормальной или пониженной секреции эстро-

генов, длительного лечения эстрогенами. 

Среди женщин репродуктивного возраста ги-

перэстрогения чаще всего возникает в резуль-

тате ановуляции, обусловленной персистен-

цией или атрезией фолликулов 

[2,14,16,28,33,51]. 

Основу патогенеза ГПЭ чаще составля-

ет ановуляция, реже – недостаточность люте-

иновой фазы. Продолжительное действие эст-

рогенов приводит к пролиферации эндомет-

рия, которая в отсутствие действия прогесте-

рона прогрессирует до состояния железистой 

гиперплазии и является фоном для формиро-

вания АГЭ и РЭ [2,3]. 

Имеются данные о патогенетической 

роли локальной гиперэстрогении в развитии 

ГПЭ на фоне нормальной концентрации эст-

радиола в периферической крови. Ферменты 

синтеза и метаболизма эстрогенов часто яв-

ляются основой в возникновении ГПЭ, а так-
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же процессов роста злокачественных опухо-

лей эндометрия [4]. 

Важная роль в генезе гиперэстрогении 

отводится повышенной внегонадной продук-

ции эстрогенов. Врожденная гиперплазия 

надпочечников, синдром поликистозных яич-

ников, андрогенпродуцирующие опухоли яв-

ляются патологическими состояниями орга-

низма, при которых наблюдается увеличение 

концентрации предшественника эстрогенов 

андростендиона. Имеются исследования, в 

которых показана вероятность возникновения 

ГПЭ под воздействием экзогенных эстроге-

нов, их метаболитов и селективных модуля-

торов эстрогеновых рецепторов, например, 

тамоксифена, вызывающего ятрогенную ги-

перплазию эндометрия [9,19,53]. 

Одним из основных факторов риска 

возникновения ГПЭ у женщины является 

наличие метаболических нарушений. Метабо-

лический синдром объединяет: ожирение 

преимущественно андроидного типа, артери-

альную гипертензию, дислипидемию, нару-

шение толерантности к глюкозе. Ведущими 

звеньями данных расстройств являются инсу-

линорезистентность и гиперинсулинемия, 

развивающиеся вследствие специфического 

селективного нарушения чувствительности 

периферических тканей к инсулину. Недоста-

точность функции щитовидной железы, со-

провождающаяся нарушением секреции ти-

реоидных гормонов, также может способство-

вать нарушениям гисто- и органогенеза гор-

монально чувствительных структур, приво-

дящих к формированию ГПЭ [3,17,21,45,49].  

Метаболические процессы у пациенток 

репродуктивного возраста с ожирением ха-

рактеризуются высоким уровнем гликемии 

натощак, являющимся свидетельством нали-

чия инсулинорезистентности, изменениями 

липидного обмена, гиперхолестеринемией, 

гипертриглицеридемией, повышением уровня 

холестерина-липопротеидов низкой плотно-

сти (ХС-ЛПНП), снижением уровня холесте-

рина-липопротеидов высокой плотности (ХС-

ЛПВП), повышением коэффициента атеро-

генности (КА). У больных ГПЭ с ожирением 

выявлено достоверно более высокое содержа-

ние триглицеридов (ТГ) и более низкое – ХС-

ЛПВП по сравнению с женщинами без пато-

логии эндометрия [7,16,25,28,32,45]. 

Женщины репродуктивного возраста с 

ожирением и ГПЭ отличаются более выра-

женными метаболическими нарушениями 

(высоким содержанием эстрадиола, тестосте-

рона, лептина, инсулина, глюкозы и атероген-

ных фракций липидов) и низким уровнем 

прогестерона и полового стероидсвязываю-

щего глобулина (ПССГ) относительно жен-

щин с ожирением без пролиферативных забо-

леваний эндометрия [32,54]. 

Гиперэстрогения может возникать 

вследствие влияния избыточных доз эстроге-

нов, вырабатываемых эстрогенпродуцирую-

щими клетками гормонально-активных опу-

холей гипофиза, надпочечников и яичников 

[3,20]. 

В развитии относительной гиперэстро-

гении существенную роль играет уменьшение 

содержания стероидсвязывающего глобулина 

(ССГ), который синтезируется в печени и ре-

гулируется уровнем эстрадиола, усиливая 

скорость его образования, а андрогены подав-

ляют образование ССГ. При избытке андроге-

нов концентрация ССГ снижается, а содержа-

ние свободных биологически активных эстро-

генов повышается. Большое значение в пато-

генезе ГПЭ имеют исследования состояния 

рецепторного аппарата. Изучение роли рецеп-

торов эндометрия к яичниковым гормонам 

показало, что у здоровых женщин содержание 

рецепторов эстрадиола (РЭ) в эндометрии до-

стоверно ниже, чем у женщин с ГПЭ. Доля 

рецепторов прогестерона (РП) в эндометрии 

при прогрессировании ГПЭ уменьшается. При 

ГПЭ рецепторный статус слизистой тела мат-

ки характеризуется высоким уровнем содер-

жания РЭ и повышением индекса РЭ/РП, а 

наиболее высокий уровень определяется при 

АГЭ [8,12,14,54]. 

Полипы эндометрия (ПЭ) представляют 

собой очаговую ГЭ. Различают следующие 

формы ПЭ: железистые, железисто-

фиброзные и фиброзные. Аденоматозные по-

липы относятся к предраку слизистой тела 

матки [22,42]. 

Эндометрий как гормонально зависи-

мый орган-мишень тонко реагирует на любые 

изменения гормонального статуса на уровне 

целого организма. В регуляции процессов 

клеточной пролиферации принимают участие 

не только эстрогены, но и биологические 

агенты (норадреналин, мелатонин, глюкагон, 

серотонин, брадикинин, гистамин, инсулин, 

простагландины, паратгормон, гастрин), а 

также хориогонин и другие пептиды, выраба-

тываемые клетками диффузной эндокринной 

АПУД-системы (Amino Precursor Uptake and 

Dekarboxylation). В неизмененной и атрофи-

рованной слизистой тела матки апудоциты 

или отсутствуют, или содержатся в низких 

концентрациях; при диффузной гиперплазии 

или аденокарциноме их уровень возрастает в 

5 и 20 раз соответственно [22,54].  
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Существенную роль в формировании 

ГПЭ играют воспалительные заболевания 

внутренних половых органов. У больных ре-

продуктивного возраста с длительно текущим 

хроническим эндометритом морфологические 

и функциональные изменения в слизистой 

оболочке тела матки обусловливают возмож-

ность патологической афферентации в струк-

туры центральной нервной системы, регули-

рующие деятельность гипоталамо-

гипофизарно-яичниковой системы. Эти нару-

шения приводят к развитию вторичной гипо-

функции яичников, формированию ановуля-

ции и связанной с ней гиперэстрогении и, 

следовательно, к ГПЭ. При длительно теку-

щем воспалительном процессе развиваются 

фиброз стромы и гиалинизация волокон. 

Вследствие блокады выводных протоков в 

железах эпителия образуются кистозные рас-

ширения. Инфекционный агент может вы-

звать формирование как очаговой пролифера-

ции, так и диффузной гиперплазии эпителия и 

стромы, поэтому некоторые авторы рассмат-

ривают ПЭ как результат продуктивного вос-

паления в слизистой оболочке матки [12,20]. 

Обнаружением вирусов папилломы че-

ловека (ВПЧ) (Human papillomavirus, HPV) в 

эндометрии как при ГПЭ, так и при опухоле-

вых процессах объясняется наличие цитопа-

тического эффекта (multinucleation и koilocy-

totic, атипии) при метапластических измене-

ниях. При наличии папилломовирусной ин-

фекции у пациенток с ГПЭ наблюдаются зна-

чительное снижение процессов апоптоза (про-

граммированная гибель клеток), повышение 

маркеров пролиферации и ангиогенеза, сни-

жение количества рецепторов к прогестерону 

по нарастающей от простой ГЭ к РЭ, которые 

являются этапами развития пролиферативных 

процессов по сравнению с аналогичными из-

менениями эндометрия у больных без ВПЧ. 

Для простой ГЭ без атипии или АГЭ харак-

терны достоверно значимые различия на бо-

лее высоком уровне экспрессии маркера про-

лиферативной активности при положитель-

ном окрашивании эпителия желез при ВПЧ. 

Экспрессия маркеров к рецепторам эстрогена, 

белку р53, гену PTEN и PAX-2 при гиперпла-

стических и неопластических процессах эн-

дометрия не имеет статистически значимой 

разницы от наличия папилломавирусной ин-

фекции. До настоящего времени спорной счи-

тается способность вирусов инициировать 

новообразования эндометрия при их несо-

мненном наличии в ткани. В настоящее время 

известно, что ВПЧ не имеет отношения к про-

гностическим параметрам и выживаемости, 

имеется недостаточное количество информа-

ций в отношении активности вируса, присут-

ствующего в ГПЭ [15,35,39,55]. 

Активация иммунных механизмов в эн-

дометрии при его патологической трансфор-

мации сопровождается преимущественным 

изменением уровня локальных цитокинов. По-

ловые гормоны способны модулировать экс-

прессию провоспалительных цитокинов в эн-

дометриальной ткани. Иммунная система при-

нимает активное участие в обеспечении нор-

мального функционирования репродуктивной 

системы женщины. Имеются данные, касаю-

щиеся изменений системного иммунитета при 

ГПЭ, однако сведений о состоянии локального 

иммунитета гиперплазированного эндометрия 

недостаточно. Значение повышения локальной 

активации цитокинов при ГЭ и возможности 

использовать определение их уровня в диагно-

стических и прогностических целях остаются 

дискутабельными [12,13,24,31]. 

Абсолютное и относительное содержа-

ние иммунокомпетентных клеток перифериче-

ской крови у больных с ГПЭ не отражает из-

менений, имеющихся в локальном звене им-

мунитета. Однотипные изменения локального 

иммунитета слизистой оболочки матки (выра-

женная лейкоцитарная инфильтрация эндомет-

рия, представленная преимущественно Т-

лимфоцитами и клетками моноцитарно-

макрофагального ряда с повышенной экспрес-

сией молекул адгезии и некоторым увеличени-

ем содержания ЕК-клеток) характерны для 

больных как с железистой гиперплазией эндо-

метрия (ЖГЭ), так и с АГЭ. Формирование ГЭ 

сопровождается локальной активацией про-

воспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-6 и 

ФНО-а, уровни которых прогрессивно повы-

шаются при ЖГЭ и АГЭ. Выявленные нару-

шения могут свидетельствовать о локальном 

воспалительном процессе в слизистой оболоч-

ке матки при наличии в ней гиперпластических 

или аденоматозных изменений [2,8,13,31]. 

Имеются данные, доказывающие уско-

рение процессов пролиферации на фоне им-

мунодепрессии. При этом клеточный имму-

нитет пациентов с обменно-эндокринными 

нарушениями характеризуется снижением 

уровня циркулирующих Т-лимфоцитов и 

угнетением их функциональной активности, в 

то время как гуморальный иммунитет харак-

теризуется количественным дефицитом В-

лимфоцитов и активацией их функциониро-

вания. Функциональное состояние Т- и В-

систем иммунитета у женщин с ГЭ характери-

зуется угнетением функциональной активно-

сти Т-клеток (при этом были выявлены изме-
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нения не только суммарных показателей со-

стояния преимущественно Т-системы лимфо-

цитов, но и их субпопуляций) и тенденцией 

изменения продукции иммуноглобулинов – 

снижение иммуноглобулинов класса А, уси-

ление продукции иммуноглобулинов класса 

G. Установлено, что интерлейкин – 1 (ИЛ-1) 

обладает полифункциональной активностью, 

участвует в процессах активации и межкле-

точной кооперации макрофагов, Т- и В-

лимфоцитов, стимулирует синтез ИЛ-2, ин-

терферона, ИЛ-4, ИЛ-6 и активизирует секре-

цию ЛГ, ФСГ, ТТГ, проликинина [3,5,30]. 

Среди дисгормональных состояний, 

обусловливающих развитие ГПЭ, выделяют 

нарушения физиологической секреции тирео-

идных гормонов, являющихся модуляторами 

действия эстрогенов на клеточном уровне. 

Дисбаланс этих гормонов может способство-

вать прогрессированию нарушений гисто- и 

органогенеза, гормонально зависимых струк-

тур, и формированию ГЭ. Немаловажную 

роль в развитии ГПЭ играют нарушения жи-

рового обмена. В жировой ткани происходит 

внегонадный синтез эстрогенных гормонов 

(эстрон) путем ароматизации андрогенов (ан-

дростендион). Накопление эстрогенов в жи-

ровой ткани приводит к увеличению «эстро-

генного пула» в организме, а в результате это-

го продолжительное действие эстрогенов 

приводит к выраженной пролиферации эндо-

метрия. Имеются данные об участии некото-

рых факторов роста в механизмах формиро-

вания ГПЭ. Установлено, что они являются 

переносчиками митогенного сигнала и спо-

собны стимулировать деление и дифференци-

ацию клеток эндометрия [17,34,45].  

Биологическую значимость для нор-

мального функционирования эндометрия, а 

также для развития патологических процессов 

имеют следующие ростовые факторы: эпи-

дермальный фактор роста (ЭФР) (EGF-

epidermal growth factor), трансформирующий 

фактор роста (ТФР) (TGFβ-transforming 

growth factor beta) и инсулиноподобный фак-

тор роста (ИФР) (IGF-insulin-like growth 

factor) [2,6,14,28]. 

Эпидермальный фактор роста, связыва-

ясь со специфическими рецепторами, обу-

словливает синтез дезоксирибонуклеиновой 

кислоты (ДНК) и митотическую активность 

эндометриальных клеток, т. е. их пролифера-

цию. Средний уровень содержания ЭФР в 

плазме крови у женщин без ГПЭ в три раза 

ниже, чем у пациенток с АГЭ. Трансформи-

рующий фактор роста является важным меди-

атором тканевой репарации, в ходе которой 

он выполняет функции мощного хемоаттрак-

танта для моноцитов, а также индуктора фиб-

роза и ангиогенеза [6,16,30]. 

Инсулиноподобный фактор роста счи-

тается одним из наиболее значимых факторов, 

вовлеченных в пролиферативные каскады ор-

ганов репродуктивной сферы. Развитие ГПЭ 

сопровождается выраженным дисбалансом в 

системе ИФР, проявляющимся повышенным 

содержанием ИФР-1 (рецептора 1-го типа) в 

сыворотке крови по сравнению со здоровыми 

женщинами без метаболического синдрома. 

Между стимуляцией экспрессии ИФР и сте-

роидными гормонами существует прямая за-

висимость, т.е. ИФР действует как локальный 

медиатор ростостимулирующей активности 

стероидных гормонов [49]. 

Инсулиноподобный фактор роста – 1 

(ИФР – 1) и ТФР участвуют в процессе роста 

клеток эндометрия и их дифференцировки. 

Сосудисто-эндотелиальный фактор роста 

(СЭФР), обладающий ангиогенной активно-

стью, способствует образованию сосудов, т.е. 

стимулирует неоангиогенез в эндометрии. 

Сосудисто-эндотелиальный фактор роста 

продуцируется клетками, находящимися в 

тесной близости к эндотелиальным клеткам 

[6,12,49]. 

Исследования последних лет убеди-

тельно доказывают важную роль нарушений 

процессов апоптоза (Fas-зависимый) в пато-

генезе ГПЭ. Выявлены значительные разли-

чия в экспрессии генов пусковых факторов 

между гиперплазированным и нормальным 

эндометрием. Отмечается наиболее высокий 

уровень Fas в тканях АГЭ и аденокарциномы 

по сравнению с тканями простой ГЭ и нор-

мальным эндометрием. Формирование ГЭ со-

провождается локальной активацией фактора 

некроза опухоли (ФНО) (Tumor necrosis factor 

alpha TNFa), причем его уровень прогрессив-

но увеличивается от простой ГЭ к сложной и 

достигает максимального уровня у пациенток 

со сложной АГЭ. В настоящее время установ-

лено, что тканевой гомеостаз эндометриаль-

ной ткани обусловлен сбалансированными 

процессами пролиферации и апоптоза. Для 

последнего характерно повреждение хрома-

тина в результате инактивации эндонуклеаз. 

Деградация ядерной ДНК происходит в не-

сколько этапов: начальный этап состоит в об-

разовании крупных фрагментов ДНК, а за-

ключительный – в межнуклеосомной дегра-

дации ДНК, которая происходит с участием 

Ca²-- и Mg²- – зависимой эндонуклеазы. В ре-

зультате этого процесса происходит фрагмен-

тация хроматина и ядра с образованием 
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апоптотических телец, которые в дальнейшем 

подвергаются фагоцитозу [10,37]. 

Патогенез ГПЭ происходит на фоне 

нарушения соотношения процессов пролифе-

рации клеток эндометрия и механизмов регу-

ляции их запрограммированной гибели. Со-

хранение этих нарушений, вероятно, является 

одной из причин прогрессирующего течения 

и рецидива ГПЭ [37]. 

Апоптоз – это особая разновидность ги-

бели клеток, регулируемая на молекулярно-

генетическом уровне, позволяющая сохранить 

генетически запрограммированное постоян-

ство числа клеток для каждой ткани (органа) 

на протяжении жизни человека. Сигнал на 

запуск апоптоза может прийти как снаружи 

клетки, так и из генома, но в обоих случаях 

собственно механизм гибели клетки осу-

ществляется определенными ферментами – 

каспазами (caspase), синтезированными самой 

клеткой [5,10]. 

Основными внеклеточными индуктора-

ми апоптоза являются рецепторы CD95 (Сlus-

ter of differentiation 95), TNFR1 (Tumor necro-

sis factor receptor 1) и дополнительный рецеп-

тор DR3 (Death receptor 3). Лигандами (моле-

кулами, специфически взаимодействующими 

с рецепторами CD95, TNFR1 и DR3) являются 

соответственно Fas, TNF и APO3L, которые 

представляют собой мембрано-

ассоциированные белки и относятся к семей-

ству TNF (Тumor necrosis factor), представля-

ющему собой растворимый цитокин, синтези-

руемый активированными Т-лимфоцитами и 

макрофагами в ответ на воспаление и инфек-

цию. После связывания с TNFR1 активизиру-

ется белок TRADD (Тumor receptor-associated 

death domain). Для рецепторов TNFR1 и DR3 

адаптером является один и тот же тип белка. 

Это приводит к усилению продукции ядерно-

го фактора транскрипции NF-kB (Nuclear fac-

tor-kappaB), что обычно задерживает апоптоз, 

продлевая жизнь клеток-эффекторов в очаге 

воспаления. Известно, что апоптоз активизи-

руется путем взаимодействия рецепторов се-

мейства TNF (TNF R1, Fask) со специфиче-

скими лигандами (TNFa, Fash). Ингибиторами 

апоптоза являются протоонкоген bcl-2, ген 

p53, BAX. Доказано наличие циклических из-

менений протоонкогена bcl-2, также свиде-

тельствующих о пике апоптоза в позднюю 

стадию секреции. По данным некоторых ис-

следователей, при ГЭ отмечаются гетероген-

ность экспрессии протоонкогена bcl-2 и более 

высокий уровень белка, ингибитора апоптоза, 

по сравнению с секреторным эндометрием 

[18,37,38,44]. 

Изучению генетических факторов, обу-

словливающих развитие ГПЭ, посвящено зна-

чительное количество работ. Полиморфизм 

единичных нуклеотидов (SNP) за счет форми-

рования специфических аллелей генов вносит 

важный вклад в предрасположенность к ряду 

заболеваний. В отношении ГПЭ идентифици-

ровано несколько генов, полиморфизм кото-

рых ассоциирован с повышенным риском раз-

вития данного заболевания. У женщин репро-

дуктивного возраста установлены «неблаго-

приятные» генотипы (А/А и Р/А) гена - онко-

супрессора P53, достоверно чаще встречаю-

щиеся при ГПЭ, чем у здоровых. Много работ 

посвящено изучению клинического значения 

полиморфизма гена GPIIIa, который опреде-

ляет синтез b3- интегриновых рецепторов, 

играющих важную роль в реализации мат-

рикс-клеточных взаимодействий при межкле-

точных контактах [2,5]. 

У пациенток с миомой матки, сочетаю-

щейся с ГПЭ, наблюдается наибольшая рас-

пространенность генетических маркеров – 308 

А и 308 АА TNFa. Распространенность аллеля 

308А TNFa у женщин с генитальным эндо-

метриозом, сочетающимся с ГЭ, в 1,9 раза 

выше по сравнению с популяционным кон-

тролем. Установлено, что у пациенток с реци-

дивирующими ГПЭ в 92% случаев выявлено 

наличие гипоактивного аллеля Т гена 

MTHFR, который можно рассматривать как 

маркер рецидивирующего течения заболева-

ния. Повышение частоты генотипа 2G /2G 

гена ММР-1 при ГПЭ свидетельствует о пато-

генетической значимости активности генов 

коллагеназ как одного из факторов, приводя-

щих к ГЭ и метроррагиям [5,22]. 

Таким образом, современные представ-

ления об этиопатогенезе ГПЭ позволяют рас-

сматривать патологическую трансформацию 

слизистой матки как сложный биологический 

процесс, который затрагивает все звенья 

нейрогуморальной регуляции репродуктивной 

системы: молекулярно-генетические, пролифе-

ративно-апоптотические, воспалительные ме-

ханизмы, патологический неоангиогенез, 

нарушение иммунного статуса, что в совокуп-

ности затрудняет проведение профилактиче-

ских мероприятий по предупреждению ГПЭ. 
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Ш.В. Тимербулатов, М.В. Тимербулатов, А.К. Ягафаров 

НЕПРЕРЫВНАЯ МЕСТНАЯ ИНФУЗИЯ АНЕСТЕТИКА  

В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ 

ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 

Проведен обзор литературных данных о эффективности и безопасности предложенного метода непрерывного местного 

введения анестетика в послеоперационном периоде после абдоминальных операций. Существуют 4 способа данной мето-

дики: с установкой катетеров в подкожную в мышечно-фасциальном футляре клетчатку, предбрюшинно и в брюшную по-
лость в зоне наибольшей диссекции. Большинство авторов представленных публикаций считают непрерывную местную 

инфузию анастетиков эффективным и безопасным методом послеоперационного обезболивания и альтернативой эпи-

дуральной анестезии или медикаментозным методам обезболивания (опиоидами). 
Ключевые слова: непрерывная местная инфузия анестетиков, послеоперационный период, методы обезболивания. 

 

Sh.V. Timerbulatov, M.V. Timerbulatov, A.K. Yagafarov 

CONTINUOUS LOCAL ANESTHETIC INFUSION  

IN THE POSTOPERATIVE PERIOD 
 

A review of the literature data on the methods, effectiveness, and safety of the proposed (continuous) local injection of anesthet-
ics in the postoperative period after abdominal operations has been carried out. There are at least 4 methods of this technique: with 

the installation of catheters in the subcutaneous tissue, in the musculo-fascial sheath, in the preperitoneal and abdominal cavity in 

the zone of greatest dissection. Most authors of the analyzed publications consider this technique to be an effective and safe method 
of postoperative pain relief and an alternative to epidural anesthesia or medical methods of pain relief (opioid). 

Key words: continuous local infusion of anesthetics, postoperative period, methods of anesthesia. 

 

Обеспечение безболевого течения по-

слеоперационного периода – важная задача в 

абдоминальной хирургии. Одним из эффек-

тивных методов обезболивания является эпи-

дуральная анестезия (ЭА), однако ввиду 

определенной технической сложности выпол-

нения данной процедуры и возможных серь-

езных осложнений она применяется реже. 

Риск развития эпидуральной гематомы 

или абсцесса составляет 1:1000 и 1:6000 слу-

чаев соответственно [3,4]. Ограничения ис-

пользования ЭА связаны с расширением при-

менения мощных антикоагулянтов [5]. Кроме 

того, она часто приводит к развитию периопе-

рационной гипотонии. Частота отказов от 

данной процедуры доходит до 30% [6,7]. 

Цель работы: проанализировать альтер-

нативные методы эпидуральной анастезии: 

установленные предбрюшинно или подкожно 

катетеры для длительной инфузии анестети-

ков [2]. 

Методика непрерывной инфильтрации 

раны анестетиком путем введения чрескож-

ных катетеров рассматривается как альтерна-

тива ЭА в абдоминальной хирургии [8,9].  

Многие исследования не в полной мере 

подтверждают результаты отсутствия болево-

го синдрома в послеоперационном периоде 

после ЭА [10-17]. Противоречивые результа-

ты при использовании ЭА приводятся и в си-

стематических обзорах, что вызывает неопре-

деленность в оценке и обоснованности при-

менения метода [10,17]. 

При анализе эффективности метода не-

прерывного местного введения анестетика 

следует учесть два варианта расположения 

катетеров – предбрюшинно или подкожно [2]. 

Сравнивая у 60 пациентов предбрю-

шинную катетеризацию (ПБК) с подкожной 

катетеризацией (ПКК) для введения анестети-

ков, лучшие результаты контроля боли в те-

чение 24 ч после операции были получены 

при ПБК. Выраженность болей в баллах (nu-

meric rating score (NRS)) составила 3 против 

3,7 при ПКК (МД-0,67, 95% CI: -1,29 to 0,05; 

р=0,04) [18]. Существенных различий в ин-

тенсивности движений не было в послеопера-

ционном периоде в течение 24 ч. NRS 4,3 бал-

ла при ПБК и 4,7 балла при ПКК ( МД – 0,34, 

95% CI: – 0,73 to 0,05; р=0,09). 

В других исследованиях (n=887) срав-

нивали ПБК с ЭА или контролируемой паци-

ентом анальгезией (КПА) [8,9,19,20,22,27, 

28,30,31,33,34,36,38,40]. Обезболивание было 


