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Механизмы, лежащие в основе развития аденомиоз-ассоциированной тазовой боли, на сегодняшний день до конца не 
раскрыты. Необходим комплексный подход к решению этой проблемы для разработки наиболее эффективных методов 
диагностики и персонифицированной терапии. 
Цель исследования – изучить роль рецепторов к окситоцину и вазопрессину в патогенезе тазовой боли при аденомиозе. 
Методика. Изучено 30 образцов ткани после после гистерэктомий у женщин с диффузным аденомиозом ІІ-ІІІ степени, 
сопровождающимся болевым синдромом выраженной степени тяжести, и  не получавших ранее гормональную терапию. 
Группа морфологического контроля — 30 биоптатов женщин с аденомиозом, без болевого синдрома, прооперирован-
ных по поводу аномальных маточных кровотечений. Эти пациентки также не получали гормональную терапию. Образцы, 
включавшие эндометрий и миометрий, подвергали стандартным гистологическим процедурам, готовили парафиновые 
срезы (5 мкм). Общую морфологическую оценку проводили при окраске срезов гематоксилином и эозином. Визуализацию 
клеток осуществляли после иммуногистохимического окрашивания с использованием моноклональных антител к рецеп-
торам окситоцина и поликлональные антитела к рецепторам вазопрессина. 
Результаты. По данным морфометрического анализа эпителиальной выстилки эндометриоидных гетеротопий статистиче-
ски значимых различий в высоте клеток железистого эпителия, диаметре желез и их плотности на единицу площади между 
исследуемыми группами не установлено. Суммарная плотность иммунологически маркированных  рецепторов к оксито-
цину в очагах аденомиотического поражения составила 73.7±1.8%, в группе морфологического контроля — 35.2±1.4%. В 
цитоплазме гладкомышечных клеток всех слоев миометрия и сосудов обнаруживали умеренную (2 балла), местами выра-
женную (3 балла) иммуногистохимическую реакцию к рецепторам вазопрессина – 88,4±2.3%. В группе морфологического 
контроля в цитоплазме гладкомышечных клеток  всех слоев миометрия и сосудов также отмечалась умеренная иммуноги-
стохимическая реакция  к рецепторам вазопрессина – 43,2±1.8%. Изменение плотности рецепторов к окситоцину и вазо-
пресину статистически значимы (p <0.05). 
Зключение. Патогенетически обоснованным механизмом тазовой боли у женщин с диффузным аденомиозом является 
изменение рецепторной чувствительности тканей миометрия к действию окситоцина и вазопрессина, что может прояв-
ляться спонтанными дисперистальтическими сокращениями миометрия спазматического характера.
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Pathogenetic mechanisms underlying the development of adenomyosis-associated pelvic pain are currently not fully understood 
and require a comprehensive approach in their analysis to determine the most effective diagnosis and individualized therapy. 
Objective. To expand the understanding of the pathogenesis of pelvic pain associated with adenomyosis. 
Methods. The study evaluated 30 (n = 30) biopsy samples obtained after hysterectomy from women with grade II-III diffuse ade-
nomyosis accompanied by severe painful syndrome who received no hormonal therapy. The morphological comparison group 
consisted of 30 (n = 30) biopsy samples obtained from women with painless adenomyosis operated for abnormal uterine bleeding 
who did not receive any hormone therapy either. After hysterectomy, fragments of the uterine wall including the endometrium and 
myometrium were subjected to standard histological procedures with preparation of 5-μm paraffin sections. For general morpho-
logical assessment the sections were stained with hematoxylin and eosin. Nerve fibers were visualized using immunohistochem-
ical (IHC) staining with monoclonal antibodies (Abcam, UK) to oxytocin receptors (OTR) (Anti-Oxytocin Receptor antibody, Clone 
ab217212, 1: 300) and polyclonal antibodies to vasopressin receptors (V1aR) (Anti-AVPR1A / V1aR antibody, Clone ab140492, 1: 200).
Statistical analysis was performed using the SPSS 7.5 for Windows statistical software package (IBM Analytics, USA). In the absence 
of normal distribution, the non-parametric Wilcoxon test (Statistical Methods for Research Workers) was used with a significance 
level at p <0.05. 
Results. The morphometric analysis of the epithelial lining of endometrioid heterotopies did not show any significant differences 
in the height of glandular epithelium cells, gland diameter, and their density per unit area in groups 1 and 2 (p>0.05). The total 
density of OTR immunological labeling in foci of the adenomyotic lesion was 73.7 ± 1.8% vs. 35.2 ± 1.4% in the morphological 
control group (p <0.05), which indicated a significant effect of oxytocin as a ureterotonic (uterotonic?) peptide enhancing non-
peristaltic contractions of the myometrium and local vasoconstriction in adenomyosis. In the cytoplasm of smooth muscle cells 
(SMC) of all myometrium layers and blood vessels, a moderate (score 2), sometimes pronounced (score 3) IHC response to V1aR 
(88.4 ± 2.3%) was found. In contrast, in the morphological control group, a moderate (score 2) IHC response to V1aR (43.2 ± 1.8%, 
p <0.05) was observed in SMC cytoplasm in all layers of the myometrium and blood vessels. 
Conclusions: As distinct from painless diffuse adenomyosis, the pathogenesis of adenomyosis-associated pelvic pain is based on 
increased activities of the ureterotonic (uterotonic?) factors, oxytocin (OTR, 2.5 times – 92.2 ± 2.1% vs. 36.3 ± 2.4%, p <0.05) and 
vasopressin (V1aR, 2.05 times – 88.4 ± 2.3% vs. 43.2 ± 1.8%, p <0.05) in the myometrium, which induces spontaneous, nonperi-
staltic contractions of spastic myometrium associated with increased expression of their receptors in the pattern under study. 
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Введение
Механизмы, лежащие в основе развития аденоми-

оз-ассоциированной тазовой боли (ТБ), на сегодняш-
ний день до конца не раскрыты и требуют комплекс-
ного подхода к решению этой проблемы для разработ-
ки наиболее эффективных методов диагностики и 
персонифицированной терапии. 

Согласно нашим данным, внесшим вклад в разви-
тие современной концепции формирования и перси-
стирования ТБ, выделен ряд ключевых факторов, ука-
зывающих на нейроиммунную обусловленность ТБ 
при эндометриозе вообще, и при аденомиозе в частно-
сти [1, 2]. Доказано, что нейрональный компонент ТБ 
связан с повышением плотности нервных волокон не-
посредственно в области эндометриоидного пораже-
ния ткани. Установлено, что расширение иннерваци-
онного поля в миометрии за счет формирования гете-
ротопических эндометриоидных очагов у женщин с 
аденомиозом сопровождается клинически выражен-
ным синдромом ТБ [3, 4]. 

Среди наиболее перспективных маркеров, измене-
ние экспрессии которых указывает на появление па-
тологического нейрогенеза, следует выделить фактор 
роста нервов (ФРН), который является одной из веду-
щих нейротрофических субстанций, участвующих в 
регуляции роста и гомеостаза нервной ткани путем ак-
тивации пролиферации глиальных клеток, роста и уве-
личения числа нервных волокон. На уровне перифе-
рической сенсорной чувствительности доказано уча-
стие ФРН в формировании локальной гиперчув- 
ствительности с увеличением плотности нервных во-
локон и повышением секреции провоспалительных 
факторов [5—8]. Однако в случае аденомиоза терми-
нальным патофизиологическим субстратом в развитии 
ТБ выступают спастические сокращения миометрия, 
возникающие на фоне уже развившейся и/или про-
грессирующей локальной гипералгезии, сопряженной 
с очагами гетеротопий эндометрия. Именно в этой свя-
зи выделяют ряд биологически активных триггеров, 
которые, вероятно, обуславливают не только интенси-
фикацию местного роста нервных волокон, но и могут 
способствовать прямому или опосредованному повы-
шению спонтанной контрактильности гладких мио-
цитов миометрия, и лежать в основе болевой перцеп-
ции при аденомиозе [9].

Из числа секретируемых нейрональных маркеров 
необходимо обозначить вазопрессин и окситоцин, ко-
торые являются ключевыми факторами, регулирую-
щими маточную контрактильность. Следует отметить, 
что вазопрессин и окситоцин напрямую стимулируют 
сокращение гладкомышечных клеток (ГМК) миоме-

трия и его сосудистого русла, связываясь с одноимен-
ными рецепторами – рецептором к вазопрессину 
(Vasopressin-1a Receptor,V1aR) и рецептором к оксито-
цину (Oxytocin Receptor ,OTR). Роль окситоцина и ва-
зопрессина в развитии ТБ подтверждается отмечен-
ным терапевтическим эффектом антагонистов однои-
менных рецепторов. Результатами исследований было 
установлено, что повышение плотности рецепторов к 
окситоцину и вазопрессину (V1aR и OTR) в миометрии 
положительно коррелирует с амплитудой маточных со-
кращений и может приводить к появлению патологи-
ческих и дискоординированных спазмов миометрия, 
сопровождающихся выраженной дисменореей и сни-
жением фертильности у женщин репродуктивного воз-
раста [10—12]. 

Непрямое стимулирование спастического сокра-
щения миометрия может быть обусловлено действием 
воспалительных и провоспалительных цитокинов (суб-
станция Р, кальцитонин ген-родственный пептид и 
др.), выступающих в роли нейротрансмиттеров, ока-
зывающих опосредованное влияние на сокращение 
ГМК и способных увеличивать чувствительность но-
цицептивных нейронов путем изменения экспрессии 
ионных каналов на нервных окончаниях, что в сово-
купности приводит к развитию локальной гипералге-
зии с формированием ТБ [9]. 

Однако количество и разнонаправленность дей-
ствия биогенных аминов, цитокинов и иных биологи-
чески активных пептидов, продуцируемых в эутопи-
ческом эндометрии и участках эндометриоидных гете-
ротопий, вызывает закономерные сложности в 
обоснованной оценки влияния тех или  иных факто-
ров на развитие ТБ при аденомиозе.

Цель исследования – изучить роль рецепторов к ок-
ситоцину и вазопрессину в патогенезе тазовой боли 
при аденомиозе.

Методика 
Настоящее когортное, проспективное, сравни-

тельное морфологическое исследование проведено в 
период 01.09.2016 – 01.07.2018 гг. на базе кафедры 
акушерства и гинекологии с курсом перинатологии 
Российского университета дружбы народов в рамках 
основной научно-исследовательской деятельности — 
«Репродуктивное здоровье населения Московского 
мегаполиса и пути его улучшения в современных эко-
логических и социально-экономических условиях». 
Исследование выполнено в соответствии с этически-
ми нормами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (1964, 2004) и письменно-
го добровольного информированного согласия всех 



Патологическая физиология и экспериментальная терапия. 2019; 63(2)  

102

Оригинальные статьи

пациентов.  Работа одобрена этическим комитетом 
университета.

Изучены 60 образцов ткани матки после гистерэк-
томии у женщин, страдающих аденомиозом (МКБ-10: 
эндометриоз матки (аденомиоз) N80.0). Дизайн иссле-
дования предполагал разделение пациенток исследуе-
мой когорты с морфологически верифицированным 
диагнозом «аденомиоз» на 2 группы. I-ю группу (ос-
новная, n=30) – составили пациентки с ТБ выражен-
ной интенсивности, обусловленной диффузным аде-
номиозом II – III степени, не получавших ранее гор-
мональную терапию. II-ю группу – женщины с 
диффузным аденомиозом II – III степени без болево-
го синдрома, прооперированные по поводу аномаль-
ных маточных кровотечений, также не получавших ра-
нее гормональную терапию. 

Диффузная форма аденомиоза до операции была 
верифицирована на основании сонографического и 
магнитно-резонансно томографического исследова-
ния. В дальнейшем диагноз был подтвержден морфо-
логически. Для объективизации тазовой боли и опре-
деления её интенсивности использовали визуальную 
аналоговую шкалу (ВАШ).

Критерии включения: верифицированный диагноз 
эндометриоз матки – аденомиоз (N80.0 согласно клас-
сификации МКБ-10), морфологически подтвержден-
ный диагноз, диффузная форма, наличие или отсут-
ствие тазовой боли (N94.8 согласно классификации 
МКБ-10).

Критерии исключения: наличие в анамнезе сопут-
ствующих гинекологических заболеваний воспалитель-
ной и невоспалительной этиологии, сопровождающих-
ся синдромом ТБ: варикозная болезнь, системные за-
болевания, спаечная болезнь, интерстициальный 
цистит, миофасциальный болевой синдром, синдром 
раздраженного кишечника, наличие ТБ, обусловлен-
ной неврологическими расстройствами, психогенная 
боль.

Материалом для исследования служили образцы тка-
ни после гистерэктомии. Проводили морфологическое, 
иммуногистохимическое (ИГХ) исследование и  стандар-
тизованную компьютерную морфометрию. Образцы, 
включавшие эндометрий и миометрий, подвергали стан-
дартным гистологическим процедурам, готовили пара-
финовые срезы (5 мкм). Общую морфологическую оцен-
ку проводили при окраске срезов гематоксилином и эо-
зином. Визуализацию структур осуществляли после 
иммуногистохимического окрашивания.

Парафиновые срезы для ИГХ исследования поме-
щали на специальные адгезивные предметные стёкла 
Super Frost Plus («Mаinzel Glаser», Polylisine, Германия), 
и использовали их для ИГХ. 

Иммуногистохимическое исследование проводили 
по стандартному протоколу в автоматическом режиме 
на иммуногистостейнере Bond-Max («Leica», Герма-
ния). В качестве первичных антител использовали мо-
ноклональные мышиные антитела («Abcam», Велико-
британия) к рецептору окситоцина OTR (Anti-Oxyto-
cin Receptor antibody, Clone ab217212, 1:300) и 
поликлональные к рецептору вазопрессина V1aR (An-
ti-AVPR1A / V1aR antibody, Clone ab140492, 1:200), вто-
ричные антитела – универсальные «Cell Marque» 
(США). Для каждого маркёра выполняли контрольные 
исследования с целью исключения псевдопозитивных 
и псевдонегативных результатов. Ядра клеток докра-
шивали гематоксилином Майера. 

Полуколичественный метод предусматривал оцен-
ку результатов иммуногистохимических реакций с под-
счетом количества иммунопозитивных клеток в про-
центах от общего количества клеток в 10 случайно вы-
бранных полях зрения ( увеличение ×400). Интен- 
сивность ИГХ оценивали качественно: «–» – отсут-
ствие, «+» – слабая (5–25% клеток, 1 балл), «++» – 
умеренная (25 – 50% клеток, 2 балла), «+++» – выра-
женная (≥51% клеток, 3 балла). Визуализацию мате-
риала выполняли на светооптическом микроскопе 
«Leica DM4500» (Leica Microsystems, Германия), со-
вмещённом с видеокамерой «Leica» (Германия) и штат-
ным программным обеспечением.

Компьютерную морфометрию для оценки резуль-
татов иммуногистохимической реакции и определе-
ния площади позитивно окрашенных объектов в по-
ле зрения осуществляли при помощи компьютерной 
системы анализа изображения с открытым кодом 
Image J 1.51. Для этого проводили микрофотосъем-
ку 10 случайно отобранных полей зрения при увели-
чении ×200 на микропрепаратах после выполненной 
ИГХ реакции с соответствующими первичными ан-
тителами. Далее полученное изображение автомати-
чески подвергали нормализации и переводили из ре-
жима цветного 24-х-битного изображения (RGB) в 
режим 256 градаций серого (gray scale), выполняли 
бинаризацию объектов с заданным уровнем чувстви-
тельности. При обработке микрофотографий систе-
мой анализа изображений отсекались бинарные объ-
екты с уровнем яркости >150 и выполнялось опре-
деление суммарной площади позитивно окрашенных 
объектов от общей площади микрофотографий (в %). 

Полученные в результате подсчета данные стати-
стически обрабатывали с использованием компьютер-
ной программы SPSS 7.5 for Windows statistical software 
package (IBM Analytics, США). При этом определяли ва-
риационные ряды, выборочное среднее, стандартную 
ошибку выборочного среднего (SEM) и вероятность раз-



Original articlesPathological  Physiology and Experimental Therapy, Russian journal. 2019; 63(2)  

ISSN 0031-2991 103

личия. Оценивали соответствие/несоответствие полу-
ченных результатов нормальному распределению с при-
менением критерия Колмагорова–Смирнова. При ста-
тистической обработке для оценки статистической 
значимости различий средних значений между группа-
ми использовались следующие непараметрические кри-
терии: U-критерий Манна-Уитни и Н-критерий Кра-
скела-Уоллиса. 

Результаты и обсуждение
Результаты общего морфологического исследова-

ния показали наличие во всех образцах эндометрия ма-
точных желез в фазах пролиферации менструального 
цикла с неровным контуром на фоне неоднородного 
распределения железистых структур и эндометриаль-
ной стромы (рис. 1).

Соединительная эндометриально-миометральная 
зона не имела четких границ и признаков демаркации. 
Базальный слой эутопического эндометрия на всем про-
тяжении в значительной степени погружался  в подле-
жащий субмукозный, местами отмечалась  инвазия в 
средний и субсерозный слои миометрия с формирова-
нием неравномерных участков пролапса маточных же-
лез в миометрий и образованием очагов эктопической 
локализации эндометриоидной ткани, содержащей же-
лезы и эндометриальную строму (рис. 2).

Во всех слоях в толще миометрия обнаруживались 
отдельные очаги эндометриоидных гетеротопий пре-

имущественно смешанной морфофункциональной 
формы с умеренными пролиферативными изменени-
ями эпителия желез и цитогенной стромы. Наблюда-
лись единично расположенные, окруженные плотной 
эндометриальной стромой маточные железы различ-
ной формы и железы, с высоким индексом васкуляри-
зации без признаков атипии клеточного состава, отме-
чалась также выраженная перифокальная гиперплазия 
миоцитов. В строме очагов аденомиоза также выявля-
лись отдельные участки гиперплазии ГМК, окружен-
ные тонкостенными сосудами (рис. 3).

 По данным морфометрического анализа эпители-
альной выстилки эндометриоидных гетеротопий ста-
тистически значимых различий между группами в вы-
соте клеток железистого эпителия, диаметре желез и 
их плотности на единицу площади не установлено 
(табл. 1).

При иммуногистохимическом исследовании уста-
новлено, что в цитоплазме ГМК всех слоев миометрия 
определяется умеренная (2 балла) иммунопозитивная 
реакция с антителами к рецептору окситоцина (OTR). 
В то же время в гладких миоцитах, окружающих участ-
ки аденомиотического поражения, обнаруживалась бо-
лее интенсивная (3 балла) ИГХ реакция. Согласно ре-
зультатам морфометрического анализа диффузная 
плотность иммуногистохимического маркирования ре-
цепторов OTR в миометральных ГМК составила 
92.2±2.1%, (р<0.05) (рис. 4, а). Значимых изменений 
интенсивности иммуномечения рецептора OTR в ми-

Таблица 1

 Морфометрический анализ эндометриоидных гетеротопий миометрия в биоптатах стенки матки у женщин I-й и II-й групп (р>0.05)

Морфометрический параметр Высота эпителия, μm Диаметр желез, μm Плотность желез на мм2

I-я группа (аденомиоз с ТБ, n=30) 15.2±1.4 105.1±5.3 7.2±2.1
II-я группа (аденомиоз без ТБ, n=30) 16.1±1.2 103.5±4.7 8.1±1.9

Рис. 1. Эутопический, окраска: гематоксилин и эозин, увелич. ×20):

а – I-я группа (аденомиоз с ТБ), б – II-я группа (аденомиоз без ТБ).

а б
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ческих сокращений миометрия и местную вазокон-
стрикцию при аденомиозе. Сочетание этих патогене-
тических факторов и гиперпластические изменения 
миометрия вокруг очагов эндометриоидных гетерото-
пий вносят свой вклад в развитие аденомиоз-ассоци-
ированной ТБ (рис. 4, б).

В группе морфологического контроля умеренное 
(2 балла) положительное иммунологическое маркиро-
вание OTR в цитоплазме ГМК определялось во всех 
слоях миометрия, также и в ГМК, окружающих очаги 
эндометриоидных гетеротопий. Плотность ИГХ мар-
кирования OTR в миометриальных ГМК составляла 
36.3±2.4%, (р<0.05). 

В клетках железистого эпителия эндометриоидных 
гетеротопий выявлялась умеренная (2 балла) цитозоль-

Рис. 2. Соединительная эндометриально-миометральная зона,  окраска: гематоксилин и эозин, увелич. ×20): 

а – I-я группа (аденомиоз с ТБ), б – II-я группа (аденомиоз без ТБ). 

Рис. 3. Миометрий, окраска: гематоксилин и эозин, ув. ×20): 

а – I-я группа (аденомиоз с ТБ), б – II-я группа (аденомиоз без ТБ). 

ометрии в зависимости от фазы менструального цик-
ла выявлено не было. 

В клетках железистого эпителия эндометриоидных 
гетеротопий, диффузно расположенных в миометрии, 
выявлялась выраженная (3 балла) цитозольная ИГХ 
реакция клеток железистого эпителия на OTR, кото-
рая также не зависила от фазы менструального цикла. 
В окружающей эндометриальной строме определялись 
единичные OTR-положительные клетки, вплотную 
прилегающие к ГМК миометрия. 

Суммарная плотность иммунологического марки-
рования OTR в очагах аденомиотического поражения 
составила 73.7±1.8% (р<0.05), что указывает на значи-
тельный эффект окситоцина как уретеротонического 
пептида, направленного на усиление дисперистальти-

а

а

б

б
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ная ИГХ реакция клеток железистого эпителия на 
OTR, не зависящая от фазы менструального цикла. В 
окружающей эндометриальной строме определялись 
единичные OTR-положительные клетки, вплотную 
прилегающие к ГМК миометрия. Суммарная плот-
ность иммунологического маркирования OTR в оча-
гах аденомиотического поражения составила 35.2±1.4% 
(р<0.05). Данный факт свидетельствует о более низкой 
местной активности окситоцина, что предполагает и 
более низкую тоническую активность гладкой муску-
латуры миометрия.

Для оценки сосудистого компонента и изменений 
локальной васкуляризации миометрия и аденомиоти-
ческих очагов анализировали экспрессию рецепторов 
к вазопрессину (V1AR). В цитоплазме гладких миоци-
тов всех слоев миометрия и сосудов обнаруживали уме-
ренную (2 балла), местами выраженную (3 балла) им-

муногистохимическую реакцию к рецептору вазопрес-
сина – 88,4±2.3%, (р<0.05 (рис. 5, а).

В цитоплазме клеток железистого эпителия экто-
пических эндометриальных желез и в сосудистом рус-
ле окружающей стромы иммунологическое маркиро-
вание рецептора V1AR отсутствовало (рис. 5, б).

Полученные данные свидетельствуют о тожде-
ственной роли вазопрессина и одноименного рецеп-
тора в регуляции контрактильности миометрия на 
фоне аденомиоза. Отсутствие экспрессии V1AR в со-
судах стромы эндометриоидных гетеротопий указы-
вает на усиление неоваскулогенеза в очагах адено-
миоза и отсутствие местного вазоконстрикторного 
эффекта в ответ на действие эндогенного вазопрес-
сина. Это представляется важным не только для по-
нимания патогенеза  развития аденомиоза и поддер-
жания метаболизма в аденомиотических очагах, но 

Рис. 4. Аденомиоз с тазовой болью. Миометрий (метод ИГХ: антитела к OTR, докрашивание ядер – гематоксилином Майера, ув. ×40):

а – участок миометрия, б – аденомиотический очаг.

Рис. 5. Аденомиоз с тазовой болью. Миометрий (метод ИГХ: антитела к V1AR, докрашивание – гематоксилином Майера, ув.×40):

а – участок миометрия, б – аденомиотический очаг.

а

а

б

б
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также может принимать участие в формировании бо-
левого синдрома.

В группе морфологического контроля в цитоплаз-
ме ГМК во всех слоях миометрия и сосудах визуали-
зировалась умеренная (2 балла) ИГХ реакцию на V1AR 
– 43,2±1.8%, (р<0.05). В эпителиальной выстилке эк-
топических эндометриальных желез и в сосудистом 
русле окружающей стромы ИГХ реакция с V1AR от-
сутствовала. Полученные данные указывают на отсут-
ствие процессов активного неоваскулогенеза и сниже-
ние потенциальной сократимости гладких миоцитов в 
образцах морфологического контроля, что предраспо-
лагает к снижению активных спастических сокраще-
ний миометрия и тем самым, уменьшению раздраже-
ния локальных ноцицептивных рецепторов в отличие 
от болевой формы аденомиоза.

Заключение
 В основе патогенеза тазовой боли у женщин с диф-

фузным аденомиозом лежит изменение рецепторной 
чувствительности тканей миометрия к действию окси-
тоцина и вазопрессина, что проявляется спонтанны-
ми дисперистальтическими сокращениями миометрия 
спастического характера. На это указывает статисти-
чески значимое увеличение плотности рецепторов к 
окситоцину (в 2,5 раза) и вазопрессину (в 2,9 раза) в 
сравнении с безболевой формой болезни.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБО-
ЗНАЧЕНИЙ

ИГХ – иммуногистохимическое исследование
ТБ – тазовая боль
ГМК – гладкие мышечные клетки
ФРН (NGF) – Фактор Роста Нервов (Nerve Growth 

Factor)
OTR – рецептор к окситоцину (Oxytocin Receptor)
V1AR – рецептор к вазопрессину (Vasopressin Re-

ceptor 1A)
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