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АННОТАЦИЯ

При лечении больных с гиперплазией эндометрия врач может столкнуться не только с кровотечениями, но и с тром-
ботическими осложнениями, особенно на фоне гормонального или хирургического лечения, когда риск данных ос-
ложнений значительно возрастает. Тромботические осложнения у гинекологических больных обусловлены также 
возможностью наличия у них врождённой или приобретённой тромбофилии, нарушением кровотока (стаз крови) и по-
вреждением стенок сосудов, то есть классической триадой Вирхова.

Цель исследования ― изучение данных научной литературы последних лет об особенностях состояния свёртыва-
ющей системы крови у пациенток с гиперплазией эндометрия.

Обзор литературы отражает результаты исследований отечественных и зарубежных авторов по состоянию свёрты-
вающей системы крови у больных с гиперплазией эндометрия. Рассмотрены особенности сосудисто-тромбоцитарного, 
плазменного (прокоагулянтного и антикоагулянтного) и фибринолитического звеньев гемостаза у этих больных. Пред-
ставлены данные литературы о состоянии гемостаза до начала лечения, а также на фоне гормонотерапии и хирур-
гического лечения. Приведены данные некоторых исследований по генетическим особенностям системы гемостаза 
у пациенток с гиперплазией эндометрия. Анализ данных литературы свидетельствует о необходимости тщательного 
выбора препаратов и методов лечения данных больных во избежание венозных тромбоэмболических осложнений.

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия; аномальное маточное кровотечение; свёртывающая система крови; 
сосудисто-тромбоцитарное, коагулянтное, антикоагулянтное и фибринолитическое звенья гемостаза; полиморфизм 
генов гемостаза.
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ABSTRACT
While treating patients with endometrial hyperplasia, the physician may face both bleeding and thrombotic complications, 

particularly, during hormonal or surgical treatment, which significantly increases the risk of these complications. In addition, 
thrombotic complications in gynecological patients may result from congenital or acquired thrombophilia, blood flow disorders 
(blood stasis), and vascular wall damage, that is, the classic Virchow triad.

This study aimed to review the recent scientific literature on the peculiarities of the blood coagulation system in patients 
with endometrial hyperplasia.

The review reflects the results of studies conducted by Russian and foreign authors on the status of the blood coagulation 
system in patients with endometrial hyperplasia. The features of vascular, thrombocytic, plasma (procoagulant and antico-
agulant), and fibrinolytic elements of hemostasis in these patients are considered. The data from the literature on the state 
of hemostasis before treatment and following hormone therapy and surgical treatment are presented. Moreover, the data of 
some studies on the genetic features of the hemostatic system in patients with endometrial hyperplasia are summarized. An 
analysis of the literature indicates the need for a careful choice of drugs and methods of treatment of these patients to avoid 
venous thromboembolic complications.

Keywords: endometrial hyperplasia; abnormal uterine bleeding; blood coagulation system; vascular-thrombocytic, coagulant, 
anticoagulant, and fibrinolytic elements of hemostasis; hemostasis-related gene polymorphism.
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ВВЕДЕНИЕ
Гиперплазия эндометрия (ГЭ) ― это патологический 

процесс слизистой оболочки матки, характеризующийся 
пролиферацией желёз и увеличением железисто-стро-
мального соотношения. Отторжение утолщённого эндо-
метрия сопровождается длительной и/или повышенной 
кровопотерей, что, в свою очередь, приводит к активации 
свёртывающей системы крови, необходимой для тром-
бирования сосудов матки, повреждённых при отслойке 
эндометрия, что может привести к возникновению тром-
бозов в других сосудах, включая магистральные вены. 
Следовательно, при лечении больных с ГЭ врач может 
столкнуться не только с кровотечениями, но и с тромботи-
ческими осложнениями, особенно на фоне гормонального 
или хирургического лечения, когда риск данных осложне-
ний значительно возрастает [1].

Целью исследования стало изучение данных науч-
ной литературы последних лет об особенностях состояния 
свёртывающей системы крови у пациенток с гиперплази-
ей эндометрия.

Общепризнанно, что тромботические осложнения 
у гинекологических больных обусловлены возможно-
стью наличия у них врождённой или приобретённой 
тромбофилии, нарушением кровотока (стаз крови) и по-
вреждением стенок сосудов, то есть классической три-
адой Вирхова. Один из факторов риска возникновения 
гиперкоагуляции ― гиперэстрогения, которая считает-
ся одним из патогенетических факторов в развитии ГЭ. 
Установлено, что высокий уровень эстрогенов в крови 
способствует повышению количества тромбоцитов, 
увеличению концентрации факторов свёртывания, сни-
жению уровня естественных антикоагулянтов и другим 
изменениям, предрасполагающим к повышенному тром-
бообразованию [2, 3].

ИЗМЕНЕНИЯ СОСУДИСТО-
ТРОМБОЦИТАРНОГО ЗВЕНА 
ГЕМОСТАЗА ПРИ ГИПЕРПЛАЗИИ 
ЭНДОМЕТРИЯ

Согласно данным литературы, изменения состояния 
эндотелия сосудов, числа и активности тромбоцитов 
оказывают значимое влияние на процессы тромбооб-
разования. О предтромботическом состоянии могут сви-
детельствовать не только тромбоцитоз, но и тромбоци-
топения, так как снижение числа тромбоцитов может 
возникать вторично, вследствие активного потребления 
их при тромбообразовании, кроме того, опасность тром-
бозов появляется при повышении способности тромбо-
цитов к агрегации [4].

Изменения в сосудисто-тромбоцитарном звене у па-
циенток с ГЭ могут быть выявлены даже с помощью ру-
тинного метода ― клинического анализа крови. Так, 

например, в исследовании B. Cakmak и соавт. (2015) из-
учены результаты клинических анализов крови 110 жен-
щин, которых разделили на три группы: пациентки с ГЭ 
без атипии (n=40), пациентки с атипической ГЭ (n=15), 
и здоровые пациентки без ГЭ, контрольная группа (n=55). 
Статистически значимых различий между этими группами 
в отношении количества тромбоцитов выявлено не было. 
Помимо количества тромбоцитов авторы рассматрива-
ли PLR (platelet-lymphocyte ratio ― соотношение тром-
боцитов и лимфоцитов) и выявили, что величина PLR 
была достоверно выше у пациенток с атипической ГЭ 
и коррелировала с увеличением риска рака эндоме-
трия, а злокачественные опухоли, как известно, пред-
располагают к тромбозам [5]. Аналогичные результаты 
продемонстрировали исследования A. Karateke и соавт. 
(2015), C. Yayla Abide и соавт. (2018), в которых, помимо 
упомянутых выше параметров, рассматривались также 
MPV (mean platelet volume ― средний объём тромбо-
цитов) и PDW (platelet distribution width ― ширина рас-
пределения тромбоцитов по объёму): чем больше их 
значение, тем выше риск злокачественности процесса 
в эндометрии и, соответственно, риск тромбоэмболиче-
ских осложнений [6, 7].

Вместе с тем в исследовании G. Acmaz и соавт. (2014), 
в котором приняла участие 161 пациентка (63 ― с ГЭ 
без атипии, 38 ― с раком эндометрия (РЭ), и 60 ― здо-
ровые женщины, контрольная группа), только величина 
PLR оказалась статистически значимо выше у пациенток 
с раком эндометрия по сравнению с таковой в контроль-
ной группе, тогда как других статистически значимых раз-
личий по клиническому анализу крови между группами 
с ГЭ и РЭ не обнаружено [8].

Заслуживает внимания исследование Ü.M. Ural и со-
авт. (2015), в него вошли 472 пациентки, разделённые 
на три группы: с ГЭ, РЭ и без них (контрольная группа). 
В этом исследовании не выявлено статистически значи-
мых различий у обследованных пациенток в отношении 
PLR, но PDW была существенно выше у пациенток с РЭ 
по сравнению с контрольной группой [9].

В исследовании А.Я. Сенчук и соавт. (2013) изучены 
результаты клинического анализа крови 250 пациенток 
с ГЭ, результаты сравнивали с результатами анализов 
50 здоровых женщин (контрольная группа). Установлено, 
что у большинства больных с ГЭ отмечено статистически 
значимое снижение количества тромбоцитов и повыше-
ние их агрегационной способности (р <0,05) [10]. Увеличе-
ние агрегационной способности тромбоцитов на фоне ГЭ 
при появлении дополнительных факторов риска (напри-
мер, гормонального или хирургического лечения) увели-
чивает риск тромботических осложнений.

Интерес представляют и результаты исследования 
І.В. Бирчак (2018), в которое включили 30 женщин с ГЭ 
и контрольную группу из 30 здоровых женщин. У па-
циенток с ГЭ выявили ещё и анемию тяжёлой степени, 
на фоне которой наблюдалась высокая функциональная 
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активность тромбоцитов: количество адгезивных тром-
боцитов в процентном соотношении повышалось 
в 2,02 раза, а индекс их спонтанной агрегации увеличи-
вался в 2,50 раза.

Таким образом, результаты ряда зарубежных и отече-
ственных исследований, выполненных за последнее вре-
мя, подтверждают изменение числа тромбоцитов и повы-
шение их функциональной активности при ГЭ и особенно 
при атипической ГЭ и РЭ, увеличивающих риск тромбо-
тических осложнений. Данные исследования демонстри-
руют возможность выявления изменений в сосудисто-
тромбоцитарном звене гемостаза при ГЭ и РЭ с помощью 
легкодоступных методов (клинического анализа крови), 
что позволяет своевременно начать коррекцию наруше-
ний системы гемостаза наряду с основным лечением, 
получить хороший эффект от лечения и избежать тром-
ботических осложнений.

ИЗМЕНЕНИЯ ПЛАЗМЕННОГО ЗВЕНА 
ГЕМОСТАЗА У ПАЦИЕНТОК  
С ГИПЕРПЛАЗИЕЙ ЭНДОМЕТРИЯ

О предтромботическом состоянии, по мнению многих 
исследователей, могут свидетельствовать следующие 
изменения в плазменном звене: активированное время 
рекальцификации (АВР) ― менее 70 с; активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) ― менее 
25 с; концентрация фибриногена ― более 4 г/л [4].

В клиническое исследование Е.В. Фединой (2007) 
включили 63 женщины репродуктивного возраста с ано-
мальными маточными кровотечениями (АМК) ― основная 
группа, и 20 здоровых женщин (группа контроля). В за-
висимости от результатов гистологического исследова-
ния эндометрия, уровня гормонов в крови и показателей 
системы гемостаза пациенток основной группы распре-
делили на три подгруппы: 1-я подгруппа ― 24 пациент-
ки со средним возрастом 40,2±1,7 года и наличием ГЭ 
по данным гистологического исследования; 2-я подгруп-
па ― 17 пациенток со средним возрастом 30,9±2,3 года 
и неподтверждённым гистологически диагнозом ГЭ, 
но имеющим гормональные нарушения по типу недо-
статочности лютеиновой фазы (НЛФ) с дефицитом про-
гестерона и гиперэстрогенией; 3-я подгруппа ― 22 паци-
ентки без ГЭ или НЛФ, но с выявленными нарушениями 
в системе гемостаза геморрагической направленности. 
При оценке состояния свёртывающей системы крови 
у больных с ГЭ и НЛФ, имеющих абсолютную или относи-
тельную гиперэстрогению, выявлено увеличение актив-
ности компонентов плазменного звена гемостаза, то есть 
состояние гиперкоагуляции.

При проведении гормональной терапии гестагенами 
у этих пациенток наблюдалась нормализация эстрогенно-
го фона и состояния системы гемостаза. В 3-й подгруппе 
у пациенток с АМК выявлена структурная гипокоагуляция 

и сниженная функциональная активность тромбоцитов, 
поэтому им была проведена комплексная гемостатиче-
ская терапия, что способствовало нормализации кровопо-
тери во время менструации в 90,9% наблюдений [11, 12].

В исследовании И.B. Бирчак (2018) у обследованных 
пациенток с ГЭ и анемией тяжёлой степени выявили 
не только повышение агрегационной способности тром-
боцитов, но и гипокоагуляцию, характеризовавшую-
ся снижением концентрации фибриногена в 1,95 раза, 
увеличением времени рекальцификации плазмы кро-
ви в 1,62 раза, увеличением протромбинового времени 
в 1,47 раза и тромбинового времени на 54,14% по срав-
нению с показателями контрольной группы. Об истощении 
резервов коагуляционного гемостаза у обследованных 
больных свидетельствовало уменьшение почти на 30% 
активности фибринстабилизирующего фактора (фак-
тор XIII), участвующего во внутреннем и внешнем пути 
свёртывания крови.

ИЗМЕНЕНИЯ ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОГО 
ЗВЕНА ГЕМОСТАЗА ПРИ 
ГИПЕРПЛАЗИИ ЭНДОМЕТРИЯ

О предтромботическом состоянии может свидетель-
ствовать, в частности, снижение фибринолитической 
активности плазмы, ФАП (показатель ФАП ― более 
240 мин) [4].

Так, по данным исследования А.Я. Сенчук и О.Б. По-
кровенко (2013), у больных с ГЭ в системе фибринолиза 
обнаружено достоверное увеличение времени плазмен-
ного лизиса (р <0,05) и повышение в 3 раза уровня рас-
творимого фибрина (р <0,05) по сравнению с показате-
лями здоровых женщин. Снижение фибринолитической 
активности плазмы у большинства из обследованных 
пациенток сопровождалось уменьшением концентра-
ции антитромбина. Авторы считают, что изменения по-
казателей в антикоагулянтном и фибринолитическом 
звеньях свидетельствуют о максимальном напряжении 
в работе системы гемостаза при АМК у больных с ГЭ, 
что обязательно нужно учитывать при выборе метода 
лечения [10].

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ 
ЛЕЧЕНИЯ ГИПЕРПЛАЗИИ 
ЭНДОМЕТРИЯ НА СОСТОЯНИЕ 
СВЁРТЫВАЮЩЕЙ СИСТЕМЫ КРОВИ

Гормональные препараты, которые назначают при уже 
имеющихся нарушениях баланса прокоагулянтных и анти-
коагулянтных механизмов, могут выступать в качестве 
пускового сигнала и приводить к значительному увели-
чению риска развития тромбозов. Так, на фоне приёма 
этинилэстрадиола, входящего в состав комбинированных 
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оральных контрацептивов (КОК), в плазме увеличивает-
ся активность прокоагулянтных факторов (I, VII, VIII, X) 
и при этом снижается активность механизмов защиты 
от избыточного тромбообразования: снижается уровень 
ингибитора пути тканевого фактора и активность анти-
коагулянтной системы (антитромбина и протеина С). В ре-
зультате подобного дисбаланса в системах природных 
про- и антикоагулянтов на фоне приёма гормональных 
контрацептивов повышается риск развития венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО). Вместе с тем 
гестагены также влияют на систему гемостаза, многие 
авторы выявили связь между повышенной тромбогенно-
стью и поколением гестагенов. После внедрения в кли-
ническую практику препаратов, содержащих гестагены 
третьего и четвёртого поколения, оказалось, что они спо-
собны провоцировать развитие ВТЭО в большей степени, 
чем левоноргестрел (гестаген второго поколения), так 
как они оказывают более сильное влияние на процессы 
коагуляции [13, 14].

В плане влияния различных методов лечения АМК 
на гемостаз представляет интерес исследование О.В. Гри-
шенко и соавт. (2016), в котором под наблюдением на-
ходились 60 пациенток с АМК в возрасте 35–46 лет. 
Пациенток распределили на три группы в соответствии 
с терапией: І группа (n=20) получала ингибитор фибри-
нолиза (транексамовую кислоту); во ІІ группе (n=20) 
провели гистероскопию и раздельное выскабливание 
слизистой цервикального канала и матки в сочетании 
с внутривенным введением 1 г транексамовой кислоты; 
а в ІІІ группе (n=20) гемостаз достигали путём назначе-
ния комбинированного эстроген-гестагенного препарата 
(этинилэстрадиол 30 мкг и дезогестрел 150 мкг). В ре-
зультате применения транексамовой кислоты в І и ІІ кли-
нических группах отмечено более быстрое завершение 
кровотечения и уменьшение объёма кровопотери по срав-
нению с показателями пациенток ІІІ группы, получавших 
гормональный гемостаз. Обращает на себя внимание ре-
зультат применения ингибитора фибринолиза в I и II груп-
пах ― у пациенток возникала тенденция к увеличению 
концентрации фибрина, уменьшение показателей про-
тромбинового, тромбинового времени и АЧТВ. Введение 
транексамовой кислоты у пациенток с АМК позволило 
добиться значимого гемостатического эффекта, сокра-
тило время пребывания в стационаре и суммарную кро-
вопотерю, при этом не потребовалось назначать с целью 
гемостаза высокие дозы гормональных препаратов, по-
вышающих риск тромбозов [15].

В работе Е.Н. Сницаренко и соавт. (2015) обследо-
ваны 62 пациентки в возрасте от 18 до 40 лет, которых 
распределили в две группы: основную ― 30 пациен-
ток с ГЭ без атипии, и контрольную ― 32 женщины, 
не имевшие данной патологии. Для лечения гипер-
плазии эндометрия 14 пациенткам основной группы 
вводили левоноргестрел-высвобождающую внутри-
маточную систему (ЛНГ ВМС), а 16 ― принимали КОК. 

До гормонального лечения и на его фоне анализирова-
ли общий анализ крови и коагулограмму. Количество 
тромбоцитов у женщин контрольной группы соответ-
ствовало физиологической норме. В основной группе 
до начала гормонального лечения выявлено снижение 
числа тромбоцитов у 11 (36,7%) пациенток. Повторные 
исследования, проведённые на фоне гормонального ле-
чения через 3 и 6 мес, показали нормализацию уровня 
тромбоцитов у всех обследованных. У 11 (36,7%) паци-
енток основной группы отмечено снижение показателя 
АЧТВ до начала гормонального лечения, однако через 3 
и 6 мес на фоне гормонотерапии показатель АЧТВ у всех 
обследованных пациенток нормализовался. Исследова-
ние продемонстрировало эффективность проводимого 
лечения ГЭ, а также возможность положительной ди-
намики показателей системы гемостаза на фоне прово-
димого гормонального лечения [16].

В исследовании других отечественных авторов [17] об-
следовали пациенток с ГЭ, которым назначали гестаген — 
дидрогестерон или агонист гонадотропин-рилизинг-
гормона ― трипторелин. Эти гормональные препараты, 
согласно медицинской инструкции по их применению, 
не противопоказаны при риске тромбозов. Через 6 мес 
от начала лечения авторы констатировали, что ГЭ со-
хранилась у 4 (7,1%) больных, несмотря на проводимое 
лечение дидрогестероном, тогда как у всех больных, по-
лучавших трипторелин, ГЭ отсутствовала уже через 3 мес 
от начала лечения. Отрицательных изменений в состоя-
нии системы гемостаза на фоне лечения дидрогестероном 
или трипторелином не выявлено [17].

Заслуживает внимания углублённое изучение влия-
ния агонистов гонадотропин-рилизинг-гормона на состо-
яние системы гемостаза и липидный профиль больных 
с ГЭ и метаболическим синдромом [18]. В исследовании 
приняли участие 98 пациенток: 50 больных с ГЭ (ос-
новная группа) и 48 женщин без гинекологической па-
тологии (группа сравнения). Больных с ГЭ разделили 
на две подгруппы в зависимости от индекса массы тела 
(ИМТ): с ИМТ <25,0 кг/м2 (n=25) и ИМТ >25,0 кг/м2 (n=25). 
На две подгруппы также разделили и пациенток без ГЭ: 
с ИМТ <25,0 кг/м2 (n=24) и ИМТ >25,0 кг/м2 (n=24). Уста-
новлено, что при нормальной массе тела у пациенток с ГЭ 
до начала гормонотерапии отмечалось угнетение фибри-
нолитической активности на 16,9%, повышение уровней 
протромбина на 12,1% и гомоцистеина на 19,1%. При из-
быточной массе тела или ожирении I степени у пациенток 
с ГЭ до начала гормонотерапии наблюдалось снижение 
количества тромбоцитов на 18,4%, концентрации фибри-
ногена на 9,3%, укорочение длительности фибринолитиче-
ской активности почти на 2 мин (сопряжено со снижением 
уровня фибриногена), а также повышение концентрации 
антитромбина на 3,6% при одновременном снижении кон-
центрации протеина S на 8,4% и протромбина на 13,7% 
по сравнению с нормой. И только по уровню протеи-
на С у пациенток с ГЭ не наблюдалось статистически 
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значимых различий: при нормальной и избыточной массе 
тела он превышал контрольные значения на 4,9 и 12,8%. 
Понятно, что при таких изменениях в системе гемоста-
за пациенткам необходим тщательный подбор лечения, 
нужны препараты без выраженного тромбогенного дей-
ствия, но способные эффективно влиять на имеющуюся 
патологию. Авторами установлено, что у пациенток с ГЭ 
и нормальной массой тела через 6 мес от начала тера-
пии агонистами гонадотропин-рилизинг-гормона (аГнРГ) 
достоверно уменьшилась концентрация протромбина 
(на 7,6%; р <0,05), однако при этом отмечались и нега-
тивные изменения: достоверно снизились показатели фи-
бринолитической активности плазмы (на 25,3%), умень-
шилась концентрация антитромбина на 4,7% и повысился 
уровень фактора эндотелиальной дисфункции (гомоци-
стеина) на 11,2% (р <0,05) по сравнению с показателями 
контрольной группы. Следовательно, назначение аГнРГ 
при лечении пациенток с ГЭ, у которых ИМТ находится 
в пределах нормальных значений, должно быть обо-
снованным и требует динамического контроля за систе-
мой гемостаза. На фоне применения аГнРГ для лечения 
пациенток с ГЭ и избыточной массой тела отмечалось 
достоверное снижение уровня естественного антикоагу-
лянта ― протеина С на 3,5% и повышение концентрации 
гомоцистеина на 22,1% уже через 3 мес от начала терапии, 
но при следующем лабораторном исследовании (через 
6 мес от начала терапии) отмечена положительная дина-
мика: концентрация гомоцистеина снизилась и при этом 
увеличилась концентрация основного естественного анти-
коагулянта ― антитромбина, что по-видимому связано 
с развитием компенсаторных изменений в системе гемо-
стаза. Снижение уровня гомоцистеина обусловлено также 
добавлением к основной терапии витаминов (фолиевой 
кислоты, витаминов В6 и В12) [18].

Помимо гормональной терапии ГЭ в современном 
здравоохранении возможно и хирургическое лечение 
данной патологии. Так, в клиническом исследовании 
А.Я. Сенчук и соавт. (2013) у больных с ГЭ выявлены из-
менения системы гемостаза, свидетельствующие о пред-
тромботическом состоянии, поэтому от гормонотерапии 
решили воздержаться. Всем больным проводили крио-
аблацию эндометрия, чтобы избежать отрицательного 
влияния длительной гормонотерапии на свёртывающую 
систему крови. При повторном исследовании гемостаза 
через 1 мес после проведённого лечения отмечена по-
ложительная динамика: нормализовалось количество 
тромбоцитов и их агрегационная способность, отмечена 
тенденция к нормализации состояния фибринолитиче-
ского звена. Это свидетельствует об отсутствии отрица-
тельного влияния криоаблации эндометрия на систему 
гемостаза. Через 1 год после лечения провели повторное 
обследование, при котором все 250 пациенток чувство-
вали себя удовлетворительно, а клинико-лабораторное 
и ультразвуковое обследования негативных изменений 
не выявили [10].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА У БОЛЬНЫХ  
С ГИПЕРПЛАЗИЕЙ ЭНДОМЕТРИЯ

В последние годы всё больше работ посвящено гене-
тическим факторам, приводящим к нарушениям в систе-
ме свёртывания крови, способствующим возникновению 
тромбоза сосудов. Открытие этих факторов помогает по-
нять сущность ранее необъяснимых случаев тромботиче-
ских осложнений.

Так, в исследования отечественных авторов [17, 18] 
вошли пациентки с подтверждённым диагнозом ГЭ (с на-
рушениями жирового обмена и без нарушений жирового 
обмена); пациентки с венозными тромбозами в анамнезе 
и здоровые женщины (контрольная группа). Всем па-
циенткам провели генотипирование с целью выявления 
мутаций в генах фактора V (мутация FV Leiden), факто-
ра II (G20210A, протромбин), а также полиморфизма ге-
нов: фермента метилентетрагидрофолатредуктаза (C677T; 
5,10-MTHFR), ингибитора активатора плазминогена-1 
(SERPINE1: 4G/5G), тромбоспондина-4 (THBS4: G1186C), 
фактора VII (G10976A), гликопротеинов Ia и IIIa (GpIa: 
ITGA2, C807T, ITGB3, T1565C, аллоантиген PIA2), ангио-
тензинконвертирующего фермента (ACE — I/D) и эпок-
сидредуктазы витамина К (VKORC1 — 1639G>A). Авторы 
пришли к выводу, что частота встречаемости мутаций 
и полиморфизмов, предрасполагающих к тромбофилии 
у больных с гиперплазией эндометрия, мало отличается 
от таковой в общей популяции, но проведение генотипи-
рования может помочь выявить группу риска по развитию 
венозных тромбозов, установить причину тромбофилии, 
подобрать для гормонального лечения таких больных 
препараты с минимальным воздействием на свёртываю-
щую систему крови, обосновать необходимость контроля 
состояния системы гемостаза в процессе лечения [17, 18].

В исследовании П.Е. Серёгиной и соавт. (2009) опре-
деляли PLA генотип гена гликопротеина IIIa у 86 паци-
енток перименопаузального и постменопаузального пе-
риода с ГЭ. Статистически значимое увеличение частоты 
встречаемости генотипа PLA1/A2 по сравнению с частотой 
в популяции обнаружено в группе пациенток с ГЭ без ати-
пии (р <0,001), у пациенток с рецидивом ГЭ без атипии 
(р <0,001), у пациенток с железисто-фиброзными поли-
пами эндометрия (р <0,05) и у пациенток с рецидивирую-
щими железистыми полипами эндометрия (р <0,05) [18]. 
Гликопротеин IIb/IIIa (aIIbβ3-интегрин), также известный 
как интегрин β-3 или антиген CD61, является централь-
ным рецептором агрегации тромбоцитов, поэтому следует 
рассматривать такой генотип как один из факторов риска 
развития тромботических осложнений при ГЭ [19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, анализ проведённых за последние 

годы исследований особенностей свёртывающей системы 
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крови у больных с ГЭ показывает, что развитие данного 
заболевания часто ассоциируется с изменениями в си-
стеме гемостаза. Вместе с тем необходимы дальнейшие 
исследования для детального изучения состояния свёр-
тывающей системы крови у этих больных. Перед назна-
чением консервативного или хирургического лечения 
больным с ГЭ целесообразно проводить тщательный сбор 
анамнеза для выявления факторов риска повышенного 
тромбообразования, лабораторное исследование системы 
гемостаза, а также ультразвуковое исследование сосудов 
для обнаружения сосудистых мальформаций и/или бес-
симптомных тромбозов. В современных условиях у паци-
енток группы высокого риска по возникновению тромбо-
зов возможно проведение генетических исследований 
для выявления врождённой тромбофилии, а также иссле-
дований для исключения значимых причин приобретён-
ной тромбофилии. При назначении гормональной терапии 
следует выбирать препараты с минимальным влиянием 
на состояние свёртывающей системы крови, не повышаю-
щие тромбогенный потенциал. Пациенткам с ГЭ и мета-
болическим синдромом, получающим гормонотерапию, 
целесообразно повторять гемостазиограмму в динамике, 
проводить неспецифические меры профилактики (избе-
гать дегидратации, гиподинамии, применять эластиче-
скую компрессию ног при наличии варикозной болезни 
и/или длительных статических нагрузок). При хирургиче-
ском лечении и наличии умеренного или высокого риска 
ВТЭО профилактика должна включать антикоагулянты 
до полной активизации пациенток, а при наличии веноз-
ного тромбоза в анамнезе или онкологической патологии 

рекомендуется продолжать назначение антикоагулянтов 
до 4 недель и более. Кроме того, пациенткам с метабо-
лическим синдромом целесообразно назначать фолиевую 
кислоту, витамины В6 и В12 для снижения уровня гомоци-
стеина в плазме крови и профилактики эндотелиальной 
дисфункции. Такой подход к обследованию и лечению 
способствует улучшению результатов лечения больных 
с ГЭ и снижению риска возможных тромботических ос-
ложнений.
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