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Аннотация
В ткани эндометриоидной гетеротопии (ЭГ) центром регуляции гомеостаза являются макрофаги, которые управляют 
изменениями кооперации клеточных элементов и являются одним из наиболее важных звеньев в понимании патоге-
неза эндометриоза. 
Цель исследования: оценка особенности расположения, характера и силы корреляционных связей между макро-
фагами/сидерофагами и другими клеточными популяциями стенки эндометриоидных кист на различных этапах их 
формирования.
Материал и методы. В исследование были включены 57 пациенток с гистологически верифицированным диагнозом 
«эндометриоидная киста яичника». Предварительно на основании ряда морфологических признаков все исследу-
емые эндометриоидные кисты были поделены на «молодые», «зрелые» и «старые». В стенке кисты после окраски 
гематоксилином и эозином на увеличении ×400 подсчитывали количество макрофагов/сидерофагов, лимфоцитов, 
нейтрофилов и эозинофилов в 10 полях зрения в различных зонах стенки кисты.
Результаты. Динамика изменения расположения, характера и силы корреляционных связей показала, что при созре-
вании и старении эндометриоидной кисты яичника происходит функциональная деструкция макрофагального клеточ-
ного центра. Данный процесс обусловлен недостаточной васкуляризацией ЭГ, нарастанием давления внутри кисты, а 
также постепенным уплотнением подлежащей фиброзной прослойки, что приводит к атрофии эндометриоидной вы-
стилки и неспособности макрофагального клеточного центра к сохранению гомеостаза. Данные изменения являются 
причиной полного истощения макрофагального клеточного центра за счет поляризации макрофагов и последующего 
образования сидерофагов.
Выводы. При отсутствии обновления пула эндометрий-ассоциированных макрофагов (ЭнАМ) ЭГ со временем обре-
чена на гибель за счет деструкции макрофагального клеточного центра, контролирующего ее гомеостаз.
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Введение

На сегодняшний день патогенез эндометриоза остает-
ся нераскрытой загадкой для науки. Данное заболевание 
имеет негативное влияние на психическое, физическое и 
социальное благополучие, тем самым ухудшая качество 
жизни и репродуктивное здоровье женщин. Одним из наи-
более перспективных направлений в исследовании пато-
генеза эндометриоза является изучение особенностей 
его клеточного микроокружения. Представляя ткань эн-
дометриоидной кисты яичника в качестве биологической 
системы, следует подразумевать иерархичный порядок 
взаимоотношений ее составных элементов, где одни кле-
точные популяции выступают в роли управляющих струк-
тур, а другие – им подчиняющихся структур [1]. В ткани 
нормального эндометрия центром регуляции гомеостаза 
являются макрофаги, которые управляют изменениями 
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Abstract
Introduction. Macrophages are the center of homeostasis regulation in endometrioid heterotopia tissue. Being one of the most 
important elements in understanding the pathogenesis of endometriosis, macrophages control the changes in the cooperation 
of cellular elements. 
Aim. The aim of the study was to assess the location, nature, and strength of correlation relationships between the macrophages/
siderophages and other cell populations in the endometrioid cysts wall at various stages of their formation.
Material and Methods. The study comprised 57 patients with a histologically verified diagnosis of endometrioid ovarian cyst. 
All the studied endometrioid cysts were divided into “young”, “mature”, and “old” based on the morphological features. The 
macrophages/siderophages, lymphocytes, neutrophils, and eosinophils were counted in 10 visual fields in the cyst wall after 
staining with hematoxylin and eosin at ×400 magnification at the different layers of cyst wall.
Results. The dynamics of changes in the location, direction, and strength of correlations showed that the functional destruction 
of macrophage cell center occurred during maturation and aging of the ovarian endometrioid cyst. This process was caused 
by an insufficient vascularization of endometrioid heterotopia, increasing pressure inside the cyst, and the gradual compaction 
of underlying fibrous layer, which lead to the atrophy of endometrioid lining and inability of macrophage cell center to maintain 
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Conclusion. In the absence of endometrium-associated macrophage pool renewal, endometrioid heterotopia eventually 
subside due to the destruction of macrophage cell center that controls its homeostasis.
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кооперации клеточных элементов в эндометрии на про-
тяжении менструального цикла, благодаря многообразию 
их функций [2]. Известно, что под действием эстрогенов 
в фазу пролиферации в ткани эндометрия реализуется 
его репарация и ремоделирование, а также ангиогенез, 
что обеспечивает противовоспалительная субпопуляция 
макрофагов (М2) [3–5]. Еще в 1998 г. W.P. Dmomski и со-
авт. обратили внимание на особенности взаимодействия 
данной клеточной популяции с ретроградно заброшенны-
ми клетками эндометрия и указали на роль макрофагов 
в патогенезе эндометриоза [6], а результаты исследова-
ний K.A. Smith и соавт. показали, что именно подтип М2 
макрофагов инфильтрирует эндометриоидные очаги [7]. 
Некоторые исследователи даже считают, что эндометри-
оз – это и вовсе болезнь макрофагов [8]. Таким образом, 
макрофаги, находящиеся в составе ткани эндометрия в 
норме и в эндометриоидной гетеротопии (ЭГ), обладают 
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значительным сходством спектра выполняемых функций, 
что позволяет сделать вывод о наиболее вероятном про-
исхождении макрофагов в составе ЭГ из резидентных эн-
дометрий-ассоциированных макрофагов (ЭнАМ), остав-
шихся в составе гематоэндометриального конгломерата 
(ГЭК) и поддерживающих его гомеостаз в новых услови-
ях, не приспособленных для существования нормального 
эндометрия. Следовательно, ГЭК и ЭГ изначально имеют 
тканеспецифичный клеточный центр управления гомео- 
стазом в виде кооперации ЭнАМ с основной функцией  
репарацией и регенерацией тканей эндометрия/ЭГ, для 
чего также требуется и достаточная васкуляризация за 
счет формирования микроциркуляторного русла.

Цель исследования: оценить взаимодействие макро-
фагального клеточного центра ЭГ с другими клеточными 
популяциями в ходе созревания и старения эндометрио-
идной кисты яичника на основании расположения, харак-
тера и силы корреляционных связей между количествами 
клеточных популяций в разных отделах стенки эндоме-
триоидной кисты.

Материал и методы
В исследование были включены 57 пациенток (сред-

ний возраст 33,5 лет, возрастной интервал – от 19 до 47 
лет) с гистологически верифицированным диагнозом «эн-

дометриоидная киста яичника», находившихся на лече-
нии в гинекологическом отделении ОГБУЗ «Клиническая 
больница скорой медицинской помощи» г. Смоленска в 
2018 г. Для морфометрического исследования в стенке 
эндометриодной кисты после окраски гематоксилином 
и эозином на увеличении ×400 исследовали клеточное  
микроокружение в пределах эндометриоидной выстилки 
(в собственной пластинке эндометриоидной выстилки  
и в пределах маточного эпителия) и клеточное микро- 
окружение в пределах подлежащей фиброзной прослой-
ки (рис. 1). В 10 полях зрения отдельно во всех выше-
перечисленных структурах подсчитывали количество 
макрофагов/сидерофагов, лимфоцитов, нейтрофилов и 
эозинофилов. На основании морфологических изменений 
в стенке эндометриоидной кисты все случаи были поде-
лены на «молодые» (20 случаев), «зрелые» (26 случаев)  
и «старые» (11 случаев) кисты (рис. 2). 

Статистическая обработка исследуемых данных 
была проведена в программе STATISTICA 10.0. Поиск 
корреляционных связей количеств клеток разных типов 
осуществлен с использованием коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена (R), оценивая результаты по шка-
ле Чеддока. Результаты считались статистически значи-
мыми при уровне р ≤ 0,05. На рисунке 3 приведены услов-
ные обозначения, используемые далее по тексту.

Рис. 1. Условные обозначения исследуемых гистологических областей стенки эндометриоидной кисты яичника (Г–Э; увеличение ×40)
Fig. 1. Labeling for the investigated histological areas in the wall of endometrioid cyst (H–E; ×40)

Рис. 2. Типы эндометриоидных кист яичника: а – «молодая» эндометриоидная киста; б – «зрелая» эндометриоидная киста; в – «старая» эндометри-
оидная киста. (Г–Э; увеличение ×40) 
Fig. 2. Types of endometrioid ovarian cysts: a – “immature” endometrioid cyst; б – “mature” endometrioid cyst; в – “old” endometrioid cyst (H–E; ×x40)
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Результаты и обсуждение
Корреляционные связи количеств клеточного микро- 

окружения «молодой» эндометриоидной кисты
«Молодая» эндометриоидная киста имеет наибо-

лее сохраненную гистоархитектонику своей выстилки: 
покровный маточный эпителий высокий с вытянутыми 
гиперхромными ядрами, в строме эндометриоидной 
выстилки можно встретить маточные железы. Строма 

эндометриоидной выстилки преимущественно инфиль-
трирована макрофагами и лимфоцитами с примесью 
небольшого количества нейтрофилов и единичных эо-
зинофилов (таблица). Фиброзная прослойка, отделяю-
щая ЭГ от тека-стромы яичника, представлена рыхлой 
соединительной тканью с неравномерно выражен-
ными очагами уплотнения за счет склерозирования  
(см. рис. 2а). 

Рис. 3. Условные обозначения для схематичных изображений, используемых в тексте
Fig. 3. Labeling for the schematic images presented in the text

Сила корреляционной связи
Strength of correlation

Положительная корреляционная связь
Positive correlation

Отрицательная корреляционная связь
Negative correlation

Лимфоциты
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ЗОНА 3
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ЗОНА 1
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Эозинофил
Eosinophil

Нейтрофил
Neutrophil

Макрофаг
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Сидерофаг
Siderophage

Таблица. Количественные характеристики клеточных популяций в исследуемых зонах стенки эндометриоидной кисты
Table. Quantitative characteristics of cellular populations in the investigated zones of endometrioid cyst wall 

Тип кисты 
Type of cyst

Зона в стенке кисты 
Zone in the cyst wall

Клеточная популяция (Me [Q25, Q75])
Cell population (Me [Q25, Q75])

Лимфоциты
Lymphocytes

Нейтрофилы
Neutrophils

Эозинофилы
Eosinophils

Макрофаги
Macrophages

Сидерофаги
Siderophages

«Молодая» эндометриоидная киста
“Immature” endometrioid cyst

Зона 1
Zone 1 4 [2, 8] 1 [0, 4] 0 [0, 0] 2 [1, 3] 0 [0, 0]

Зона 2
Zone 2 16 [11, 24] 12 [4, 25] 0 [0, 0] 6 [5, 9] 1 [0, 2]

Зона 3
Zone 3 18 [13, 26] 2 [1, 7] 0 [0, 0] 5 [2, 8] 0 [0, 0]

«Зрелая» эндометриоидная киста
“Mature” endometrioid cyst

Зона 1
Zone 1 2 [1, 5] 2 [0, 3] 0 [0, 0] 1 [0, 2] 0 [0, 0]

Зона 2
Zone 2 29 [18, 43] 10 [6, 18] 0 [0, 0] 8 [5, 16] 7 [5, 13]

Зона 3
Zone 3 23 [12, 38] 3 [1, 9] 0 [0, 0] 5 [3, 9] 0 [0, 0]

«Старая» эндометриодиная киста
“Old” endometrioid cyst

Зона 1
Zone 1 2 [1, 3] 0 [0, 1] 0 [0, 0] 2 [1, 4] 0 [0, 0]

Зона 2
Zone 2 18 [13, 23] 5 [1, 14] 0 [0, 0] 9 [6, 15] 9 [5, 16]

Зона 3
Zone 3 19 [14, 27] 1 [0, 3] 0 [0, 0] 5 [3, 11] 0 [0, 0]

ЭнАМ, составляющие клеточный центр управления 
гомеостазом ткани ЭГ, представлены противовоспали-
тельной субпопуляцией (М2) и не предназначены для 
реализации фагоцитоза. Обратим внимание на особен-
ности корреляционных связей между макрофагами в 
различных зонах (рис. 4). Обнаружены положительные 
корреляционные связи между макрофагами, располагаю-
щимися в маточном эпителии и строме эндометриоидной 
выстилки, а также между макрофагами в строме эндоме-
триоидной выстилки и подлежащей фиброзной прослой-
ки. Вероятно, именно строма эндометриоидной выстилки 

является основным местом локализации ЭнАМ, откуда 
они уже распространяются в маточный эпителий и подле-
жащую фиброзную прослойку. 

Изучив характер корреляционных связей между ма-
крофагами и другими клеточными популяциями, выя-
вили две разнонаправленные связи с лимфоцитами: 
отрицательную корреляционную связь между внутриэ-
пителиально расположенными макрофагами и лимфо-
цитами и положительную корреляционную связь между 
макрофагами и лимфоцитами подлежащей фиброзной 
прослойки. Помимо этого, макрофаги подлежащей  
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фиброзной прослойки и стромы эндометриоидной вы-
стилки имеют отрицательные корреляционные связи с 
нейтрофилами в маточном эпителии и строме эндоме-
триоидной выстилки. 

Учитывая тот факт, что ЭнАМ относятся к противовос-
палительному фенотипу, наличие отрицательных корре-
ляционных связей с гранулоцитами, являющимися мор-
фологическим субстратом острого воспаления, вполне 
очевидно. 

Сидерофаги на этом этапе формируют следующие 
корреляционные связи: отрицательные с нейтрофила-
ми в маточном эпителии и строме эндометриоидной 
выстилки, а положительную – с нейтрофилами подле-
жащей фиброзной прослойки. Вероятно, увеличение 
количества нейтрофилов и постепенное распростра-
нение их в подлежащую фиброзную прослойку создает 
условия для ее уплотнения за счет отека, вызывающего 

компрессию сосудов, что нарушает кровоснабжение, 
устранение последствий которых возможно за счет си-
дерофагов. 

Таким образом, увеличение количества нейтрофилов 
является морфологическим проявлением острой воспали-
тельной реакции на повреждение прилежащей тека-стро-
мы в ходе роста эндометриоидной кисты яичника. Отек 
и уплотнение подлежащей фиброзной прослойки создают 
условия для необходимости поляризации ЭнАМ с актива-
цией функции фагоцитоза [9]. Возможность поляризации 
макрофагов в ткани эндометрия посредством IL-6 пока-
зана M.F. Nie и соавт. [10]. Положительная корреляцион-
ная связь между сидерофагами и макрофагами стромы 
эндометриоидной выстилки подтверждает зависимость 
данных клеточных популяций друг от друга, что говорит о 
возможности перехода представителей макрофагального 
клеточного центра из одного фенотипа в другой. 

Рис. 4. Корреляционные связи макрофагов и сидерофагов в стенке «молодой» эндометриоидной кисты 
Fig. 4. Macrophage and siderophage correlations in the wall of “immature” endometrioid cyst 

Структура корреляционных связей количеств  
клеточного микроокружения «зрелой»  
эндометриоидной кисты

Отличия «зрелой» эндометриоидной кисты от «моло-
дой» заключаются в следующем: поверхность эндоме-
триоидной выстилки становится ровной и больше не име-
ет сосочковых выростов. Покровный маточный эпителий 
уплощен, ядра эпителиоцитов менее интенсивно окра-
шены; эпителий обильно инфильтрирован макрофагами, 
лимфоцитами и нейтрофилами. Строма эндометриоид-
ной выстилки имеет более выраженную полиморфнокле-
точную инфильтрацию; преимущественно вокруг сосудов 
имеются группы сидерофагов, возрастает плотность 
инфильтрации нейтрофилами и эозинофилами (см. та-
блицу). Маточные железы в строме эндометриоидной вы-
стилки отсутствуют. Подлежащая фиброзная прослойка, 
отделяющая ЭГ от тека-стромы яичника, представлена 
плотной соединительной тканью без прослоек рыхлой 
соединительной ткани, как это наблюдалось в «молодой» 
эндометриоидной кисте яичника (см. рис. 2б). 

Корреляционные связи между макрофагами в различ-
ных зонах сохраняют свое количество, расположение и 
характер, однако меняется их сила. Так, между внутри-
эпителиальными макрофагами и макрофагами стромы 
эндометриоидной выстилки наблюдается значительное 
ослабление силы корреляционной связи; однако меж-

ду макрофагами стромы эндометриоидной выстилки и 
подлежащей фиброзной прослойки сила связи, наобо-
рот, возрастает. Как уже было сказано, макрофагальный 
клеточный центр играет ведущую роль в поддержании 
гомеостаза ЭГ, однако при «созревании» эндометрио-
идной кисты формируемые связи между макрофагами и 
другими морфологическими структурами претерпевают 
изменения. Ослабление силы связи между макрофагами 
стромы эндометриоидной выстилки и внутриэпителиаль-
ными макрофагами совпадает с результатами описатель-
ной микроскопии – внутренняя поверхность кисты теряет 
сосочкообразную структуру в поверхностных отделах, а 
маточный эпителий значительно уплощается. ЭГ, реаги-
руя на циклические изменения гормонального фона, спо-
собна менструировать. Данный процесс может пройти 
бесследно для любой поверхностно лежащей гетерото-
пии, но только не для эндометриоидной кисты яичника. 
По сути, все продукты менструального распада оказыва-
ются заключенными в ограниченной полости без возмож-
ности выхода, что с каждой последующей менструацией 
повышает давление внутри кисты. Подобные условия 
неблагоприятно сказываются на эндометриоидной вы-
стилке ввиду того, что постоянное давление провоцирует 
гипоксию с последующим формированием склеротиче-
ских изменений в данной области, что также отражается 
и на подлежащей фиброзной прослойке. Данные изме-
нения создают неблагоприятный фон для нормального 
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функционирования макрофагального клеточного центра. 
Следовательно, атрофия поверхностного отдела эндо-
метриоидной выстилки кисты яичника показывает, что 
макрофагальный клеточный центр уже не в состоянии 
поддерживать ее гомеостаз на должном уровне. В свою 
очередь формирование связи большей силы между ма-
крофагами стромы эндометриоидной выстилки и подле-
жащей фиброзной прослойки говорит об усилении вли-
яния макрофагального клеточного центра на барьерную 
структуру, что, вероятно, отражает несостоятельность ее 
функции к этому моменту. И действительно, при оцен-
ке гистологических срезов наблюдается значительное 
уплотнение подлежащей фиброзной прослойки, в кото-
рой уже не встречаются участки рыхлой соединительной 
ткани. Помимо этого, определяется значительное увели-
чение количества гранулоцитов во всех зонах стенки эн-
дометриоидной кисты, поэтому можно предположить, что 
барьерная функция фиброзной прослойки действительно 
нарушена. Между лимфоцитами и макрофагами количе-
ство связей увеличилось с двух до четырех, и они, как и в 
«молодой» эндометриоидной кисте разнонаправленные; 
соотношение положительных корреляционных связей 
к отрицательным в «молодой» эндометриоидной кисте 
составляет 1+/1- и сохраняется у «зрелой» эндометрио-
идной кисты, несмотря на увеличение количества связей 
(2+/2-). Так, сохраняются отрицательные корреляцион-
ные связи между макрофагами и гранулоцитами, однако 
частично меняется их расположение ввиду изменения 
гистоархитектоники эндометриоидной кисты, связанной 
с атрофией поверхностных отделов эндометриоидной 
выстилки и уплотнения подлежащей фиброзной стромы. 
Уплотнение фиброзной прослойки на границе тека-стро-
мы и ткани ЭГ – это вынужденная мера макрофагального 
клеточного центра для сохранения гомеостаза ЭГ. Одна-
ко в последующем это приведет к более тяжелым послед-
ствиям, а именно к нарушению васкуляризации ЭГ, что 
проявляется нарушениями кровоснабжения в данной об-

ласти, для коррекции которых необходимы сидерофаги, 
в большом количестве определяемые в тканях «зрелой» 
эндометриоидной кисты. 

Резкое увеличение количества сидерофагов – отли-
чительный признак «зрелых» эндометриоидных кист, что 
может свидетельствовать о возникающих нарушениях 
кровоснабжения тканей гетеротопии. Существенные из-
менения претерпевают и корреляционные связи между 
сидерофагами и другими клеточными популяциями. Так, 
имеются три корреляционные связи между сидерофага-
ми и лимфоцитами различных локализаций, при этом с 
внутриэпителиальными лимфоцитами прослеживается 
отрицательная связь, а с лимфоцитами стромы эндоме-
триоидной выстилки и подлежащей фиброзной прослойки – 
положительная. Помимо этого, сидерофаги формируют 
уже две положительных корреляционных связи с макро-
фагами, сила которых также увеличивается. Эти изме-
нения показывают, что сидерофаги – это представители 
клеточной популяции макрофагов, которые, вероятнее 
всего, посредством поляризации своего фенотипа пере-
шли из противовоспалительной субпопуляции (М2) к про-
воспалительной субпопуляции (М1) для осуществления 
фагоцитоза гемосидерина и сохранения гомеостаза гете-
ротопии. Так или иначе, кровоснабжение ткани «зрелой» 
эндометриоидной кисты нарушено, что приводит к посте-
пенной атрофии ее выстилки, начиная с наиболее отда-
ленных поверхностных отделов. С этого момента главная 
задача макрофагального клеточного центра – формиро-
вание достаточного количества сидерофагов, и теперь 
сидерофаг – одна из ключевых фигур в составе ткани ЭГ, 
что подтверждает значительное увеличение количества 
образуемых ими корреляционных связей в ткани «зре-
лой» эндометриоидной кисты в сравнении с «молодой»  
(рис. 5). Реперфузионное повреждение ткани ЭГ приво-
дит к избыточному накоплению железосодержащих сое-
динений, что в последующем вызывает уже вторичное по-
вреждение посредством окислительного стресса [11, 12].

Рис. 5. Корреляционные связи макрофагов (а) и сидерофагов (б) в ткани «молодой» эндометриоидной кисты
Fig. 5. Macrophage (a) and siderophage (б) correlations in “mature” endometrioid cyst wall

a          б

Структура корреляционных связей количеств  
клеточного микроокружения «старой»  
эндометриоидной кисты

В ходе эволюции «старая» эндометриоидная киста 
также приобретает ряд морфологических особенностей: 
поверхностный отдел эндометриоидной выстилки оста-
ется ровным и не имеет сосочкообразных выростов; по-
кровный маточный эпителий также уплощен, однако в ча-

сти полей зрения уже отсутствует; внутриэпителиально 
по-прежнему располагается множество макрофагов, лим-
фоцитов и нейтрофилов. Строма эндометриоидной вы-
стилки в сравнении со «зрелой» кистой истончена, имеет 
схожую по плотности полиморфноклеточную инфильтра-
цию; сидерофаги теперь располагаются не только вокруг 
сосудов микроциркуляторного русла, но и в более отда-
ленных фрагментах стромы, в том числе и в подлежащей 
фиброзной прослойке (см. таблицу). Маточные железы в 
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пределах стромы эндометриоидной выстилки отсутству-
ют. Подлежащая фиброзная прослойка, отделяющая ЭГ 
от тека-стромы яичника, представлена плотной соедини-
тельной тканью (см. рис. 2в).

Старение эндометриоидной кисты сопровождается 
продолжающимся изменением структуры корреляционных 
между одноименными клеточными популяциями. Макро-
фаги во всех исследуемых зонах больше не формируют 
корреляционных связей между собой, но все еще сохра-
няют ряд корреляционных связей с другими клеточными 
популяциями (рис. 6). Так, остается неизменным отрица-
тельных характер связей между макрофагами и грану-
лоцитами. К моменту трансформации эндометриоидной 
кисты в «старую» количество корреляционных связей 
между данными клеточными популяциями снижается с 
четырех до трех. Также макрофаги продолжают сохранять 
корреляционные связи с лимфоцитами, однако структура 
этих связей меняется. Обнаружены три корреляционные 
связи различного характера между макрофагами и лим-
фоцитами, среди которых имеется одна отрицательная и 
две положительные (т. е. соотношение становится 2/1, а 
не 1/1, как это было ранее). Корреляционные связи сиде-
рофагов с другими клеточными популяциями претерпева-
ют колоссальные изменения. В сравнении с «молодой» 
и «зрелой» эндометриоидными кистами практически все 
корреляционные связи утрачены. К моменту формирова-
ния «старой» эндометриоидной кисты сохраняется един-

ственная положительная корреляционная связь между 
сидерофагами и макрофагами подлежащей фиброзной 
прослойки. 

Таким образом, структура корреляционных связей 
макрофагального клеточного центра полностью разру-
шена. Пул резидентных ЭнАМ полностью истощен за 
счет поляризации до провоспалительного фенотипа 
(М1) и последующим образованием сидерофагов. Еди-
ничные макрофаги больше не способны поддерживать 
гомеостаз ЭГ, что отражается на ее морфологии в виде 
отсутствия сосочкообразных выростов; уплощенного 
покровного маточного эпителия, отсутствующего в неко-
торых полях зрения; истончения стромы эндометриоид-
ной выстилки, в то время как подлежащая фиброзная 
прослойка представлена исключительно плотной сое-
динительной тканью. Единственная положительная кор-
реляционная связь между макрофагами подлежащей 
фиброзной прослойки и сидерофагами показывает, что 
фиброзная прослойка является наиболее стабильной 
структурой в «старой» эндометриоидной кисте, одна 
из функций которой на данный момент – это поддержа-
ние пула сидерофагов. Требуются особые механизмы 
для постоянного поддержания количества резидент-
ных макрофагов, с учетом их органной специфичности 
[13], что в норме имеет место в эутопически располо-
женном эндометрии в отличие от аномально располо- 
женной ЭГ. 

Рис. 6. Корреляционные связи макрофагов и сидерофагов в ткани «старой» эндометриоидной кисты
Fig. 6. Macrophage and siderophage correlations in “old” endometrioid cyst wall

Заключение

В данной работе показаны основные этапы взаимо-
действия макрофагального клеточного центра ЭГ с дру-
гими клеточными популяциями в ходе созревания и ста-
рения эндометриоидной кисты яичника. Недостаточная 
васкуляризация ЭГ, нарастание давления внутри кисты, а 
также постепенное уплотнение подлежащей фиброзной 

прослойки ведут к атрофии эндометриоидной выстилки 
и неспособности макрофагального клеточного центра 
поддерживать гомеостаз, что приводит к его полному 
истощению за счет поляризации с последующим образо-
ванием сидерофагов. Таким образом, при отсутствии об-
новления пула ЭнАМ ЭГ со временем обречена на гибель 
за счет деструкции макрофагального клеточного центра 
поддержания гомеостаза.
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