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ПАТОГЕНЕЗ АДЕНОМИОЗА И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА 
ФЕРТИЛЬНОСТЬ В СВЕТЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ 
ИЗМЕНЕНИЙ: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ

Резюме
Аденомиоз — это доброкачественное гине-

кологическое заболевание, связанное с наруше-
ниями фертильности, тазовой болью, аномаль-
ными маточными кровотечениями и имеющее 
серьезные последствия для здоровья и каче-
ства жизни женщины. Диагностика аденомио-
за зачастую затруднена ввиду сопутствующих 
гиперпластических процессов в матке. Мор-
фологическим критерием аденомиоза являет-
ся наличие островков эндометрия в мышеч-
ном слое матки. Патогенез данного заболевания 
еще не выяснен окончательно и требует прове-
дения дальнейших фундаментальных и клини-
ческих исследований. К развитию аденомио-
за приводит повышенная способность некото-
рых клеток эндометрия к инвазии в миометрий. 
Предполагается влияние местного и системно-
го иммунитета на развитие и прогрессирова-
ние патологического процесса. Данными неко-
торых научных исследований подчеркивается 
роль активации иммунных клеток и высвобож- 
дение растворимых иммунных факторов, при 
этом активируются как провоспалительные, так 
и противовоспалительные компоненты иммун-
ной системы. У женщин с аденомиозом наблю-
дается дисбаланс в системе интерферонов, по-
вышение уровня некоторых ростовых факторов, 
дефенсинов и хемокинов. Выявлено, что сте-
пень иммунологических системных изменений 

пропорциональна тяжести клинических симпто-
мов заболевания. Системные и местные иммун-
ные нарушения влекут за собой неблагоприят-
ные последствия для репродуктивной функции 
женщин. Так, возникающий при аденомиозе ок-
сидативный стресс приводит к избытку свобод-
ных радикалов, которые могут повреждать эм-
брион. Изменение концентрации молекул кле-
точной адгезии препятствует имплантации, а 
морфологические изменения миометрия ведут 
к нарушению его перистальтики и затрудняют 
транспорт сперматозоидов. Доказано, что изме-
нения цитокинового профиля и уровня регуля-
торно-транспортных белков у женщин с адено-
миозом могут служить предикторами исходов 
программ вспомогательных репродуктивных 
технологий. В данном обзоре представлены по-
следние данные научной литературы об имму-
нологических изменениях при аденомиозе и их 
влиянии на репродуктивную функцию женщин.

Ключевые слова: аденомиоз, бесплодие, не-
вынашивание беременности, воспаление, имму-
нитет, экстракорпоральное оплодотворение.
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Abstract
Adenomyosis, an ingrowth of endometrial 

tissue into the uterine wall, is a benign 
gynecological disease associated with 
infertility, pelvic pain, and abnormal uterine 
bleeding, having serious consequences for a 
woman's health and quality of life. Diagnosis 
of adenomyosis is often challenging due to 
the concomitant endometrial hyperplasia. The 
pathogenesis of adenomyosis has not yet been 
fully evaluated and requires further fundamental 
and clinical research. Here we analyze an 
impact of local and systemic immunity on the 
development and progression of adenomyosis. 
Several studies highlight the role of immune 
cell activation and excessive release of both pro-
inflammatory and anti-inflammatory cytokines. 
Women with adenomyosis exhibit an imbalance 
in the interferon system, elevated levels of certain 
growth factors, defensins, and chemokines. 
Immune system disorders well correlate with 

the clinical symptoms of adenomyosis and 
entail adverse consequences for the female 
reproductive system. Oxidative stress that 
occurs in adenomyosis leads to an excess of free 
radicals that can damage the embryo. Alterations 
in cell adhesion levels prevent implantation, and 
morphological changes in the myometrium lead 
to a violation of its peristalsis and impede the 
sperm transport. Changes in the cytokine profile 
and the levels of transport proteins in women 
with adenomyosis may serve as predictors of 
the assisted reproductive technology outcomes. 
This review discusses the recent literature 
on adenomyosis and its impact on women 
reproductive function.

Keywords: adenomyosis, infertility, 
miscarriage, inflammation, immunity, in vitro 
fertilization.
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Введение
Аденомиоз является актуальной проблемой 

современной медицины и характеризуется ши-
рокой распространенностью, затрудненной ди-
агностикой, снижением качества жизни жен-
щин, низкой эффективностью консервативно-
го лечения, что зачастую заканчивается органо- 

уносящими операциями. Это гинекологическое 
заболевание может сопровождаться следую-
щими симптомами: дисменорея, диспареуния, 
аномальные маточные кровотечения, беспло-
дие, а в трети случаев протекает бессимптомно 
[1, 2, 3]. Аденомиоз может сочетаться с таки-
ми заболеваниями, как наружный генитальный 
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эндометриоз (70 %), миома матки (50 %) и ги-
перпластические процессы эндометрия (35 %) 
[4]. Среди инфертильных женщин, проходящих 
лечение в программах вспомогательных репро-
дуктивных технологий (ВРТ), распространен-
ность аденомиоза составляет до 20−25 % [5], а 
у пациенток с наружным генитальным эндоме-
триозом этот процент варьирует в пределах от 
20 % до 80 % [6]. 

Аденомиоз − гетерогенное заболевание, 
включающее различные формы расположения 
гетеротопий: узловые, диффузные, очаговые, 
кистозные во внутреннем и/или внешнем сло-
ях миометрия [7]. К настоящему времени пред-
ложены различные классификации аденомиоза 
[8, 9]. Согласно клинико-анатомической клас-
сификации, принятой в России на сегодняшний 
день, аденомиоз может быть диффузным, оча-
говым или узловым и кистозным, и имеет че-
тыре стадии распространения патологического 
процесса [10, 11]: 

I стадия − гетеротопии находятся в подсли-
зистом слое матки; 

II cтадия − патологический процесс охваты-
вает миометрий;

III cтадия − гетеротопии распространяются 
на всю толщину миометрия, вплоть до серозно-
го слоя матки;

IV cтадия – в патологический процесс наря-
ду с маткой включаются близлежащие органы и 
париетальная брюшина. 

На сегодняшний день единой классифика-
ции аденомиоза не существует, поэтому необ-
ходимы дальнейшие исследования для лучшего 
понимания патогенеза заболевания, а также ин-
терпретации данных визуализации данного за-
болевания в соответствии с патогенетическими 
теориями [12, 13]. 

Патогенез аденомиоза 
Аденомиоз характеризуется наличием эндо-

метриальных желез и стромы в миометрии, со-
провождающихся гиперплазией гладких мышц. 
Хотя аденомиоз был впервые описан патологом 
Карлом фон Рокитански еще в 1860 году [14], 
этиология аденомиоза остается недостаточно 
изученной до настоящего времени.

Внедрение магнитно-резонансной томогра-
фии дало возможность подробно исследовать 
зональную анатомию матки, в результате бы-
ла выявлена особая зона между эндометрием и 
миометрием − переходная (соединительная) зо-
на, которая представляет собой высокоспециа-

лизированную гормонально-зависимую струк-
туру, расположенную во внутренней трети 
миометрия [15]. Согласно наиболее распро-
страненной теории, аденомиоз возникает в ре-
зультате инвагинации базального эндометрия 
в миометрий через соединительную зону. Мо-
лекулярные изменения в эутопическом эндоме-
трии способствуют миграции и выживанию эк-
топических эндометриальных имплантатов.

Кроме того, выдвинута гипотеза о роли по-
вреждения и восстановления тканей как ос-
новного механизма инвазии миометрия. Хро-
нические перистальтические сокращения мио- 
метрия могут индуцировать непрерывные ми-
кротравмы переходной зоны, вызывая воспале-
ние, которое, в свою очередь, способствует ло-
кальному увеличению продукции эстрогенов, 
замыкая порочный круг [12].

Альтернативная патогенетическая теория 
аденомиоза предполагает, что заболевание воз-
никает de novo в результате метаплазии эмбри-
ональных или взрослых стволовых клеток в 
миометрий. Внутриматочные эмбриональные 
мюллеровские остатки могут подвергаться ме-
тапластическим изменениям в стенке взрослой 
матки, что приводит к возникновению эктопи-
ческой ткани эндометрия de novo в стенке мио- 
метрия в виде аденомиотических очагов [12].

Хроническое воспаление играет решающую 
роль в патогенезе аденомиоза. Наличие эктопи-
ческих поражений связано с гиперпродукцией 
простагландинов, цитокинов и хемокинов. 

Активность рецепторов эстрогенов и про-
гестерона при аденомиозе и локальная гипер-
эстрогения также являются немаловажным зве-
ном патогенеза заболевания. Так, для аденоми-
оза характерно локальное повышение концен-
трации эстрогенов, реализованное влиянием 
ароматазы на предшественники андрогенов. 
Матричная РНК ароматазы локализована в го-
могенате аденомиотической ткани, а белок аро-
матазы локализован в аденомиотических желе-
зах [16].

Характерная для аденомиоза гиперэкспрес-
сия эстрогенового рецептора β (ER-β) в эндо-
метриоидных стромальных клетках подавляет 
экспрессию эстрогенового рецептора α (ER-α). 
В свою очередь, высокое соотношение ER-β к 
ER-α в эндометриоидных стромальных клетках 
связано со снижением количества рецепторов 
прогестерона (PR), особенно изоформы рецеп-
тора прогестерона B (PR-B), и повышением ак-
тивности циклооксигеназы-2, что способствует 
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резистентности к прогестерону и воспалению 
[16].

Отсутствие экспрессии PR при аденомиозе 
наглядно объясняет плохой ответ на терапию 
аденомиоза препаратами прогестерона.

Иммунологические изменения 
при аденомиозе

Данные многих клинических исследований 
подчеркивают наличие отклонений иммунных 
реакций у женщин с аденомиозом, как на си-
стемном, так и на местном уровне, включая из-
менения клеточного и гуморального иммуните-
та [2].

В матке иммунная система представлена дву-
мя разнонаправленными механизмами. С одной 
стороны, важно защитить организм от инвазии 
патогенов посредством активации воспали-
тельной реакции, с другой стороны, для успеш-
ной имплантации эмбриона необходим сдвиг 
к иммуносупрессивному состоянию. Данные 
функции опосредованы как врожденными, так 
и адаптивными компонентами иммунной си-
стемы [17]. При аденомиозе активируется ряд 
изменений как клеточного, так и гуморального 
иммунитета: изменяется как количество и соот-
ношение макрофагов, нейтрофилов, лимфоци-
тов, натуральных киллеров, так и высвобожда-
емых цитокинов и факторов роста [18, 19, 20, 
21]. 

Ряд исследований указывает на системные 
иммунные нарушения. При исследовании им-
мунных клеток в периферической крови жен-
щин с аденомиозом описан дисбаланс между 
циркулирующими Т-хелперами 17 (Th17) и ре-
гуляторными Т-клетками (Treg) в сторону по-
вышения Th17, а также низким уровнем Treg. 
Клетки Th17 играют ключевую роль в проти-
вомикробном ответе организма, а также в па-
тогенезе иммуноопосредованных заболеваний 
человека. Соотношение Th17/Treg было выше 
в образцах у женщин с диффузной и очаговой 
формами аденомиоза и положительно коррели-
ровало с уровнем онкомаркера СА-125 и с тя-
жестью дисменореи [22].

Другими авторами обнаружены более высо-
кие концентрации интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-17A 
и ИЛ-6 типа Th17, которые оказывают сильное 
провоспалительное и хемоаттрактантное дей-
ствие, усиливая миграцию нейтрофилов к оча-
гам воспаления [23, 24]. Также авторами от-
мечены повышенные уровни циркулирующих 
фрагментов комплемента C3 и C4. Исследова-

ние показывает, что С1, С3 и С5, а также фактор 
комплемента B были значительно повышены в 
сыворотке женщин с аденомиозом, по сравне-
нию с контрольной группой [24].

В противовес этому в другом исследовании 
[22] у женщин с аденомиозом сообщалось об 
увеличении факторов, участвующих в подавле-
нии иммунитета. Так, обнаружена более высо-
кая экспрессия противовоспалительного цито-
кина ИЛ-10 в образцах очагового или диффуз-
ного аденомиоза. Кроме того, высокие уровни 
в сыворотке крови цитокинов ИЛ-10 и ИЛ-37, 
которые оказывают ингибирующее действие 
на врожденный и адаптивный иммунный от-
вет, наряду с более низкими уровнями провос-
палительных цитокинов ИЛ-17A, ИЛ-23, ИЛ-
25, ИЛ-31 и ИЛ-3 и фактора некроза опухоли 
(ФНО) были обнаружены в двух исследованиях 
у пациенток с аденомиозом [18]. Другое иссле-
дование показало снижение уровня остеопон-
тина, являющегося провоспалительным цито-
кином, который также выполняет регулирую-
щую функцию при очаговом аденомиозе [18, 
19].

Макрофаги играют ключевую роль, как во 
врожденных, так и в адаптивных иммунных 
реакциях, участвуя в фагоцитозе, презентации 
антигена Т-клеткам и секреции цитокинов/хе-
мокинов. Циркулирующие моноциты покида-
ют кровоток, мигрируют в ткани для поддер-
жания гомеостаза и вызывают воспаление. Они 
дифференцируются в макрофаги после воздей-
ствия местных факторов роста и провоспали-
тельных цитокинов [25]. Из множества функ-
ций, выполняемых этими клетками, макрофа-
ги играют важную роль в возникновении и под-
держании аденомиоза, вызывая хроническое 
воспаление и ремоделирование тканей [26].

В нормальном эндометрии макрофаги со-
ставляют примерно 10 % от общей популяции 
иммунных клеток эндометрия [27]. В ряде ис-
следований оценивали количество макрофагов 
в эндометрии женщин с аденомиозом посред-
ством экспрессии ими рецепторов CD68 или 
CD163, и у большинства было обнаружено по-
вышение уровня концентрации последних в эу-
топическом и/или эктопическом эндометрии 
[17, 28, 29, 30, 31].

Также изучалась корреляция между увеличе-
нием числа макрофагов и тяжестью аденомио-
за [29, 30]. Значительно увеличенная популяция 
макрофагов в эутопическом эндометрии у жен-
щин с неудачной имплантацией была обнаруже-
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на при «тяжелом» диффузном аденомиозе [30], 
что согласуется с данными и другого исследо-
вания, где увеличение количества макрофагов в 
эутопическом и эктопическом эндометрии пря-
мо коррелировало с тяжестью дисменореи [29].

Представляет огромный интерес изучение 
влияния клеток иммунной системы на профиль 
половых стероидных гормонов у женщин с аде-
номиозом [5]. Результаты одного из исследований 
демонстрируют, что иммунореактивность PR-B и 
белка IkBa (белок, который ингибирует NF-kB — 
универсальный ядерный фактор транскрипции, 
контролирующий экспрессию генов иммунного 
ответа, апоптоза и клеточного цикла) была значи-
тельно снижена как в эктопическом, так и в эуто-
пическом эндометрии, по сравнению с нормаль-
ным эндометрием. Кроме того, снижение PR-B 
и повышение ядерной иммунореактивности p65 
в эктопическом эндометрии были статистически 
значимо связаны с тяжестью дисменореи у жен-
щин с аденомиозом [16].

Данными исследователями также отмечено, 
что в клетках миометрия человека PR-B игра-
ет противовоспалительную роль, противодей-
ствуя активации NF-kB и экспрессии циклоок-
сигеназы COX-2. Снижение экспрессии PR-B, 
обладающего противовоспалительным дей-
ствием, в сочетании с NF-kВ может еще боль-
ше усугубить воспаление и способность к ин-
вазии, а также усилить дисменорею [17].

Таким образом, результаты научных иссле-
дований демонстрируют, что у женщин с аде-
номиозом имеют место иммунологические из-
менения, как на системном, так и на местном 
уровнях. Одновременно с присутствием неко-
торых маркеров воспаления при аденомиозе 
также показано увеличение противовоспали-
тельных факторов, участвующих в регуляции 
иммунного ответа. Кроме того, степень имму-
нологических системных изменений пропор-
циональна тяжести клинических симптомов 
заболевания. В целом эти результаты отража-
ют наличие существенных изменений систем-
ного и местного иммунитета при аденомиозе, 
связанных с нарушением баланса между про-
воспалительными и противовоспалительными 
факторами в эутопическом и эктопическом эн-
дометрии [17].

Аденомиоз и фертильность
Взаимосвязь между бесплодием и аденоми-

озом активно обсуждается. Эта патология об-
наруживается примерно у 25 % бесплодных 

женщин, преимущественно с повторяющими-
ся репродуктивными потерями, повторной не-
удачей имплантации, у пациенток, проходящих 
лечение в программах ВРТ, и у женщин с вы-
явленным наружным генитальным эндометри-
озом [2, 32]. В ряде случаев аденомиоз может 
являться единственной причиной бесплодия и 
требует применения вспомогательных репро-
дуктивных технологий [32, 33]. Нередко аде-
номиоз протекает бессимптомно и выявляется 
только при появлении проблем с зачатием или 
вынашиванием беременности.

Одной из групп исследователей было пока-
зано, что очаговая форма аденомиоза чаще ве-
дет к первичному бесплодию, чем диффузная 
[34]. Аденомиомы, в основном подслизистые и 
интрамуральные, которые анатомически изме-
няют полость эндометрия, могут блокировать 
устья маточных труб и как следствие, препят-
ствовать миграции сперматозоидов или эмбри-
онов [35].

Другой предполагаемый механизм взаимо- 
связи аденомиоза с нарушением фертильно-
сти – изменение перистальтики миометриаль-
ной части переходной зоны. В нормальных ус-
ловиях перистальтика переходной зоны важна 
для транспортировки сперматозоидов [35, 36]. 
Кроме того, инвагинация эндометрия в пере-
ходной зоне при аденомиозе отрицательно вли-
яет на этот механизм, поскольку гипертрофи-
рованные мышечные волокна способствуют 
выраженной перистальтике и повышению дав-
ления в эндометрии [37]. В этом случае диспе-
ристальтика также ухудшает успешный исход 
программы ВРТ [36].

Влияние аденомиоза на фертильность может 
реализовываться также и на морфологическом 
уровне: миоциты при аденомиозе структурно 
отличаются гипертрофией, имеют ядра и мито-
хондрии неправильного размера и чрезмерные 
отложения миелина, что может вызвать нару-
шение ритма сокращения миометрия и влиять 
на транспорт сперматозоидов [36, 37].

Ряд исследований также продемонстриро-
вали изменения экспрессии рецепторов поло-
вых гормонов у пациенток с аденомиозом [38, 
39]. Так, повышенная экспрессия ароматазы в 
эндометриальной среде при аденомиозе может 
иметь отрицательное влияние как на естествен-
ное зачатие, так и на успешность программ 
ВРТ. Положительный эффект терапии агони-
стами гонадотропин-рилизинг гормона (а-Гн-
РГ) и даназолом на восстановление фертильно-
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сти пациенток с аденомиозом может быть как 
раз связана со снижением экспрессии аромата-
зы P450 в эндометрии [32]. Однако существуют 
контраверсионные данные об отсутствии по-
ложительного эффекта лечения а-Гн-РГ на ча-
стоту наступления беременности у инфертиль-
ных пациенток с аденомиозом [40]. Кроме того, 
показано, что ИЛ-6 способен увеличивать экс-
прессию эстрогеновых рецепторов в эндоме-
трии при аденомиозе, подобно ароматазе P450 
[2].

Концентрация адгезивных молекул, таких 
как интегрины, селектины и кадгерины, экс-
прессируемые эндометрием здоровых женщин, 
обычно повышается в период окна импланта-
ции, что обусловливает взаимодействие эмбри-
она с эндометрием, тогда как снижение уровня 
этих молекул при аденомиозе может быть при-
чиной неудач ВРТ даже при хорошем качестве 
эмбрионов [41, 42]. 

Доказано, что провоспалительные цитокины 
активируют выработку фактора ингибирования 
лейкозных клеток (leukemia inhibitory factor, 
LIF), однако их избыточная продукция, которая 
отмечается при аденомиозе, подавляет синтез 
LIF клетками эндометрия, существенно умень-
шая рецептивность эндометрия к имплантации 
бластоцисты [43]. Было показано, что прегра-
видарная подготовка препаратами гестагенов 
повышает уровень L-селектина и LIF [42, 43] 
у женщин с аденомиозом перед проведением 
программ ВРТ и увеличивает шансы на наступ- 
ление беременности.

Еще один возможный механизм, приводя-
щий к ухудшению репродуктивных исходов, 
– это воспалительный процесс, сопровождаю-
щий аденомиоз. Хроническое воспаление явля-
ется одной из причин бесплодия; клетками-по-
средниками являются местные макрофаги, ко-
торые, продуцируя провоспалительные и хемо-
таксические цитокины, такие как ИЛ-6, ИЛ-10, 
фактор, индуцируемый гипоксией (HIF-α), фак-
тор роста эндотелия сосудов (VEGF), катала-
зы, помимо прочего, препятствуют процессу 
имплантации [36]. Показано, что эндометрио-
идные гетеротопии оказывают влияние на вза-
имодействие децидуальной оболочки с трофо- 
бластом и хорионом с ранних сроков беремен-
ности, в результате чего запускаются механиз-
мы ранних и поздних репродуктивных потерь 
[15, 43]. Основными причинами акушерских 
осложнений при аденомиозе могут служить на-
рушения гестационного ремоделирования спи-

ральных артерий и инвазии трофобласта [12]. 
Аденомиоз-ассоциированные изменения во 
внутреннем слое миометрия и переходной зоне 
матки были подробно описаны [44], однако не-
обходимы дальнейшие многоцентровые иссле-
дования о влиянии аденомиоза на развитие аку-
шерских синдромов.

Опубликованы работы, посвященные вли-
янию иммуномодуляторных белков, таких как 
лактоферрин и альфа-2-макроглобулин, на па-
тологические процессы при бесплодии [45, 46]. 
Показано, что лактоферрин, который продуци-
руется эпителиальными клетками и депониру-
ется в гранулах нейтрофилов, активно влия-
ет на синтез цитокинов и представляет собой 
важный компонент иммунитета слизистых, мо-
дулирует созревание Т- и В-лимфоцитов, кон-
тролирует реакции оксидативного стресса и 
воспалительный ответ [47]. Иммуномодулятор 
альфа-2-макроглобулин является ингибитором 
протеиназ, противовоспалительным реактан-
том, модулирует синтез цитокинов и обеспечи-
вает их транспортировку к клеткам-мишеням 
[48]. Было высказано предположение, что из-
менения цитокинового профиля и регулятор-
но-транспортных белков у женщин с аденомио-
зом могут служить предикторами исходов про-
грамм ВРТ [45]. 

При изучении уровней цитокинов и регуля-
торно-транспортных белков во время проведе-
ния программ ВРТ у женщин с аденомиозом бы-
ло отмечено повышение уровня интерферона-γ 
в фолликулярной жидкости и снижение концен-
трации aльфа-2-макроглобулина в сыворотке 
крови. При этом колебания уровней лактофер-
рина, ИЛ-8 и ФНО-α оставались минимальны-
ми независимо от результата программы ВРТ и 
не отличались от группы контроля [45, 49]. Кон-
центрация интерферона-γ была повышена вне 
зависимости от успешности программы ВРТ, 
что согласуется с работами зарубежных авторов 
[28, 50]. Показано, что в группе незабеременев-
ших пациенток с аденомиозом отмечена самая 
низкая средняя концентрация альфа-2-макро-
глобулина в крови — известно, что продукция 
данного иммуномодулятора подавляется из-
быточным ФНО-α [45, 49]. Выявленное отсут-
ствие колебаний содержания цитокинов и регу-
ляторно-транспортных белков в сыворотке кро-
ви женщин с аденомиоз-ассоциированным бес-
плодием говорит в пользу того, что в патогенезе 
данного заболевания главенствующая роль отво-
дится аберрациям ангиогенеза и гиперсинтезу 
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факторов роста [2]. Тем не менее, собственный 
вклад может вносить и дефицит альфа-2-макро-
глобулина, модулирующего, в том числе синтез 
ростовых факторов [46].

Заключение
Несмотря на то, что на сегодняшний день 

ученые не пришли к единому мнению каса-
тельно этиологии и патогенеза аденомиоза, по-
полнившего ряды гинекологических заболева-
ний, мало поддающихся терапии, все больше 
исследований подчеркивает важность иммун-
ных изменений при данном заболевании. Изу-
чение регуляции воспалительного процесса в 
эктопическом и эутопическом эндометрии дает 
возможность понимания механизмов наруше-
ния имплантации и развития инфертильности у 
женщин, страдающих аденомиозом. В эутопи-
ческом эндометрии аберрантно экспрессирую-
щиеся иммунные клетки создают неблагопри-
ятную среду для имплантации эмбриона, что 
может приводить к бесплодию и неблагоприят-
ным акушерским исходам у данных пациенток. 
Кроме того, при этом заболевании измененные 

иммунные клетки в эутопическом эндометрии 
могут воздействовать на другие популяции эн-
дометриальных клеток, содействуя распростра-
нению поражения.

Проведенные научные исследования позво-
лили выявить ряд белков-регуляторов и цитоки-
нов, изменения содержания которых наблюда-
ются при аденомиозе и могут поддаваться тера-
певтической коррекции. Разработка неинвазив-
ных диагностических методик, основанных на 
оценке системного и местного (внутриматочно-
го) уровня иммуно-регуляторных белков и цито-
кинов, станет огромным шагом в понимании па-
тогенеза данного заболевания. Кроме того, есть 
надежда на разработку новых терапевтических 
средств для лечения аденомиоза, а также кор-
рекции репродуктивной дисфункции путем со-
средоточения внимания на иммуномодуляторах 
и функционально аберрантных иммунных попу-
ляциях. Важным и перспективным представля-
ется поиск биомаркеров прогноза программ экс-
тракорпорального оплодотворения для правиль-
ного выбора метода прегравидарной подготовки 
и оценки ее эффективности.
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