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免疫炎症因素在子宫内膜息肉发病机制中的研究进展 
Research progress of immune inflammatory factors in the pathogenesis of endometrial polyps 
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摘  要：子宫内膜息肉是女性较为常见的子宫内膜疾病，其发病机制尚不明确，目前对激素及手术治疗禁忌等人群尚无其他有效治

疗手段。免疫和炎性因素在子宫内膜息肉的发生发展中尤为重要，可能作为新的预防及治疗靶点。本文对免疫炎性因素
在该病发病机制中的研究进展做一综述。 
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Abstract: Endometrial polyp is a common endometrial disease in women, and its pathogenesis is still unclear. At present, there is no other 

effective treatment for people with hormone and surgical treatment taboo. Immune and inflammatory factors are particularly 

important in the occurrence and development of endometrial polyps, and may be used as new prevention and treatment targets. 

This article reviews the research progress of immune inflammatory factors in the pathogenesis of the disease. 

Keywords: Endometrial polyps; Endometritis; Immunization; Inflammation; Vaginal microecology 

 

引言 

子宫内膜息肉(endometrial polyps,EPs）起源于子宫内膜

基底层局灶性增生，由腺体、间质和血管组成[1]。目前最新

研究表明，子宫内膜息肉的发病率约为 25%[2]，虽然 EPs 多

数属良性病变,但其也可向恶性转化。有研究指出年轻妇女息

肉癌变率为 0.5.%- 4.8 %，而更年期和绝经后妇女癌变率可

高达 10 %，因此绝经后 EPs 患者应积极治疗[3]。根据息肉切

除术的类型、EPs 的数量和随访时间等不同，宫腔镜切除术

后 EPs 的复发率在 0-43.6%之间[4]。目前认为 EPs 是由多因

素所致的一种子宫内膜病变，其可能与内分泌失调、免疫反

应和炎症刺激、阴道微生态环境异常、遗传因素、肥胖和氧

化应激等有关。激素失衡在子宫内膜息肉的发生发展中起到

重要作用，临床上常采用术后口服短效避孕药或左炔孕酮宫

内缓释系统预防复发，但对合并恶性肿瘤、血栓形成倾向及

血栓病史等激素及手术治疗禁忌者,治疗及预防复发相对棘

手。EPs 发病的高危因素还包括了长期炎症刺激和免疫系统

的失调等，但相关的研究报道较少，探究子宫内膜息肉的形

成和进展变得尤为重要。本文以免疫和炎症因素为基点，探

讨子宫内膜息肉相关的发病及复发的机制，为免疫炎症方面

的治疗提供线索。 

1.宫腔炎症、微环境 

宫腔微环境失衡可能导致腔内免疫系统受损或激活炎

性通路信号转导，进而诱导息肉的发生和进展，但具体调控

路径和机制还有待进一步发掘。子宫内膜息肉与慢性子宫内

膜炎（chronic endometritis,CE）密切相关，慢性子宫腔内膜

炎症状态可能是 EPs 发病的重要因素。现有研究发现子宫内

膜息肉患者中 CE 的高患病率（76.7%）[5]。此外，子宫内膜

炎的炎性刺激会使内膜血管结构功能变化进而加速了功能

性息肉的产生，使功能性息肉成为炎症性子宫内膜疾病的一

个部分[6]。宫腔内放置异物如节育器（intrauterine device，

IUD)、宫腔操作等机械性刺激也可能造成宫腔微环境改变，

异物或刺激所导致的炎性反应影响了子宫内膜容受性，形成

微息肉或 CE。Tosuna 等[7]发现放置 IUD 者子宫内膜息肉、子

宫内膜炎等疾病发生率上升。Chen 等[8]人也认为 IUD 所致的

机械刺激、炎性反应、前列腺素作用、局部雌激素受体增加

等可能诱发子宫内膜息肉。还有研究报道, 环氧合酶-2

（COX-2）和基质金属蛋白酶-2（MMP-2）、肥大细胞也与

子宫内膜息肉的发病相关[9]。Zhai[10]等人研究发现肥大细胞

(mast cells,MCs)的过度激活及伴随的炎症性损害可能是绝经

后 EPs 形成及发展的原因,CD117 及其配体干细胞因子促进

了 MCs 的增殖与分化。目前关于女性生殖道微生物菌群异

常及生殖道感染与子宫内膜息肉的研究报道较少。研究表明

宫腔内生理情况下是存在低水平共生细菌的，与免疫炎症反

应无关[11]。与健康女性相比，息肉患者子宫微生物组存在显

著差异，子宫内膜微生物群的变化可能是子宫内膜息肉的原

因之一[12]。综上所述，宫腔微环境对子宫内膜息肉的形成和

进展有关键作用，但具体机制还有待进一步探索。 

2.免疫因素 

研究发现体内含有较多促炎性 CD4+T 细胞的患者发生

EPs 和复发 EPs 的风险更高，EPs 患者术后可出现 Th17 上调

和调节性 T 细胞（Treg）下调[13]。在复发性 EPs 的女性体循

环中发现 CD4+T 细胞在术前和术后 RORC、IFN-γ和 IL-17

表达较高，在 IL-6、TGF-β的辅助下更多的初始 T 细胞向

Th17 细胞分化，并分泌 IL-17，炎症反应加重[14]。CD4+T 的

促炎性偏斜是否直接影响子宫内膜息肉的局部免疫系统，需

要对息肉中的免疫细胞进行研究以确定局部炎症环境。肥胖

与许多炎症有关，肥胖相关 TNF - α、IL-6 和 TGF- β的
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升高被认为是原因之一，表明 EPs 的可能病因是肥胖导致的

炎症。Shawn Winer 等[15]人证明了肥胖选择性地促进具有显著

促炎作用的 Th17 细胞亚群的扩张。饮食诱导的肥胖小鼠的

T 细胞扩大了 Th17 细胞池，并在依赖 IL -6 的过程中比瘦弱

小鼠产生更多的 IL-17 因子[16]。随着测序技术的快速发展，

越来越多的微生物可以在女性生殖道中被发现和识别。

El-Hamarneh T 等[17]人的研究为 EPs 内细胞免疫环境的局部

紊乱提供了新的见解，EPs 与肥大细胞（Mast Cell，MC）过

度活动相关的炎性病变一致。 

3.阴道微生态 

微生态系统是由阴道微生物群、宿主的内分泌系统、阴

道解剖结构及阴道局部免疫系统共同组成的生态系统[18]。乳

酸杆菌是阴道环境中正常的优势菌群，使阴道环境程弱酸

性，能抑制杂菌生长。而阴道生态系统被破坏会导致病原体

产生和感染，如细菌性阴道病、性传播感染和外阴阴道念珠

菌病等。其他易感染因素，如月经、怀孕、性行为、不受控

制地使用抗生素和阴道灌洗等也都会改变阴道微生物群落。

阴道微 生物群 的组成 对维 持 阴道健 康起决 定性作 用。

Marchenko 等[19]人的研究发现 CE 与 EPs 子宫内膜定植、阴道

微生态紊乱的风险是正常患者的 3.5 倍。Zhang 等[20]人的研究

表明阴道微生态异常与子宫内膜息肉发生、发展有关。健康

体检女性阴道微生态部分指标优于子宫内膜息肉患者，积极

治疗阴道炎症以恢复正常阴道微生态，能够减少子宫内膜息

肉发病和预防复发[21]。还有研究表明宫颈息肉是 EPs 发病的

独立危险因素[22]，宫颈慢性炎症与较差的阴道微生态环境相

关。表明 EPs 的发生可能与阴道微生态环境息息相关，这需

要更多的临床研究去阐明其中的联系。 

结束语： 

目前对于子宫内膜息肉免疫炎症方面的病因及相关机

制的研究还停留在相关性水平，希望有更多的临床实验及调

查、进一步探究子宫内膜息肉的免疫及炎症相关的发病机

制，指导临床医师使用相关药物进行治疗或预防子宫内膜息

肉的复发。 
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