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Эндометриоз является хроническим вос-
палительным заболеванием, которое характе-
ризуется имплантацией и  разрастанием тка-
ни, сходной по морфологическому строению 
и  функции с  эндометрием, за пределами по-
лости матки, неоангиогенезом, прорастанием 
нервных волокон в гетеротопии и прочими ги-
перпролиферативными процессами [1]. Такое 
течение заболевания во многом реализуется 

за счет продукции факторов роста — веществ, 
способных стимулировать рост, пролиферацию 
и дифференцировку тканей.

Факторы роста включают группу пепти-
дов и  полипептидов, которые взаимодейству-
ют со специфическими рецепторами клеточ-
ной мембраны, инициируя внутриклеточные 
сигнальные пути, приводящие к  клеточно-
му  делению  [2]. Они могут действовать через 
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 ■ Эндометриоз  — хроническое воспалительное гормонально зависимое заболевание, характеризующееся 
 патологической пролиферацией со стороны эндометрия, нервных волокон, кровеносных сосудов, фибробла-
стов и т. д., сопровождающееся иммунологическими нарушениями. Факторы роста составляют основу межкле-
точной коммуникации, ауто- и паракринной регуляции. В настоящей статье представлен обзор данных литера-
туры об изменении экспрессии ряда ростовых факторов у пациенток с эндометриозом, взаимосвязи ростовых 
факторов с гормональными изменениями в норме и при патологии и предполагаемой роли в патогенезе забо-
левания.
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 ■ endometriosis is a chronic inflammatory hormone-dependent disease characterized by abnormal proliferation in the 
endometrium, nerves, blood vessels, fibroblasts, etc. and accompanied by immunological disorders. Growth factors are 
an important part of the mechanisms that underlie intercellular communication, auto- and paracrine regulation. This 
literature review presents data on abnormal expression of growth factors in patients with endometriosis, relationship of 
growth factors and hormonal status in normal and endometrial tissues, and the supposed role of growth factors in the 
pathogenesis of the disease.
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ауто кринные, паракринные или эндокринные 
механизмы. Помимо митогенного эффекта не-
которые факторы роста способствуют также 
клеточной дифференцировке.

большинство веществ, ответственных за мо-
дуляцию роста, были названы в  соответствии 
с  их биологической активностью или биоло-
гическим источником. Чтобы проявлять свои 
митогенные или дифференцирующие свойства, 
факторы роста взаимодействуют со специфи-
ческими рецепторами клеточной поверхности, 
которые имеют внеклеточные лигандсвязываю-
щие, трансмембранные и  цитоплазматические 
домены (рис. 1).

было обнаружено, что многие рецепторы 
факторов роста обладают тирозинкиназной 
актив ностью, которая считается основной 
эффек торной системой в  трансмембранных 
сигнальных процессах и приводит к фториро-
ванию внутриклеточных белков эндометрия, 
которые регулируют экспрессию генов, кле-
точный метаболизм и  клеточное деление  [3]. 
Для активно делящихся клеток клеточный 
цикл состоит из четырех фаз (см.  рис.  1) [4]. 
Синтез ДНК происходит в течение ограничен-
ного интерфазного периода. G1  — интервал 
между концом митоза и  началом интерфазы; 
G2 — интер вал от конца интерфазы до начала 
деления клетки, М-фаза — это период митоза 
и  цитокинеза. Остальные клетки находятся 
в состоянии покоя (фаза G0). В цикле выделя-
ют две критические контрольные точки, кото-
рые различаются во времени и  реагируют на 
разные митогены: примерно за 2 ч до начала 

синтеза ДНК, когда клетка стремится вступить 
в  интерфазу, и  в начале перехода от G0 к  G1 
для клеток в состоянии покоя [4]. Фактор ро-
ста, полученный из тромбоцитов, стимулиру-
ет переход клетки от G0 к  G1 с  последующим 
делением. Например, инсулиноподобный фак-
тор роста 1 (iGF-1) явля ется фактором «про-
грессирования», который необходим для при-
сутствия в  фазе G1 и  для входа в  интерфазу. 
Эпидермальный фактор роста необходим через 
2–6 ч после стимуляции от G0 с помощью тром-
боцитарного фактора роста.

Трансформирующий фактор роста бета
Трансформирующий фактор роста бета 

(TGF-β)  — это многофункциональный цито-
кин, принадлежащий суперсемейству транс-
формирующих факторов роста, который вклю-
чает четыре различные изоформы (TGF-β 1–4) 
и  многие другие сигнальные белки, проду-
цируемые различными типами лейкоцитов. 
Действие TGF-β реализуется через серин/трео-
нин-киназный сигнальный путь, который при-
водит к  активации нижестоящих субстратов 
и  регуляторных белков, вызывая транскрип-
цию различных генов-мишеней, функциони-
рующих при дифференцировке, хемотаксисе, 
пролиферации и активации многих иммунных 
клеток [5].

TGF-β регулирует множество клеточных 
функций, включая пролиферацию клеток, кле-
точную адгезию и  миграцию, дифференци-
ровку клеток, апоптоз, ангиогенез и  функцию 
иммун ных клеток [6]. Отмечено, что экспрес-
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Рис. 1. регуляция клеточного цикла ростовыми факторами: G1  — Gap 1; G2  — Gap 2; M  — митоз; s  — син-
тез ДНК
Fig. 1. Regulation of cell cycle by growth factors: G1 — Gap 1; G2 — Gap 2; M — mitosis; s — DNA synthesis
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сия TGF-β в перитонеальной жидкости у паци-
енток с эндометриозом значительно повышена 
по сравнению с женщинами без данного забо-
левания [7], экспрессия данного фактора может 
также повышаться в сыворотке крови [8], брю-
шине [9] и эутопическом эндометрии [10].

Исследования показали, что повышенный 
уровень TGF-β1 может быть причиной нару-
шения иммунного ответа в  брюшной полости 
у  женщин с  эндометриозом вследствие его 
способности снижать активность натуральных 
киллерных клеток (NK-клеток) [11]. Это сни-
жение иммунного надзора может способство-
вать адгезии эктопических клеток эндометрия 
к брюшине и их инвазии через мезотелий [12]. 
Кроме того, аберрантная экспрессия TGF-β1 
в эутопическом эндометрии и перитонеальной 
жидкости у пациенток с эндометриозом может 
повысить устойчивость к  апоптозу в  клетках 
эндометрия, что еще больше способствует вы-
живанию эктопических клеток эндометрия [10]. 
TGF-β1 может также регулировать неоангиоге-
нез через экспрессию васкулоэндотелиального 
фактора роста A (veGF-A) [13].

благодаря исследованию на мышах с  ис-
пользованием нулевого фенотипа TGF-β1 бы-
ли получены конкретные данные о  процес-
сах, которые TGF-β1, вероятно, регулирует во 
время образования очага эндометриоза [14]. 
Уменьшенное количество макрофагов и  мио-
фибробластов в очагах эндометриоза у мышей 
с нулевым TGF-β1 свидетельствует о регуляции 
TGF-β1 иммунных и воспалительных реакций. 
Тем не менее не наблюдалось никаких изме-
нений пролиферации клеток или плотности 
кровеносных сосудов, что позволяет предпо-
ложить, что TGF-β1 может не оказывать суще-
ственного влияния на рост клеток или ангио-
генез в очагах перитонеального эндо метриоза, 
что противоречит приведенным выше наблюде-
ниям [14]. Вероятно, процессы, которые инду-
цируют повышенную активность TGF-β при 
развитии опухоли, могут быть критическими 
для развития эндометриоза, а также дать объ-
яснение, почему у некоторых женщин развива-
ется эндометриоз, а у других — нет.

Васкулоэндотелиальный фактор роста 
Считается, что ангиогенез важен для инва-

зии эутопического эндометрия и дальнейшего 
прогрессирования эндометриоидных пораже-
ний, а окружение брюшины идеально подходит 
для обеспечения проангиогенной среды  [15]. 
Ангиогенез  — процесс, который регулируется 

множеством цитокинов, в том числе ростовы-
ми факторами, зависит от характера взаимо-
действия эндотелиальных клеток друг с  дру-
гом, с  компонентами экстрацеллюлярного 
матрикса и с клетками микроокружения, таки-
ми как макрофаги, гладкомышечные клетки, 
фибробласты. Среди различных ангиогенных 
факторов наиболее изучены при эндометриозе 
фактор роста эндотелия сосудов (veGF), или 
васкулоэндотелиальный фактор роста, а также 
изменение его содержания в  сыворотке кро-
ви и  в  перитонеальной жидкости пациенток 
с эндо метриозом [16–18]. По своей химической 
природе veGF является гепаринсвязывающим 
гомодимерным гликопротеином с  молекуляр-
ной массой 45 кДа, ангиогенным фактором 
с  высокоселективной митогенной активно-
стью  по отношению к  эндотелиальным клет-
кам [19].

В нормальном эндометрии экспрессия 
мрНК veGF достигает максимума во время 
секреторной фазы менструального цикла [20]. 
Экспрессия veGF наиболее выражена в желе-
зистом компоненте эндометрия и  более диф-
фузно распределена в строме [20]. Определено, 
что экспрессию гена VEGF на нормальных 
клетках эндометрия человека и на клетках аде-
нокарциномы регулирует эстрадиол, что было 
показано in vitro, а  на грызунах и  in vivo  [20]. 
был выделен эстрогензависимый элемент 
в  промоторе гена VEGF, который отвечает за 
активацию транскрипции. Известны и  другие 
факторы, стимулирующие экспрессию мрНК 
veGF. К ним относятся гипоксия, интерлей-
кин 1β (iL-1β), тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF), TGF-β, эпидермальный фактор роста 
и простагландин Е2 [21, 22].

Циклическое изменение концентраций 
veGF в перитонеальной жидкости было спор-
ным. Установлено, что содержание veGF в пе-
ритонеальной жидкости выше в  пролифера-
тивную фазу, в  то время как в  другие фазы 
менструального цикла не было отмечено зна-
чимых различий [16, 18, 23]. Однако повыше-
ние уровня veGF в перитонеальной жидкости 
пациенток с эндометриозом было подтвержде-
но не во всех исследованиях [24]. Экспрессия 
veGF была обнаружена в  железистом эпите-
лии, стромальных клетках и  активированных 
макрофагах в строме эктопической ткани брю-
шины [17]. Как известно, veGF является мощ-
ным ангиогенным фактором и оказывает свои 
биологические эффекты, связываясь с одним из 
двух его тирозинкиназных рецепторов, рецеп-
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торами сосудистого эндотелиального фактора 
роста 1 или 2 (veGFR-1 и veGFR-2).

В настоящее время представлены данные, 
свидетельствующие, что эутопический эндо-
метрий женщин с  эндометриозом принципи-
ально отличается от эутопического эндомет-
рия здоровых женщин, включая аномалии 
в  структуре, пролиферацию, иммунные ком-
поненты, молекулы адгезии, протеолитические 
ферменты и ингибиторы, выработку стероидов 
и цитокинов, экспрессию генов и производство 
белков  [25]. Присутствие veGF в  эутопиче-
ском эндометрии указывает на роль данного 
ростового фактора в  васкуляризации очагов 
эндометриоза. Некоторые исследования пока-
зывают, что измененная экспрессия факторов 
неоангиогенеза в  эутопическом эндометрии 
у женщин с эндометриозом имеет большое зна-
чение в патогенезе этого заболевания [26, 27]. 
Представлены доказательства, что основной 
рецептор veGF, а  именно veGFR-2, активи-
руется в  эутопическом эндометрии женщин 
с  эндометриозом [26, 27]. Экзон-сплайсинг 
транскрипта мрНК veGF человека приводит 
к  девяти проангиогенным изоформам, три из 
которых широко экспрессируются (veGF121, 
veGF165 и veGF189) [28]. veGF189 в первую 
очередь связывается с  внеклеточным матрик-
сом (eCM), поэтому секретируется очень мало, 
тогда как у  veGF121 этих сайтов связывания 
нет, что делает его свободно диффундирующим. 
veGF165 обладает посредническими свойства-
ми, слабо связывается с eCM и секретируется 
в небольшом количестве [28, 29]. Недавно была 
идентифицирована новая изоформа, названная 
veGF111, в которой отсутствуют протеолити-
ческое расщепление и сайты связывания eCM, 
что приводит к  высокой ангиогенной актив-
ности по сравнению с  другими изоформа-
ми [29, 30].

Инсулиноподобный фактор роста 
Инсулиноподобные факторы роста (iGF-1 

и iGF-2) представляют собой низкомолекуляр-
ные (7 кДа) пептиды, которые способствуют 
клеточному митозу и дифференцировке в раз-
личных типах клеток [31]. Они связываются с со-
ответствующими рецепторами (1-го и 2-го ти-
пов) iGF на поверхности клеток-мишеней, 
которые опосредуют их эффекты. Метаболизм 
этой группы контролирует семейство специ-
фических связывающих белков (iGFBPs), ко-
торые также регулируют действие iGF в  тка-
нях-мишенях. Считается, что iGF участвуют 

в  митозе и  дифференцировке в  эндометрии 
во время менструального цикла и  на ранних 
сроках беременности [32]. Экспериментальные 
исследования на крысах показали, что эстра-
диол примерно в 20 раз повышает экспрессию 
мрНК iGF-1 [33]. У людей ген IGF-1 экспресси-
руется преимущественно в эндометрии в про-
лиферативную и  раннюю секреторную фазы 
менструального цикла [34], что подтверждает 
гипотезу о выполнении iGF-1 функции посред-
ника эстрадиола в матке. iGF-2 экспрессируется 
в повышенном количестве в середине и в конце 
секреторной фазы менструального цикла и на 
ранних сроках беременности, что подтверж-
дает значение iGF-2 для  дифференцирующих 
функций эндометрия, включая отторжение 
эндо метрия в  менструальном цикле и  его ре-
моделирование на ранних сроках беременно-
сти [32].

iGF-1 через сигнальный путь фосфоино-
зитид-3-киназа – протеинкиназа  В стимули-
рует экспрессию эстрогеновых рецепторов β 
и  ароматазы, играющих ключевую роль в  па-
тогенезе эндометриоза [35].

В исследовании M. sbracia et al. было пока-
зано, что эпителиальные клетки эутопического, 
а  также эктопического эндометрия у  женщин 
с  эндометриозом различаются по экспрессии 
iGF-1 и  iGF-2 по сравнению с женщинами 
без эндометриоза [36]. iGF-1 играет важную 
роль в  стимулировании репликации клеток, 
а iGF-2 — в дифференцировке клеток. В эпите-
лиальных клетках эндометрия, полученных от 
пациентов с эндометриозом, экспрессия iGF-1 
была снижена по сравнению с эндомет рием па-
циенток контрольной группы. Напротив, в пе-
ритонеальных эндо метриоидных гетеротопиях 
экспрессия iGF-1 была значительно повышена, 
что может быть одной из причин спаечной бо-
лезни, поскольку iGF-1 может усиливать фи-
броз, стимулируя рост фибробластов, так как 
iGF-1 является потенциальным митогеном 
для фибробластов и  гладкомышечных клеток, 
инду цирует синтез коллагена in vitro [37, 38].

Эти данные свидетельствуют, что клетки 
эндо метрия одного и того же пациента биоло-
гически гетерогенны в  отношении дифферен-
циальной экспрессии iGF-1 в  различных по-
пуляциях клеток эндометрия, в  эутопических 
и эктопических клетках. С другой стороны, сни-
жение специфического окрашивания для дан-
ного фактора роста в эутопическом эндомет рии 
женщин с эндометриозом может быть связано 
с  его сниженной продукцией. Снижение син-
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теза iGF-1 означает, что эти клетки подверга-
ются процессам потери регуляции роста с уве-
личением репликации клеток и  уменьшением 
аутокринного/паракринного контроля диффе-
ренцировки клеток. Снижение экспрессии 
iGF-2 как в эутопических, так и в экто пических 
эпителиальных клетках эндометрия у женщин 
с эндометриозом говорит об отсутствии диффе-
ренцировки эндометриоидных клеток. Кроме 
того, отсутствие этого фактора роста в эпите-
лиальных клетках эктопического эндометрия 
предполагает, что эти клетки подвергаются 
процессу дедифференцировки, приводящему 
к возникновению их агрессивных свойств [36].

При исследовании связи между уровнями 
iGF-1 или iGFBP-3 в сыворотке крови или пе-
ритонеальной жидкости и  риском эндометри-
оза были получены противоречивые результа-
ты. Gurgan et al. изучали связь между уровнями 
iGF-1 и iGFBP-3 в сыворотке и перитонеальной 
жидкости и  обнаружили, что уровень iGF-1 
у пациенток с ранними стадиями эндометриоза 
и женщин контрольной группы был значитель-
но ниже, чем у пациенток с распространенным 
процессом, при этом не было выявлено ника-
ких существенных различий в уровне iGFBP-3 
между группами [39]. Kim et al. исследовали 
iGF-1 и  iGFBP-3 в  перитонеальной жидкости 
и отметили, что уровень iGF-1 был значительно 
выше у пациенток с эндометриозом по сравне-
нию с пациентками контрольной группы, тогда 
как уровень iGFBP-3 был снижен [40]. Однако 
в более поздних исследованиях «случай – кон-
троль» с  немного большими размерами вы-
борки связи между уровнем сывороточного 
iGF-1 или iGFBP-3 с  эндометриозом установ-
лено не было [41]. В проспективном исследова-
нии (2015), в котором образцы крови отбирали 
в среднем за 4 года до постановки диагноза за-
болевания, не было обнаружено взаимосвязи 
между уровнем iGF-1 или iGFBP-3 в плазме или 
молярным соотношением iGF-1 : iGFBP-3 и ри-
ском возникновения эндометриоза в целом [42].

Эпидермальный фактор роста
Эстроген-индуцированный рост тканей-

мишеней частично опосредуется продукцией 
полипептидных факторов роста в этих тканях, 
которые могут действовать аутокринным или 
паракринным путями, стимулируя пролифе-
рацию клеток [3]. Как эпидермальный фак-
тор роста (eGF), так и iGF-1 могут выполнять 
функцию эстромединов, которые выступают 
посредниками при реализации функции эстро-

генов [33]. Эпидермальный фактор роста, пеп-
тид массой 6 кДа, является мощным митогеном, 
стимулирующим пролиферацию многих типов 
клеток, включая фибробласты, кератиноциты 
и эпителиальные клетки [43].

Эпидермальный фактор роста и его рецептор 
были изучены в эндометрии мышей, некоторые 
исследования также подтверждают присутствие 
этих белков в эндометрии человека и митоген-
ное воздействие eGF на клеточные компоненты 
эндометрия человека. Эпидермальный фактор 
роста усиливает рост эпителиальных клеток 
матки in vitro [44] и  может заменить эстради-
ол как стимулятор роста и  дифференцировки 
женских половых путей in vivo [45]. Считается, 
что эстроген способствует расщеплению пред-
шественника eGF до зрелого пептида [44]. В че-
ловеческом эндометрии иммунореактивность 
eGF была впервые обнаружена в  гомогенатах. 
Впоследствии мрНК, кодирующая eGF, была 
идентифицирована с  низким числом копий 
в  эндометрии с  помощью полимеразной цеп-
ной реакции с  обратной транскриптазой [46]. 
Murphy et al. [47] не обнаружили различий 
в  экспрессии мрНК eGF в  пролиферативной 
или секреторной фазе менструального цикла.

Несмотря на важную роль эпидермально-
го фактора роста в  развитии репродуктивной 
системы женщины, не выявлены значимые 
различия в  концентрации eGF у  пациенток 
с  эндометриозом и  контрольной группы ни 
в перитонеальной жидкости [48], ни в сыворот-
ке крови [49]. Уровень экспрессии рецепторов 
eGF в эндометрии также не отличался у боль-
ных эндометриозом и  женщин контрольной 
группы [50].

Фактор роста нервов
Интенсивная иммунореактивность факто-

ра роста нервов (NGF) была отмечена вбли-
зи эндометриальных желез в  перитонеальных 
очагах эндометриоза [51]. Anaf et al. показали, 
что экспрессия NGF была выше в перитонеаль-
ных, яичниковых и  ректовагинальных эндо-
метриоидных имплантатах, чем в  эутопиче-
ском эндометрии, больных эндометриозом [52]. 
Самая высокая экспрессия фактора роста нер-
вов была зафиксирована в  ректовагинальных 
поражениях. Известно, что NGF способствует 
прорастанию ноцицепторов, увеличивает ко-
личество сенсорных нейронов и обусловливает 
развитие хронического болевого синдрома [53]. 
Хотя NGF может вносить вклад в возникнове-
ние ноцицептивной эндометриоз-ассоцииро-
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ванной боли, он также играет определенную 
роль в возникновении боли, связанной с воспа-
лением (и невропатической боли) при данном 
заболевании. NGF может выступать в качестве 
медиатора боли и  непосредственно участво-
вать в  гипералгезии [53]. NGF также индуци-
рует экспрессию субстанции P и родственного 
пептиду гена кальцитонина, которые являются 
нейропептидами, участвующими в  модуляции 
передачи центральной боли. NGF избиратель-
но увеличивает количество нейронов чувстви-
тельных и  симпатических ганглиев, которые 
опосредуют болевые ощущения. Повышенная 
экспрессия NGF при эндометриозе может объ-
яснить возникновение боли и  гипералгезии 
у многих пациентов с эндометриозом. В моде-
ли на животных (золотистый хомяк) была по-
казана регуляция экспрессии NGF эстрогеном 
и  прогестероном  [54]. Эти наблюдения могут 
объяснить изме нение болевых ощущений в об-
ласти малого таза при изменении уровня гор-
монов, особенно при лечении, подавляющем 
уровни эстрогена, например при применении 
агонистов ГнрГ [55].

Фактор роста фибробластов
Факторы роста фибробластов (FGFs) пред-

ставляют собой гепаринсвязывающие кати-
онные белки с  митогенными и  ангиогенными 
свойствами. было доказано, что взаимодей-
ствие с расположенными на поверхности кле-
ток протеогликанами необходимо для передачи 
сигнала FGFs [56]. У человека было обнаруже-
но 22 члена семейства FGF, все они обладают 
структурным сходством с  сигнальными моле-
кулами. Представители факторов роста с FGF1 
до FGF10 связывают рецепторы фактора роста 
фибробластов (FGFRs). FGF1 также известен 
как кислый (aFGF), а  FGF2  — как основной 
фактор роста фибробластов (bFGF).

В перитонеальной жидкости пациенток 
с  эндо метриозом концентрация bFGF значи-
тельно варьировала и достоверно не отличалась 
от показателей контрольной группы [57,  38]. 
Однако известно, что bFGF — это фактор, дей-
ствующий на ауто- и паракринном уровне, бы-
стро связывается с  внеклеточным матриксом 
и участвует в стабилизации сосудистой сети.

При иммуногистохимическом исследова-
нии было отмечено наличие bFGF в  эндомет-
риоидных гетеротопиях [58], а  также было 
выявлено присутствие мрНК bFGF и  его ре-
цепторов в  очищенных первичных культурах 
стромальных клеток, выделенных из эутопиче-

ских и эктопических образцов эндометрия [59]. 
Нарушение регуляции экспрессии bFGF проис-
ходило в различных патологических состояни-
ях, связанных с ангиогенезом, пролиферацией 
сосудистых гладкомышечных клеток и ростом 
солидных опухолей. Однако транскрипцион-
ный и  посттранскрипционный механизмы, 
регулирующие экспрессию bFGF, сложны и все 
еще в значительной степени неизвестны.

Влияние эстрогена на экспрессию bFGF 
остается предметом споров. Некоторые ис-
следователи отмечают, что экспрессия bFGF 
коррелирует с  уровнем эстрогена в  течение 
менструального цикла [60], тогда как другие 
экспериментальные работы, проведенные как 
с участием людей, так и на крысах, не показали 
никакой корреляции [61, 62].

Полученные Michalich et al. результаты де-
монстрируют, что в поздней пролиферативной 
фазе менструального цикла стромальные клет-
ки эндометрия, полученные от пациенток с эн-
дометриозом, характеризовались значительно 
более высокими уровнями мрНК bFGF и более 
низкими уровнями антисмысловой мрНК bFGF 
по сравнению с контролем [63].

В исследовании 2015 г. было показано зна-
чительное повышение экспрессии рецептора 
bFGF в  эктопическом эндометрии по сравне-
нию с эуто пическим эндометрием и эндометри-
ем у пациенток контрольной группы (p < 0,05). 
Кроме того, данный показатель положительно 
коррелировал с тяжестью дисменореи и реци-
дивами у больных эндометриозом (p < 0,05).

В одной из работ ингибирование экспрессии 
FGFR1 при применении рНК-интерференции 
предотвращало образование эндометриоза на 
модели у голых мышей [64].

Тромбоцитарный фактор роста 
Тромбоцитарный фактор роста (PDGF) игра-

ет важную роль в формировании кровеносных 
сосудов, митогенезе, то есть пролиферации, ме-
зенхимальных клеток, таких как фибробласты, 
остеобласты, теноциты, клетки гладких мышц 
сосудов, и  хемотаксисе, направленной мигра-
ции мезенхимальных клеток [65].

PDGF представляет собой димерный гли-
копротеин с  молекулярной массой 28–32 кДа, 
который может состоять из двух субъединиц A 
(PDGF-AA), двух субъединиц B (PDGF-BB) или 
из субъединиц A и B (PDGF-AB). PDGF явля-
ется мощным митогеном для клеток мезенхим-
ного происхождения, включая фибробласты, 
клетки гладких мышц и глиальные клетки.



ISSN 1684-0461 (Print) 
ISSN 1683-9366 (Online)

Журнал акушерства и женских болезней 
Journal of Obstetrics and Women’s Diseases

 Том Выпуск 2019 Volume 68 Issue 3

ОбзОры / Reviews 77

Хотя PDGF синтезируется в альфа-гранулах 
тромбоцитов и  высвобождается при актива-
ции, он также продуцируется другими клетка-
ми, включая клетки гладких мышц, активиро-
ванные макрофаги и  эндотелиальные клетки. 
Все изоформы тромбоцитарного фактора ро-
ста были идентифицированы как мощные ми-
тогены для эпителиальных клеточных линий 
эндометрия. Эти позволяет предположить, 
что эпителиальные клетки эндометрия имеют 
функциональные рецепторы тромбоцитарного 
фактора роста, которые сигнализируют о  ре-
пликации клеток. большая активность тромбо-
цитарного фактора роста в субконфлюентных 
культурах указывает, что количество рецеп-
торов или аффинность повышается при нару-
шении контакта клетки с клеткой. Эти данные 
подтверждают роль фактора роста тромбоци-
тов в  нормальной пролиферации эндометрия 
и  в патологической пролиферации, такой как 
эндометриоз и рак эндометрия.

s.R. Lee et al. показали, что уровень экспрес-
сии мрНК PDGF-A в эутопическом эндометрии 
был значительно ниже в группе эндометриоза 
в  секреторную фазу менструального цикла. 
Исследования на животных демонстрируют 
присутствие PDGF в  высокой концентрации 
в  предымплантационном периоде, что ука-
зывает на возможную роль PDGF в  контроле 
пролиферативной активности клеток эндомет-
рия. Вероятно, экспрессия PDGF-A снижается 
в  эутопическом эндометрии у  женщин с  рас-
пространенным эндометриозом, что приводит 
к нарушениям в процессе имплантации, кото-
рый необходим для наступления и прогресси-
рования беременности. Однако неясно, харак-
терен ли относительный дефицит экспрессии 
PDGF-A в  секреторной фазе менструального 
цикла для эутопического эндометрия или яв-
ляется следствием других факторов, связанных 
с эндометриозом [66].

В исследовании, проведенном в  2007 г., не 
было выявлено существенных различий в кон-
центрации PDGF в перитонеальной жидкости 
или сыворотке крови у  больных эндометрио-
зом по сравнению с пациентками контрольной 
группы [24].

Заключение
Факторы роста играют фундаментальную 

роль в  стимулировании эктопического роста 
и  дифференцировки эндометрия. Повышенная 
экспрессия ростовых факторов при эндомет-
риозе может вносить вклад в его патофизиологию 

аналогично канцерогенным эффектам, вызывая 
изменения клеточного метаболизма, увеличивая 
инвазию клеток и  инициируя нео ангиогенез. 
Аналогичные процессы, которые индуцируют 
активность онкологических процессов, могут 
играть важную роль в  патогенезе эндометрио-
за. Эндометриоз связан с повышенным риском 
развития нескольких видов рака, включая рак 
яичников, рак молочной железы и неходжкин-
скую лимфому. В данном обзоре подчеркну-
та роль ростовых факторов в  патофизиологии 
перитонеального эндометриоза, исходя из ко-
торой терапевтические агенты, нацеленные на 
изменение их экспрессии или нижестоящие сиг-
нальные мишени, могут рассматриваться в каче-
стве перспективных направлений в  профилак-
тике или лечении генитального эндометриоза.
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