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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. С каждым годом уровень гинекологической патологии среди женщин 
репродуктивного возраста неуклонно увеличивается. В  структуре заболеваемости 
в последние годы отмечается высокая частота сочетания миомы матки, аденомиоза 
и гиперпластических процессов эндометрия, что является не только медицинской, 
но и социально-значимой проблемой, так как указанная патология нередко сопро-
вождается бесплодием, снижением трудоспособности, депрессией и ухудшением 
качества жизни. 
Цель.  Изучить факторы риска развития лейомиомы в сочетании с аденомиозом и 
гиперпластическими процессами эндометрия у женщин репродуктивного возраста.
Материалы и методы. На клинической базе кафедры акушерства и гинекологии с 
курсом повышения квалификации и переподготовки УО «Белорусский государствен-
ный медицинский университет» было проведено ретроспективное исследование, в 
котором участвовали 105 женщин репродуктивного возраста с лейомиомой матки в 
сочетании с аденомиозом и гиперпластическими процессами эндометрия.
Результаты. В исследование включены 105 женщин с диагнозом «лейомиома матки» 
(D25) в сочетании с гиперпластическими процессами эндометрия («полип тела матки» 
N84.0, «железистая гиперплазия эндометрия» N85.0, «аденомиоз» N80.0) в возрасте от 
25 до 42 лет. Средний возраст составил 35±4,5 года. В 59 (56%) случаях выявлена миома 
матки в сочетании с полипом эндометрия, в 5 (5%) случаях – миома матки в сочетании с 
железистой гиперплазией эндометрия, в 29 (27,6%) случаях – миома матки в сочетании 
с полипом эндометрия и аденомиозом и в 12 (11,4%) случаях – миома матки в сочета-
нии с аденомиозом. Согласно патоморфологическому исследованию железистый тип 
полипа в сочетании с лейомиомой встречался в 68 (64,5%) случаях, железисто-фиброз-
ный полип – в 17 (16,1%) случаях, фиброзный полип – в 3 (3,1%) случаях. По данным 
ультразвукового исследования интрамуральный тип миомы матки диагностировали 
в 68,6% случаев, субмукозный – в 26,7%, субсерозный – в 4,8% случаев. При изучении 
акушерско-гинекологического анамнеза нами отмечено, что 28,5% женщин имели отя-
гощенный акушерско-гинекологический анамнез (неразвивающаяся беременность  – 
10,5%, самопроизвольный выкидыш – 8,5%, а также их сочетание в 9,5% случаев). Бе-
ременность и роды в анамнезе отсутствовали у 29,6% пациенток. Оценивая сопутству-
ющую патологию: аномальные маточные кровотечения – 21,9%, вторичное бесплодие 
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(19%), невынашивание беременности (28,5%) – следует отметить, что каждая третья па-
циентка страдала нарушением жирового обмена (30,5%), а у каждой пятой отмечалась 
патология щитовидной железы (20%). На  хронические воспалительные заболевания 
органов малого таза указали 20 (19%) женщин.
Заключение. В результате выполненного исследования установлены наиболее зна-
чимые факторы риска развития сочетанной патологии матки (нарушение жирового 
обмена, патология щитовидной железы, бесплодие, невынашивание беременности, 
аномальные маточные кровотечения, воспалительные заболевания органов мало-
го таза). Дальнейшее исследование этиопатогенетических особенностей указанной 
патологии является перспективным научно-практическим направлением, что позво-
лит оптимизировать лечение и тактику ведения таких женщин и будет направлено на 
профилактику рецидивов, снижение гинекологической заболеваемости, профилак-
тику рецидивов и в целом на сохранение репродуктивного потенциала в Республике 
Беларусь.
Ключевые слова: лейомиома матки, гиперпластические процессы эндометрия, по-
лип эндометрия, аденомиоз, факторы риска
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Every year, the level of gynecological pathology among women of 
reproductive age is steadily increasing. In the structure of incidence in recent years, a high 
frequency of combination of uterine fi broids and hyperplastic endometrial processes has 
been noted, which is not only a medical, but also a socially signifi cant problem, since it is 
often accompanied by infertility, decrease in disability, depression and worsening of the 
quality of life.
Purpose. To study the risk factors for the development of leiomyoma in combination with 
hyperplastic processes of endometrium and adenomyosis in women of reproductive age.
Materials and methods. At the clinical base of the department of obstetrics and 
gynecology with a course of continuing education and retraining of the Belarusian 
State Medical University, a retrospective study was conducted, in which 105 women of 
reproductive age with leiomioma of the uterus participated in combination with the 
hyperplastic processes of the endometrium.
Results. The study includes 105 women with the diagnosis of "Leiomyoma of uterus" (D 25) 
in combination with the hyperplastic processes of the endometrium ("Polyp of corpus 
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uteri" N  84.0, "Endometrial glandular hyperplasia"  N  85.0, "Adenomyosis"  N  80.0) aged 
25 to 42 years. The average age was 35±4.5 years. In 59 (56%) cases, the uterine fi broids 
were detected in combination with polyp of endometrium, in 5 (5%) cases  – uterine 
fi broids in combination with endometrial glandular hyperplasia, in 29 (27.6%) cases  – 
uterine fi broids in combination with endometrial polyp and adenomyosis, in 12 (11.4%) 
cases – uterine myoma in combination with combination with adenomyosis. According 
to the pathomorphological examination, the glandular type of polyp in combination with 
leiomyoma was found in 68 (64.5%) cases, the glandular-fi brous polyp  – in 17 (16.1%) 
cases, the fi brous polyp  – in 3 (3.1%) cases. According to ultrasonic examination, the 
intramural type of uterine fi broids was diagnosed in 68.6% of cases, submucous – in 26.7%, 
subserous – in 4.8% of cases. In the study of obstetric and gynecological history, we noted 
that 28.5% of women had a burdened obstetric and gynecological history (undeveloped 
pregnancy  – 10.5%, spontaneous miscarriage  – 8.5%, as well as their combination in 
9.5% of cases). A history of pregnancy and childbirth were absent in 29.6% of patients. 
Assessing the concomitant pathology, abnormal uterine bleeding  – 21.9%, secondary 
infertility (19%), miscarriage (28.5%), it should be noted that each third patient suff ered 
from oily orphanage (30.5%), and each fi fth was noted the pathology of the thyroid gland 
(20%). At chronic infl ammatory diseases of the pelvic organs indicated 20 (19%) women.
Conclusion. As a result of the study, the most signifi cant risk factors for the development 
of combined uterine pathology  were established  (disorder of fat metabolism, thyroid 
pathology, infertility, misbirth, abnormal uterine bleeding, infl ammatory diseases of 
the pelvic organs). The alcohol study of the etiopathogenetic features of this pathology 
is a promising scientifi c  and practical direction, which will optimize the treatment and 
tactics of such women and will be aimed at preventing relapse, reducing gynecological 
incidence, prevention of relapse, and in general, maintaining the reproductive potential 
in the Republic of Belarus.
Keywords: uterine leiomyoma, endometrial hyperplastic processes, endometrial polyp, 
adenomyosis, risk factors

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Гиперпластические процессы эндо- и миометрия являются актуальной гинеколо-

гической проблемой, которая не имеет тенденции к снижению среди женщин репро-
дуктивного возраста [1, 8].

Как лейомиома матки, так и гиперпластические процессы эндометрия являют-
ся гормонозависимыми заболеваниями. При  этом в патогенезе миомы основная 
роль отводится нарушениям в синтезе и рецепции прогестерона, тогда как одной 
из ведущих причин развития гиперпластических процессов в эндометрии является 
абсолютная или относительная гиперэстрогения [11], которые усиливают неоангио-
генез, способствуют активации факторов роста и воспаления. При росте миомы мат-
ки эстроген индуцирует экспрессию рецептора прогестерона (PR), а прогестерон 
и его рецептор необходимы для роста миоматозного узла, о чем свидетельствуют 
стимуляция пролиферации клеток, накопление внеклеточного матрикса и клеточ-
ная гипертрофия [1]. Связывание прогестерона происходит преимущественно с PR 
типа B [11]. Исследования, проведенные А.Н. Плехановым и Ю.С. Шишкиной (2016), 
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выявили повышенное содержание эстрадиола и прогестерона в крови, взятой из 
сосудов миоматозного узла, что свидетельствует о том, что уровни указанных гор-
монов могут локально увеличиваться на фоне сочетанной патологии. Еще одним до-
казательством роли прогестерона в патогенезе миомы матки является уменьшение 
размеров миоматозных узлов на фоне антипрогестагеновой терапии [11], а также 
прогрессирование лейомиомы во время беременности [6, 9].

Как свидетельствуют результаты проведенных исследований (Иванов И.И. с со-
авт., 2023), половые гормоны, связываясь с рецепторами эстрогена и прогестерона, 
разнонаправленно стимулируют определенные факторы роста, оказывающие био-
логические эффекты на клетки органов-мишеней. Доказано, что факторы роста  – 
важное звено в процессе контроля уровня пролиферации и апоптоза клеток, а чрез-
мерная тканевая экспрессия факторов роста и их рецепторов может способствовать 
росту опухоли. К  наиболее известным факторам роста, вовлекаемым в развитие 
миомы матки, относятся эпидермальный фактор роста (EGF), трансформирующий 
фактор роста (TGF), фактор роста тромбоцитов (PDGF), инсулиноподобный фак-
тор роста (IGF), фактор роста фибробластов (FGF), фактор роста эндотелия сосудов 
(VEGF) и др.  [10]. Наиболее изученными «регуляторами» апоптоза считаются Bcl-2 
(B-cell lymphoma leukemia gene-2), экспрессия которых значительно повышена в уз-
лах миомы, при этом в большинстве миоматозных узлов (70–80%) присутствует сома-
тическая мутация клеток [12, 15]. Так, по результатам исследований Кузнецовой М.В. 
с соавт. (2024), мутации в гене MED12 обнаруживаются в лейомиомах у 50–70% паци-
енток [13]. Немаловажная роль принадлежит также мутациям гена фумаратгидрата-
зы, связанной с наследственным лейомиоматозом [14].

Согласно данным, представленным Слобожанкиной Е.А. с соавт. (2021), в основе 
развития пролиферативных заболеваний матки лежат нарушения процессов про-
лиферации и апоптоза клеток, которые регулируются клеточными и внеклеточными 
компонентами на молекулярном уровне. Причем влияние половых гормонов на раз-
витие опухолевого процесса в мио- и эндометрии реализуется в большей степени 
путем стимуляции клеточной пролиферации, чем посредством действия на процес-
сы апоптоза. В этой связи факторы, способствующие повышению клеточной проли-
ферации в миометрии и эндометрии, следует рассматривать как факторы риска раз-
вития патологических процессов в матке [17].

Кроме того, к несбалансированной гормональной стимуляции клеток эндометрия 
приводит ожирение [3], так как в жировой ткани происходят процессы, связанные 
с внегонадным синтезом эстрогенных гормонов, способствующих пролиферации 
эндометрия. Согласно исследованиям Чеховой А.Н. с соавт. (2019), метаболический 
синдром, гипертензия и сахарный диабет 2-го типа являются самостоятельными фак-
торами риска возникновения пролиферативных заболеваний эндометрия [4]. Нару-
шения секреции пролактина и гормонов тиреоидной оси гипоталамо-гипофизарной 
системы также играют особую роль в развитии гиперпластических процессов, по-
скольку являются модуляторами действия эстрогенов на уровне клетки [4, 17]. Дис-
баланс указанных гормонов может инициировать нарушения гисто- и органогенеза 
гормонально-зависимых структур, способствующих формированию гиперплазии 
эндометрия [17]. Также немаловажная роль отводится травматическим повреждени-
ям матки [11]. В результате перенесенных медицинских вмешательств (гистероско-
пии, раздельного диагностического выскабливания матки, медицинского аборта) 
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формируются инфильтраты, состоящие из макрофагов, лейкоцитов, лимфоцитов, 
индуцирующие не только факторы, стимулирующие рост стромы, но и протеолити-
ческие ферменты, разрушающие экстрацеллюлярный матрикс [13, 17].

Воспалительные, в особенности бактериально-вирусные, заболевания органов 
малого таза ингибируют апоптоз, что позволяет вирусам закончить цикл репликации 
до гибели клетки и тем самым ускорить трансформацию поврежденных клеток [1, 4]. 
При этом в ответ на действие определенного патологического стимула первоначаль-
но происходят адаптационные изменения в мио- и эндометрии (гиперплазия кле-
ток), которые ввиду особенностей генотипа приобретают патологический характер 
[1, 13]. Таким образом, при сочетании лейомиомы матки и гиперплазии эндометрия 
происходит усиление пролиферации опухолевых клеток различных гистологиче-
ских типов лейомиомы [15, 16].

Очевидно, что в патогенезе рассматриваемых заболеваний играют роль и дру-
гие факторы, способствующие частому сочетанию лейомиомы и гиперпластических 
процессов эндометрия, требующие дальнейшего изучения.

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить факторы риска развития лейомиомы матки в сочетании с аденомиозом и 

гиперпластическими процессами эндометрия у женщин репродуктивного возраста.

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На клинической базе кафедры акушерства и гинекологии с курсом повышения 

квалификации и переподготовки УО  «Белорусский государственный медицинский 
университет» проведено ретроспективное исследование, в которое включены 
105 женщин репродуктивного возраста с лейомиомой матки и гиперпластическими 
процессами эндометрия. Результаты исследования обработаны методами описа-
тельной статистики с использованием программы Statistica 10.0.

Критериями включения в исследование явились: возраст от 25 до 42 лет, гистоло-
гически верифицированный диагноз «лейомиома матки» (D25), «полип тела матки» 
(N84.0), «железистая гиперплазия эндометрия (N85.0), «аденомиоз» (N80.0). 

Критериями исключения из исследования явились: отказ в любой форме (устной 
или письменной) от добровольного информированного согласия, возраст менее 
25 лет или более 42 лет, наличие злокачественных новообразований любой локали-
зации в анамнезе или на момент включения в исследование.

  РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
По данным ретроспективного анализа исследована медицинская документация 

(медицинская карта стационарного пациента, форма №  003/у-07) 105  женщин с 
лейомиомой матки в сочетании с гиперпластическими процессами эндометрия в 
возрасте от 25 до 42 лет. Средний возраст составил 35±4,5 года. Основными жалобами 
являлись дисменорея (21%), болезненность внизу живота (19%), аномальные 
маточные кровотечения (21,9%). 

Согласно результатам проведенных исследований 28,5% женщин имели отяго-
щенный акушерско-гинекологический анамнез: неразвивающаяся беременность  – 
11 (10,5%), самопроизвольный выкидыш – 9 (8,5%), а также их сочетание в 11 (9,5%) 
случаях. Беременность и роды в анамнезе отсутствовали у 29,6% пациенток. 
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При анализе сопутствующей патологии отмечено, что избыточная масса тела 
и ожирение наблюдались в 30,5%  случаев, при этом избыточная масса тела  – у 
14,3% женщин, ожирение I степени – у 9,5%, ожирение II степени – у 4,8%, ожирение 
III степени – у 1,9% обследованных женщин. Патология щитовидной железы выявле-
на в 20% случаев: субклинический гипотиреоз – 9,5%, узловой зоб – 7,6%, первичный 
гипотиреоз – 2,9%, аутоиммунный тиреоидит – 2,9%. У 1,9% пациенток наблюдалась 
хроническая никотиновая интоксикация. Хронические воспалительные заболева-
ния органов малого таза наблюдались у 19% пациенток (сальпингоофорит – 15,2%, 
кольпит – 2,9%, цервицит – 0,9%). Отягощенный наследственный онкоанамнез имели 
4,8% пациенток (рак молочной железы – 1,92%, рак яичников – 0,96%, рак легких – 
0,96%, рак гортани – 0,96%).

По данным гистероскопии у 59 (56%) женщин выявлена миома матки в сочетании 
с полипом эндометрия, у 29 (27,6%) – миома матки в сочетании с полипом эндоме-
трия и аденомиозом, у 5 (5%) пациентов – миома матки в сочетании с гиперплазией 
эндометрия и у 12 (11,4%) – миома матки в сочетании с аденомиозом. Согласно па-
томорфологическому заключению в 59 выявленных случаях сочетания лейомиомы с 
полипом эндометрия железистый тип полипа диагностирован у 49 (46,5 %) женщин, 
железисто-фиброзный – у 9 (8,5%), фиброзный – у 1 (0,95%) женщины. В 29 выявлен-
ных случаях сочетания лейомиомы матки с полипом эндометрия и аденомиозом же-
лезистый тип полипа наблюдался у 19 (18,1%) женщин, железисто-фиброзный – у 8 
(7,6%), фиброзный – у 2 (6,9%) женщин. При сочетании миомы матки с гиперплазией 
эндометрия во всех 5 случаях по данным патоморфологического исследования была 
выявлена железистая гиперплазия. Согласно результатам сонографического иссле-
дования интрамуральный тип миомы матки выявлен в 68,6% случаев, субмукозный – 
в 26,7%, субсерозный – в 4,8% случаев. 

В гинекологическом стационаре УЗ «1-я ГКБ» г. Минска 89 (84,7%) женщинам вы-
полнялись гистероскопия, полипэктомия, раздельное диагностическое выскабли-
вание цервикального канала и полости матки, в 1 (0,95%) случае – аспирационная 
биопсия эндометрия. В 9 (8,6%) случаях при субмукозном расположении узла и по-
липах эндометрия проводилась гистерорезектоскопия для удаления субмукозной 
лейомиомы и полипов эндометрия. У 1 (0,95 %) женщины была выполнена надвла-
галищная ампутация матки без придатков в связи со множественной миомой матки 
и аденомиозом. 

Следует отметить, что до поступления в стационар 5 (4,75%) женщин получали 
гормональную терапию (2,8% пациентов принимали во вторую фазу менструального 
цикла в течение 3 месяцев дидрогестерон 20 мг в сутки, 1% – норэтистерон 10 мг в 
сутки и 1% пациентов – диеногест 2 мг в сутки). При этом у 2,9% женщин диагности-
ровали рецидив гиперплазии эндометрия ввиду отсутствия эффекта от проведен-
ной терапии (дидрогестерон 20 мг в сутки), что явилось основанием для повторной 
госпитализации в связи с обильным маточным кровотечением. 

В комплексной терапии сочетанной патологии матки 80 (84%) пациентам назна-
чался лекарственный препарат рекомбинантного интерферона альфа-2b с антиок-
сидантами Виферон в дозе 3 000 000 МЕ 2 раза в сутки ректально в течение 10 дней 
с последующим назначением внутрь норэтистерона (Норколут 10 мг в сутки во вто-
рую фазу менструального цикла в течение 3  месяцев), антипролиферативный эф-
фект которых реализуется за счет коррекции рецепторного статуса, нормализации 
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морфологической структуры эндометрия и уровня эстрадиола в сыворотке крови. 
В  динамике проводилась оценка клинического эффекта гормонального лечения с 
применением Норколута и предварительной иммунотерапией рекомбинантным ин-
терфероном альфа-2b с антиоксидантами Виферон. Уже через 3 месяца при соногра-
фическом исследовании органов малого таза у женщин, которые принимали Вифе-
рон, эффективность лечения оказалась более выражена в сравнении с женщинами, 
которым назначалась монотерапия Норколутом 10 мг в сутки в течение 3 месяцев.

После получения результатов патоморфологического исследования 15 (16%) па-
циентам, не планировавшим беременность, с миомой матки небольших размеров 
(3,5±0,8 см в диаметре) в сочетании с железистой гиперплазией эндометрия, адено-
миозом и полипом эндометрия назначали комбинированный оральный контрацеп-
тив Эстеретта внутрь по 1 таблетке в день в непрерывном режиме в течение 3 меся-
цев. Клинический эффект наблюдали в 96,7% случаев в виде уменьшения симптомов 
дисменореи, аномальных маточных кровотечений, стабилизации размера миома-
тозных узлов и аденомиоза.

Следует отметить, что современный комбинированный оральный контрацептив, 
содержащий 15 мг эстетрола (Е4) и 3 мг дроспиренона, обеспечивает не только эф-
фективную контрацепцию, высокий уровень удовлетворенности женщин, но и хо-
рошую переносимость с улучшенным профилем безопасности. Эстеретта оказыва-
ет минимальное влияние на функцию печени, показатели гемостаза, обеспечивает 
благоприятный метаболический профиль с ограниченным влиянием на метаболизм 
липидов и толерантность к глюкозе. Поскольку Е4 является слабым эстрогеном, 
комбинация с антиандрогенным дроспиреноном приводит к общей достаточной 
эффективности, так как дроспиренон не блокирует уникальные свойства эстетрола. 
Будучи производным спиронолактона, дроспиренон имеет фармакодинамический 
профиль, сходный с профилем эндогенного прогестерона. При  этом дроспиренон 
обладает рядом преимуществ по сравнению с другими прогестинами, включая бла-
гоприятный контроль массы тела (благодаря антиминералокортикоидной и анти-
андрогенной активности), нейтральное влияние на артериальное давление, а также 
благодаря антиандрогенной активности уменьшает проявления себореи и акне [7]. 
Для  пролонгированного эффекта при патологии, ассоциированной с эндометрио-
зом, комбинированный оральный контрацептив Эстеретта следует назначать внутрь 
по 1 таблетке в сутки ежедневно начиная с 1-го дня менструального цикла непре-
рывно в течение 3 месяцев.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В результате проведенного исследования были выявлены немодифицируемые 

и управляемые факторы риска развития пролиферативной патологии матки (отяго-
щенный акушерско-гинекологический анамнез, бесплодие, невынашивание бере-
менности, патология щитовидной железы, нарушение жирового обмена, аномаль-
ные маточные кровотечения, хронические воспалительные заболевания органов 
малого таза). 

Ввиду значительной распространенности сочетанной пролиферативной патоло-
гии матки (лейомиома, аденомиоз, гиперплазия эндометрия) дальнейшее изучение 
факторов риска и клинико-патогенетических особенностей указанной патологии 

Сочетанная пролиферативная патология матки у женщин репродуктивного возраста
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является перспективным направлением для научных исследований и усовершен-
ствования качества оказания медицинской помощи молодым женщинам с целью со-
хранения репродуктивного здоровья и улучшения прогноза фертильности.
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