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Резюме
Актуальность: Несмотря на прогресс в медицине маточные кровотечения остаются общеиз­
вестной медицинской проблемой. Аномальные маточные кровотечения оказывают негативное 
влияние на физическое, эмоциональное, социальное, в т.ч. материальное благополучие жен­
ского населения. Около трети женщин обращается за медицинской помощью к гинекологу в 
связи с аномальными маточными кровотечениями. Их частота увеличивается с возрастом: 
если в репродуктивном возрасте она составляет 20-30%, то в период пери- и постменопаузы 
возрастает до 80%. Аномальные маточные кровотечения занимают 2-е место среди причин 
госпитализации женщин в гинекологические стационары, служат показанием для большей ча­
сти хирургических вмешательств, в т.ч. деструктивных. Цель исследования: Рассмотреть 
этиологию и патогенез аномальных маточных кровотечений, их современную терминологию 
и классификационные системы, опираясь на данные руководств и исследований последних 
лет, что позволит систематизировать знания исследователей и клиницистов о данной про­
блеме, выбрать оптимальный метод терапии. Материалы и методы: Нами был проведен ана­
лиз литературных данных по проблеме аномальных маточных кровотечений, опубликованных 
за последние 10 лет. Были использованы следующие источники: PubMed, Elibrary, Scopus. Ре­
зультаты: Анализ литературных источников продемонстрировал, что проблема аномальных 
маточных кровотечений актуальна и находится в центре внимания клиницистов, исследовате­
лей, международных гинекологических обществ, рассматривается в международных рекомен­
дациях. Использование единой терминологии и универсальной классификационной системы 
аномальных маточных кровотечений, предложенной Международной федерацией гинеколо­
гии и акушерства, позволило систематизировать знания об этой проблеме, разрешить трудно­
сти в проведении научных исследований и разработке стандартов ведения больных. Заключе­
ние: Международная федерация гинекологии и акушерства рекомендует для классификации 
причин аномальных маточных кровотечений использовать систему PALM-COEIN, которая
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включает структурные и неструктурные причины кровотечения, исключая гестационные при­
чины. Этиологический диагноз определяет метод терапии маточных кровотечений и напря­
мую связан с успехом лечения. Знание основ патогенеза развития маточного кровотечения при 
тех или иных состояниях позволит разработать новые инструменты диагностики и монито­
ринга, которые помогут стратифицировать лечение женщин с аномальными маточными кро­
вотечениями, особенно в отношении «эндометриальных» и «неклассифицированных» причин. 
Ключевые слова: маточное кровотечение; аномальное маточное кровотечение; тяжелое мен­
струальное кровотечение; полип эндометрия; аденомиоз; миома матки; рак эндометрия; ги­
перплазия эндометрия
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Abstract
Background: Despite advances in medicine, uterine bleeding remains a well-known medical prob­
lem. Abnormal uterine bleeding has a negative impact on the physical, emotional, social, incl. mate­
rial well-being of the female population. About a third of all women seek medical help from a gyne­
cologist in connection with abnormal uterine bleeding. Their frequency increases with age: if in the 
reproductive age it is 20-30%, then in the period of peri- and postmenopause it increases to 80%. 
Abnormal uterine bleeding ranks second among the reasons for hospitalization of women to gyneco­
logical inpatient facilities and are indications for most surgical interventions, including destructive. 
The aim of the study: To consider the etiology and pathogenesis of abnormal uterine bleeding, mod­
ern terminology and classification systems, based on the recent data of guidelines and studies of re­
cent years. It will allow to systematize the knowledge of researchers and clinicians about this problem 
and will help to choose the optimal therapy method. Materials and methods: We analyzed the liter­
ature data on the problem of abnormal uterine bleeding published over the past 10 years. The re­
sources PubMed, Elibrary, Scopus were used to analyze the data. Results: The analysis of literature 
sources showed that the problem of abnormal uterine bleeding and possible ways to solve it is still 
relevant and is the focus of attention of clinicians, researchers, international gynecological societies, 
and is considered in international recommendations. The use of a unified terminology and the univer­
sal classification system for abnormal uterine bleeding, proposed by the International Federation of 
Gynecology and Obstetrics made it possible to systematize knowledge about this problem, resolve 
difficulties in conducting scientific research and develop standards for patient management. Conclu­
sion: The International Federation of Gynecology and Obstetrics recommends using the PALM- 
COEIN system to classify causes of abnormal uterine bleeding, which includes structural and non- 
structural causes of bleeding, excluding gestational causes. The etiological diagnosis determines the 
method of therapy of uterine bleeding and is directly related to the success of treatment. Knowledge
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of the pathogenesis fundamentals of uterine bleeding will allow the development of new diagnostic 
and monitoring tools that will help stratify the treatment of women with abnormal uterine bleeding, 
especially in relation to "endometrial" and "unclassified" causes.
Keywords: uterine bleeding; abnormal uterine bleeding; heavy menstrual bleeding; endometrial 
polyp; adenomyosis; uterine myoma; endometrial cancer; endometrial hyperplasia
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Введение. Согласно клиническим ре­
комендациям Российского общества аку- 
шеров-гинекологов термином аномальное 
маточное кровотечение (АМК) определя­
ются кровотечения чрезмерные по длитель­
ности (более 8 дней), объему кровопотери 
(более 80 мл) и/ или частоте (менее 24 
дней). Нормальный менструальный цикл 
имеет длительность от 24 до 38 дней, про­
должительность менструации находится в 
пределах от 7 до 9 дней, с потерей от 5 до

80 миллилитров крови [1, 2]. Вариации лю­
бого из этих 4 параметров представляют со­
бой аномальное маточное кровотечение 
(Таблица). Кроме того, NICE (National 
Institute for Health and Clinical Excellence) был 
предложен термин тяжелое менструальное 
кровотечение (ТМК), который определяет 
чрезмерную менструальную кровопотерю, 
оказывающую негативное влияние на физи­
ческое, социальное, эмоциональное и/или ма­
териальное благополучие женщины.

Таблица
Симптомы аномального маточного кровотечения по данным FIGO (2018 г.)

Table

Показатель Х арактеристика
Частота Отсутствие менструации=аменорея 

Редкая (более 38 дней)
Нормальная (>24 дней <38 дней) 
Частая (24дней)

Длительность Нормальная (<8 дней) 
Длительная (>8 дней)

Регулярность Регулярные (цикл варьирует <7-9 дней*) 
Нерегулярные (цикл варьирует >8-10 дней)

Объем кровопотери Легкая
(определяет пациент) Нормальная

Тяжелая
Примечание: * нормы вариабельности цикла зависят от возраста женщины: 18-25 лет, <9 дней; 26-41 год, <7 дней; 
42-45 лет, <9 дней
Note: * Norms o f  cycle variability depend on the woman's age: 18-25 years, <9 days; 26-41 years old, <7 days; 42-45  
years old, <9 days

Распространенность аномальных ма­
точных кровотечений среди женщин репро­
дуктивного возраста во всем мире оценива­
ется от 3% до 30%, причем более высокая 
частота встречается в период менархе и пе- 
рименопаузы. Многие исследования ограни­
чиваются ТМК, но, если рассматривать не­
регулярные и межменструальные кровоте­
чения, то распространенность АМК возрас­
тает до 35% и выше. По имеющимся данным

около половины женщин с АМК не обраща­
ются за медицинской помощью, даже при ее 
доступности, что объясняет различия в рас­
пространенности этой патологии; некото­
рые компоненты диагноза являются объек­
тивными, а другие -  субъективными, что так 
же затрудняет определение точной распро­
страненности АМК [3, 4]. Несмотря на 
крайне незначительную смертность, 
АМК оказывают огромное влияние на фи­
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зическое, социальное и эмоциональное ка­
чество жизни женщины в дополнение к эко­
номическим потерям, включая стоимость 
медицинского обслуживания и потерю тру­
доспособности [5, 6]. Более того, АМК яв­
ляются одной из основных причин анемии 
и железодефицитного состояния у жен­
ского населения, что приводит к увеличе­
нию материнской заболеваемости и смерт­
ности у беременных женщин с ранее суще­
ствовавшей анемией [7]. Женщины с нару­
шениями менструального цикла чаще сооб­
щают о тревоге, депрессии, бессоннице, 
чрезмерной сонливости и болевом син­
дроме, чем женщины без проблем с мен­
струальным циклом [8, 9].

Классификация и терминология 
Длительное время не существовало 

единой терминологии и универсальной 
классификационной системы АМК, что су­
щественно затрудняло проведение научных 
исследований и разработку стандартов ве­
дения больных. В 2011 г. Международная 
Федерация гинекологии и акушерства 
(FIGO -  International Federation of 
Gynecology and Obstetrics) разработала но­
вую классификационную систему АМК -  
PALM-COEIN.

PALM-COEIN -  это аббревиатура, 
позволяющая классифицировать основные 
причины аномального маточного кровоте­
чения. Первая часть, «PALM», описывает 
структурные причины кровотечений. Вто­
рая часть, «COEI», описывает неструктур­
ные причины. «N» означает «не классифи­
цировано иначе».
• Р: полип
• А: аденомиоз
• L: лейомиома
• M: гиперплазия/рак эндометрия.
• С: коагулопатия/нарушение свертывае­

мости крови
• О: овуляторная дисфункция
• E: эндометриальные причины
• I: ятрогенные причины
• N: не классифицировано иначе

Одна или сразу несколько из перечис­
ленных выше причин могут способствовать 
развитию АМК у одной пациентки. Однако

следует учитывать, что некоторые струк­
турные образования, такие как полипы 
эндоцервикса, полипы эндометрия или 
лейомиомы, могут протекать бессимп­
томно и не являться основной причиной 
АМК [1].

АМК могут проявляться тяжелыми 
менструальными кровотечениями и межмен- 
струальными кровотечениями, ранее обозна­
чавшимися терминами «меноррагия», «мено- 
метроррагия», «метроррагия» [2]. Эти тер­
мины уже не используются в современной 
классификационной системе [10].

В соответствии с длительностью кро­
вотечения АМК также можно разделить на 
острые и хронические. Острое АМК пред­
ставляет собой чрезмерное кровотечение, 
требующее незамедлительного медицин­
ского вмешательства для предотвращения 
дальнейшей кровопотери. Острое АМК мо­
жет возникать само по себе или развиваться 
на фоне уже существующего хронического 
АМК. Для хронического АМК характерны 
нарушения менструального цикла, суще­
ствующие в течение большей части преды­
дущих 6 месяцев [11].

Допустимы специфические измене­
ния в характере менструальных кровотече­
ний, которые могут встречаться в начале и 
конце репродуктивного периода (то есть в 
подростковом или перименопаузальном 
возрасте) [2, 10, 11].

Этиология и патогенез АМК
Любой патологический процесс, при­

водящий к нарушению нормальных эндо­
кринных, паракринных или гемостатиче- 
ских функций эндометрия, а также к нару­
шению сократимости миометрия, может 
вызвать АМК [12].

Полип: АМК-P
Вклад полипов в АМК варьирует в 

широких пределах от 3,7% до 65%. В то 
время как полипы эндометрия широко рас­
пространены при всех типах АМК, они 
также часто встречаются у женщин без 
АМК. Полипы эндометрия представляют 
собой выросты слизистой оболочки эндо­
метрия, состоящими из моноклонального 
разрастания стромальных клеток эндомет­
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рия с включением неопухолевого желези­
стого компонента. [13] Они могут быть еди­
ничными или множественными, в некото­
рых исследованиях сообщалось о самой вы­
сокой частоте полипов в пятом десятилетии 
жизни. Полипы, как правило, являются доб­
рокачественными новообразованиями эн­
дометрия, но требуется тщательное пато­
морфологическое исследование, чтобы ис­
ключить возможность фокального ракового 
перерождения в структуре полипа. По неко­
торым данным у женщин в пременопау- 
зальном периоде до 2-х процентов полипов 
эндометрия имеют риск ракового перерож­
дения.

Одной из основных причин развития 
полипов эндометрия является нарушение 
экспрессии эстрогеновых и прогестероно- 
вых рецепторов в эндометрии, усиление ак­
тивности сигнальных путей, индуцирую­
щих пролиферацию и ангиогенез, снижение 
апоптоза [14]. Кроме того, генетические 
мутации и сверхэкспрессия ароматазы эн­
дометрия, которая увеличивает местный 
эстрогенный сигнал, также участвуют в об­
разовании полипов эндометрия [15, 16]. Не­
большие (<1 см) доброкачественные по­
липы эндометрия часто регрессируют, но 
более крупные поражения могут длительно 
сохраняться [17].

Патогенетический механизм увели­
чения менструальной кровопотери при 
полипах эндометрия окончательно не изу­
чен. Аномальная густая микрососудистая 
сеть с выраженными мышечными стен­
ками -  это особенность полипов эндомет­
рия, которая является важным диагности­
ческим маркером при патоморфологиче­
ском исследовании, и это может дать не­
которые объяснения.

Аденомиоз: АМК-А
Аденомиоз является распространен­

ным заболеванием, которое характеризуется 
наличием желез эндометрия в миометрии, 
обычно окруженных гипертрофированной 
гладкой мышцей миометрия [18, 19]. До не­
давнего времени диагноз зависел от иссле­
дования образцов гистерэктомии, и распро­
страненность заболевания колебалась от 5 
до 70%. Теперь диагноз может быть также

установлен с использованием визуализиру­
ющих методов исследования, таких как 
магнитно-резонансная томография (МРТ) 
или трансвагинальное ультразвуковое ис­
следование [20, 21]. Аденомиоз наиболее 
распространен у женщин позднего репро­
дуктивного возраста, имеющих роды в 
анамнезе [22].

Приблизительно у трети женщин с 
аденомиозом он протекает бессимптомно. 
Наиболее распространенным симптомом 
является ТМК, дисменорея и диспареуния. 
Исследование образцов гистерэктомии по­
казало, что степень и распространение аде- 
номиоза не влияют на симптомы АМК [23]. 
Симптомы, о которых сообщают женщины 
с аденомиозом, неспецифичны, и, по­
скольку часто существует сопутствующая 
патология матки, такая как лейомиомы, не­
ясно, могут ли симптомы быть отнесены 
исключительно к аденомиозу.

Причина АМК при аденомиозе неиз­
вестна. Аденомиоз может влиять на нор­
мальную сократимость миометрия, и это 
может способствовать возникновению кро­
вотечения. Также сообщается, что доля эн­
дометриальных желез в аденомиозе связана 
с АМК. Аденомиоз часто связан с другой 
патологией матки, включая полипы эндо­
метрия, лейомиомы и гиперплазию, и кото­
рые также могут быть связаны с ТМК [24].

Хотя большинство женщин с адено­
миозом имели роды в анамнезе, в некото­
рых случаях он может быть связан с бес­
плодием. У женщин с аденомиозом изменя­
ется популяции лейкоцитов эндометрия: 
сообщается об увеличении количества мак­
рофагов и естественных киллеров в лютеи- 
новой фазе эндометрия у женщин с рециди­
вирующей недостаточностью имплантации 
и аденомиозом, диагностированным с по­
мощью МРТ таза [25].

Патогенез аденомиоза неясен, и были 
предложены различные объяснения. 
Наиболее популярной гипотезой является 
то, что эндометрий проникает в миометрий 
из базального слоя во время периодов реге­
нерации и заживления. Это может про­
изойти из-за механической травматизации, 
например, при кюретаже, при которой
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нарушается граница эндо-миометрия [26]. 
На аденомиоз также влияют стероидные 
гормоны. Сообщалось, что очаги аденоми- 
оза экспрессируют более высокие уровни 
рецепторов эстрогена, чем соответствую­
щий эутопический эндометрий [27, 28], что 
указывает на высокую чувствительность к 
эстрогенам в аденомиотических пораже­
ниях, приводящих к митозу. Однако есть и 
другие сообщения, предполагающие, что 
экспрессия рецепторов эстрогена при аде- 
номиозе ниже, чем в соседнем эндометрии. 
Ткань аденомиоза также экспрессирует 
ароматазу, что приводит к локальной выра­
ботке эстрогена, что может способствовать 
дальнейшей стимуляции роста [29].

Альтернативным предположением 
является, что аденомиоз развивается из 
остатков Мюллерова протока [30]. Совсем 
недавно было высказано предположение, 
что аденомиоз возникает из стволовых кле­
ток, полученных из костного мозга, кото­
рые вытесняются через сосудистую сеть 
или из стволовых клеток в пределах базаль­
ного слоя эндометрия [31].

Неизвестно, почему у некоторых жен­
щин развивается аденомиоз, а у других -  
нет. Существует семейная предрасполо­
женность, и в нескольких исследованиях 
изучались генетические аномалии при аде- 
номиозе. Сообщалось о различных хромо­
сомных и генетических аномалиях при аде- 
номиозе [32]. Недавние исследования ука­
зывают на явные аномалии эндометрия при 
аденомиозе, включая потенциально изме­
ненные местные иммунные реакции, повы­
шенную способность эндометрия к инвазии 
и измененную экспрессию рецепторов сте­
роидных гормонов [33, 34, 35].

Лейомиома: АМК-L
Лейомиомы, обычно называемые 

«миомами», представляют собой доброка­
чественные новообразования миометрия и 
являются самой распространенной опухо­
лью у женщин репродуктивного возраста. 
Поскольку многие из них не имеют симпто­
мов, распространенность трудно опреде­
лить. Однако после гистопатологического 
исследования образцов гистерэктомии 
лейомиомы были выявлены у 77% [36].

Лейомиомы являются моноклональными 
опухолями, возникающими из одной 
клетки. Сообщалось о различных неслучай­
ных хромосомных аномалиях, включая уда­
ление частей 7q, трисомии 12 и перестроек 
12q15, 6p21 или 10q22 [37]. Существует се­
мейная предрасположенность, и наличие 
родственника первой линии родства с мио­
мой увеличивает риск по крайней мере в 
два раза [38].

Заболеваемость миомой увеличива­
ется в репродуктивном возрасте и дости­
гает пика в пятом десятилетии [39]. По 
сравнению с нормальным миометрием 
лейомиомы имеют более высокую концен­
трацию рецепторов эстрогенов и прогесте­
рона и ароматазы [40, 41].

Миомы могут как не вызывать симп­
томов вообще, так и, по некоторым данным, 
у 20-50% женщин давать симптомы, кото­
рые можно напрямую отнести к миоме [42]. 
Наиболее распространенным симптомом 
является ТМК. Несколько теорий были 
предложены для объяснения ТМК, которое 
рассматривается в связи с лейомиомами. К 
ним относятся увеличенная площадь по­
верхности матки, увеличенная сосудистая 
сеть и кровоток в матке, сниженная сокра­
тительная способность миометрия, осо­
бенно внутренней соединительной зоны, 
повреждение эндометрия над субмукоз- 
ными лейомиоматозными узлами и застой 
крови в миометрии и эндометрии за счет 
механического сдавления венозного спле­
тения [43]. FIGO в 2018 году предложена 
классификация миомы матки в зависимости 
от местоположения, предполагается, что 
именно местоположение узла влияет на 
симптомы, при этом подслизистые лейоми- 
омы имеют большую связь с ТМК (Рис. 1).

Нарушение регуляции нормальной 
функции сосудов при лейомиомах может 
быть связано с нарушениями в экспрессии 
ангиогенных факторов роста и их рецепто­
ров. В недавнем исследовании кровоток и 
экспрессия ангиогенных генов были иссле­
дованы в миоме, перифиброзе и отдален­
ном миометрии. Кровоток в ткани вокруг 
лейомиом был выше, чем внутри лейоми- 
омы. Экспрессия девяти генов, связанных с
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ангиогенезом, значительно различалась 
между миомой и отдаленным миометрием,

и два гена значительно различались между 
миомой и перифиброидом [44].

Polyp
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Рис. 1. Классификация лейомиомы матки (FIGO 2018) 
Fig. 1. Classification of uterine leiomyoma (FIGO 2018)

Наличие лейомиом также может вли­
ять на строение вышележащего эндомет­
рия. Когда сравнивали лейкоциты эндомет­
рия, покрывающего лейомиомы, с удален­
ным эндометрием, количество естествен­
ных клеток-киллеров матки было умень­
шено в эндометрии, покрывающем лейоми- 
омы во время средней и поздней секретор­
ной фаз, в то время как макрофаги увеличи­
вались в той же области в течение всего 
менструального цикла [45]. Как естествен­
ные клетки-киллеры матки, так и макро­
фаги являются потенциальными продуцен­
тами ангиогенных факторов роста [46], ко­
торые могут влиять на сосуды эндометрия, 
покрывающего лейомиомы.

Злокачественная опухоль: АМК-М
Дисгормональное состояние, сопро­

вождающееся эстрогеново-прогестерон- 
ным дисбалансом, а также чрезмерная и 
длительная эстрогенная стимуляция, либо 
факторы предотвращающие противодей­
ствующие эффекты прогестерона, будут

способствовать чрезмерному росту эндо­
метрия с потенциальным риском развития 
гиперплазии эндометрия (ГЭ) и канцероге­
неза [47].

ГЭ гистологически определяется как 
аномальное разрастание эндометриальных 
желез по отношению к стромальному ком­
поненту эндометрия [48]. Согласно ВОЗ в 
настоящее время ГЭ классифицируется на 
гиперплазию без атипии (включая простую 
и сложную гиперплазию) и на атипичную 
гиперплазию/эндометриоидную интраэпи- 
телиальную неоплазию [49]. Разделение на 
вышеперечисленные категории основано 
на том, что гиперплазия с атипией клеток 
является известным предшественником 
рака эндометрия (РЭ) и проявляет многие 
мутации, типичные для инвазивной эндо- 
метриоидной аденокарциномы [48]. Эстро­
генная стимуляция, обычно связанная с 
овуляторной дисфункцией у женщин в пре­
и перименопаузе, является частой причи­
ной ГЭ, которая может наблюдаться у 20-ти
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процентов женщин с синдромом полики­
стозных яичников (СПЯ) с олигоменореей, 
а при наличии атипии в 30 процентах слу­
чаев может нести риск развития или сосу­
ществования с РЭ [50]. К факторам риска 
ГЭ и РЭ также следует отнести ожирение, 
бесплодие, отсутствие родов, селективные 
модуляторы рецепторов эстрогена, диабет 
и синдром Линча [48].

Патогенетические механизмы разви­
тия АМК при ГЭ до конца не изучены. Од­
ним из вариантов, объясняющим развитие 
АМК, является отсутствие обычного сни­
жения уровня прогестерона, чтобы иниции­
ровать отторжение утолщенной ткани эндо­
метрия; пролиферативная активность в эн­
дометрии и, возможно, обильный кровоток, 
необходимый для ускоренного роста эндо­
метрия; все это может вызвать длительное, 
сильное кровотечение.

Карцинома эндометрия является 
наиболее распространенным гинекологиче­
ским заболеванием в западном мире. Со­
гласно классификация Бохмана до настоя­
щего времени сохраняется разделение РЭ 
на эндометриоидные и неэндометриоидные 
гистологические подтипы. Эндометриоид- 
ный подтип опухолей (подтип 1) возникает 
на фоне ГЭ, связанной с гиперэстрогенией, 
часто сопровождающейся цитологической 
атипией. Эти опухоли наблюдаются в связи 
с избыточной продукцией эстрогенов, 
например, при ожирении и СПЯ. Напротив, 
неэндометриоидные опухоли (подтип 2) 
возникают на фоне атрофического эндомет­
рия и не являются эстрогензависимыми. К 
этой группе опухолей относят серозный рак 
матки и прозрачно-клеточную карциному 
и, как правило, имеют неблагоприятный 
прогноз [51].

РЭ является редкой причиной АМК, 
так РЭ наиболее часто встречается в 
постменопаузе, реже наблюдается у жен­
щин в пременопаузе, и наиболее редко 
встречается у пациенток в возрасте до 40 
лет [52]. Тем не менее, РЭ является гормо­
нально-обусловленным заболеванием, и 
считается, что непрерывный эффект мито­
тического действия эстрогена является ос­

новным онкогенным промотором по мень­
шей мере в 80% случаев рака эндометрия. 
Таким образом, условия, которые не регу­
лируют последовательное воздействие про­
гестерона в эндометрии, такие как ожире­
ние, СПКЯ, диабет, эстроген-секретирую- 
щие опухоли яичников и использование та- 
моксифена, среди прочего, увеличивают 
риск возникновения РЭ [52, 53]. Обычная 
картина АМК, связанного с РЭ, является 
нерегулярной и непрерывной. Кровотече­
ние развивается вторично по отношению к 
разрушению сосудов эндометрия из-за ин­
вазии злокачественными клетками и ано­
мального неоваскулогенеза [51].

Коагулопатия: АМК-С
Сообщается, что коагулопатии пора­

жают 13% женщин с ТМК. Большинство из 
этих женщин страдают болезнью Виллеб- 
ранда [54]. Системные нарушения гемо­
стаза могут быть выявлены у 90% женщин 
при использовании специального структу­
рированного анамнеза [1]. Ранее выделя­
лись 4 клинических варианта АМК-C: 1 -  
АМК во время антикоагулянтной терапии 
(в настоящее время это группа АМК-I), 2 -  
АМК с наследственными нарушениями 
свертываемости, 3 -  АМК, ассоциирован­
ное с цитопениями (в частности, тромбоци- 
топенией), 4 -  АМК при серповидноклеточ­
ной анемии.

АМК-С, может возникать вторично, 
но фоне других нозологических форм, са­
мостоятельно вызывающих АМК [55]. 
Например, компрессия, вызванная большой 
миомой матки, может привести к венозной 
тромбоэмболии, поэтому кровотечение, ра­
нее считавшееся АМК-L, может быть усу­
гублено последующей антикоагуляцией, 
что создает дополнительные проблемы при 
лечении.

Овуляторная дисфункция: АМК-O
Ановуляторные циклы могут вносить 

вклад в АМК за счет неконтролируемого 
воздействия эстрогена на эндометрий, ко­
торое вызывает его заметную пролифера­
цию и утолщение, что приводит к обиль­
ным менструальным кровотечениям и из­
мененной частоте менструации. Как пра­
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вило, АМК-О наблюдается в крайних слу­
чаях репродуктивного возраста: во время 
менархе и перименопаузы, но может прояв­
ляться и на любом этапе репродуктивной 
жизни. В эту группу также можно отнести 
нарушения менструального при эндокрино- 
патиях: синдроме поликистозных яичников 
(СПЯ), гиперпролактинемии, гипотиреозе, 
а также такие состояния, как ожирение, 
анорексия, потеря веса, психическое пере­
напряжение и экстремальные физические 
нагрузки.

СПЯ является распространенным ги­
некологическим состоянием, сопровожда­
ющимся ановуляцией, ожирением, гипе- 
рандрогенией и развитием АМК. В перифе­
рической жировой ткани происходит транс­
формация андрогенов в эстрогены, что при­
водит к длительной гиперэстрогенной сти­
муляции эндометрия во время ановулятор- 
ного цикла [56].

Другим патологическим состоянием, 
получившим в настоящее время широкое 
распространение и нарушающим нормаль­
ное гормональное равновесие в эндомет­
рии, является ожирение. В результате опо­
средованного ароматазой жировой ткани 
превращения андростендиона, секретируе- 
мого надпочечниками, в эстрон обеспечи­
вается дополнительная поставка эстрогенов 
для эндометрия [57].

Наркотическая зависимость, которая 
влияет на уровень дофамина, также в насто­
ящее время входит в эту категорию. АМК- 
O -  это диагноз исключения, для его поста­
новки следует исключить другие структур­
ные и функциональные причины АМК.

Эндометриальная дисфункция: АМК-E
В настоящее время до конца не изу­

чены регуляторные механизмы инициации 
и прекращения менструального кровотече­
ния. Реэпителизацию поверхности эпите­
лия в настоящее время нельзя считать ос­
новным фактором прекращения кровотече­
ния [58], так как получены данные гистоло­
гических исследований, подтверждающие, 
что полная реэпителизация часто наблюда­
ется уже в 1 и 2 дни менструального цикла, 
несмотря на сохраняющееся менструальное 
кровотечение.

Эндометрий человека является одним 
из немногих органов взрослого человека, 
где происходит регулярный физиологиче­
ский ангиогенез. Механизмы регуляции ро­
ста сосудов эндометрия остаются неяс­
ными. Предполагается, что фактор роста 
эндотелия сосудов (Vascular endothelial 
growth factor, VEGF), продуцируемый внут- 
рисосудистыми нейтрофилами [59]. Пато­
логический ангиогенез приводит к форми­
рованию аномальных кровеносных сосудов 
с хрупкими стенками и способствует разви­
тию АМК. Недавнее исследование сооб­
щило, что, хотя количество сосудов не от­
личалось между контролем и АМК, была 
изменена экспрессия маркеров дифферен- 
цировки гладких мышц сосудов при АМК 
[60].

Ятрогенные причины: АМК-I
Ятрогенные причины АМК включают 

экзогенную терапию, которая может приве­
сти к маточному кровотечению. Сюда отно­
сят АМК, связанные с использованием си­
стемной фармакотерапии или внутриматоч- 
ных систем или устройств. В дополнение к 
половым стероидам, таким как эстрогены, 
прогестины и андрогены, и агентам, кото­
рые непосредственно влияют на их продук­
цию или функцию, в эту категорию в насто­
ящее время входят нестероидные лекар­
ственные препараты, которые способ­
ствуют нарушениям овуляции, препараты, 
которые влияют на метаболизм дофамина, 
включая фенотиазины и трициклические 
антидепрессанты. В первоначальной клас­
сификации женщины с АМК, связанные с 
применением антикоагулянтов, были клас­
сифицированы в группу коагулопатий -  
АМК-С; в новом пересмотре они считаются 
ятрогенными и классифицируются как 
АМК-I [1]. Эта группа препаратов вклю­
чает антагонисты витамина К и современ­
ные пероральные прямые антикоагулянты. 
Недавние исследования показали повышен­
ный риск АМК при использовании рива- 
роксабана по сравнению с другими перо- 
ральными прямыми антикоагулянтами или 
варфарином. Повышенный риск АМК при 
приеме ривароксабана имел место среди
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женщин без гинекологических заболеваний 
[61, 62].

Не классифицированные иначе: 
АМК-N

Категория «АМК-N», «не классифи­
цированная как-либо иначе» была создана в 
исходной системе для размещения объек­
тов, которые встречаются редко или плохо 
определены. Они включают, но не ограни­
чиваются такими состояниями, как арте- 
риовенозные мальформации, нишу после

кесарева сечения, гипертрофию миометрия, 
а также другие нарушения состояния эндо­
метрия, которые в настоящее время нельзя 
определить с помощью стандартных мето­
дов диагностики [2, 54].

В настоящее время FIGO рекомендует 
клиницистам и исследователям рассмот­
реть возможность использования диагно­
стической матрицы для оценки пациентов с 
АМК в репродуктивном возрасте [1] 
(Рис. 2).

Y N ? Y N ? Y N ?
p P X p X
A A X A X
L L0 X L0 X
M M X M X

С С X С X
0 0 X 0 X
E E X E X
1 1 X 1 X
N N X N X

Рис. 2. Диагностическая матрица для оценки пациентов с АМК в репродуктивном возрасте. 
Fig. 2. Diagnostic matrix for evaluation of patients with AUB at reproductive age.

В упрощенной диагностической мат­
рице каждый из основных элементов си­
стемы классификации перечисляется в 
столбце слева. Если пациент не был полно­
стью оценен по потенциальной причине, он 
указан в столбце под знаком «?». Если оценка 
не продемонстрировала никаких признаков 
аномальности, помечается столбец «N», и, 
если оценка положительная, знак X помеща­
ется в соответствующий сектор.

Заключение. Международная феде­
рация гинекологии и акушерства рекомен­
дует основывать классификацию причин 
АМК на системе PALM-COEIN, которая 
включает структурные и неструктурные 
причины маточного кровотечения, исклю­
чая гестационные причины. Этиологиче­
ский диагноз определяет выбор метода те­
рапии при АМК и напрямую связан с успе­
хом лечения. Знание основ патогенеза раз­
вития маточного кровотечения при тех или

иных состояниях позволит разработать но­
вые инструменты диагностики и монито­
ринга, которые помогут стратифицировать 
лечение женщин с АМК, особенно в отно­
шении «эндометриальных» и «неклассифи­
цированных» причин.
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