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Аннотация. Работа посвящена изучению патогенеза эндометриоза и разра-
ботке стратегий лечения данного заболевания. В статье представлен анализ 
основных теорий развития эндометриоза. В основе патогенеза эндометри-
оза лежит усиление репродуктивной активности эндометрия и его способ-
ность к  инвазии вне матки. Рассматриваются стратегии лечения, включая 
консервативные и  хирургические методы. Также, авторами обсуждаются 
перспективы в лечении эндометриоза. Статья подчеркивает необходимость 
исследований для определения оптимальных стратегий лечения эндоме-
триоза и улучшения качества жизни пациенток. 
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Summary. This paper is devoted to the study of the pathogenesis 
of endometriosis and the development of treatment strategies for 
this disease. The article presents an analysis of the main theories of 
endometriosis development. The pathogenesis of endometriosis is based 
on the increased reproductive activity of the endometrium and its ability 
to invade outside the uterus. Treatment strategies, including conservative 
and surgical methods, are reviewed. Also, the authors discuss perspectives 
in the treatment of endometriosis. The article emphasizes the need for 
research to determine optimal treatment strategies for endometriosis 
and to improve patients’ quality of life. 
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Эндометриоз — распространенное хроническое 
воспалительное гинекологическое заболевание, 
характеризующееся наличием эндометриоподоб-

ной ткани вне матки, которым страдают свыше 10 % па-
циенток в репродуктивном возрасте — 190 миллионов 
женщин во всем мире. Он может вызывать диспареунию, 
дисменорею и бесплодие [11; 12]. Патогенез эндометри-
оза до конца не изучен, однако предложено несколько 
теорий для определения возможных причин его возник-
новения. Рассмотрим некоторые из них и их роль в пато-
генезе заболевания.

Одна из  первых теорий эндометриоза, предложен-
ная Сэмпсоном в 1921 году [17], предполагает, что фраг-
менты ткани эндометрия, выделяющиеся во время мен-
струации, могут имплантироваться в брюшную полость 
через маточные трубы. Эта гипотеза была подтверждена 
экспериментами по введению в полость матки материа-
ла, который выходил через лимфатические синусы, ма-
точные и яичниковые вены. Наличие желез эндометрия 
в фаллопиевых трубах и крови у менструирующих жен-

щин, перенесших операцию, еще раз подтвердило эту 
теорию. Starzinski-Powitz и  коллеги предположили [20], 
что недифференцированные клетки эндометрия, попа-
дающие в таз или брюшную полость во время менстру-
ации, могут самообновляться и приводить к эндометри-
озу. Обструкция оттока и рубцы после кесарева сечения 
связаны с более высокой заболеваемостью эндометри-
озом, поскольку клетки эндометрия могут быть имплан-
тированы в прилегающие ткани во время операции. Ис-
следования на приматах показали, что индуцированный 
стеноз шейки матки, вызывающий усиление ретроград-
ных менструаций, может способствовать эндометриозу 
[9]. Неонатальная ретроградная менструация, возникаю-
щая у новорожденных девочек из-за гормональных вли-
яний матери, связана со случаями эндометриоза у дево-
чек в пременархическом возрасте [3].

Эндометриоз можно обнаружить в  различных лока-
лизациях тела, таких как диафрагма, плевра, легкие и пе-
рикард. Эти данные привели к  появлению концепции 
целомической метаплазии в  развитии эндометриоза. 



130 Серия: Естественные и технические науки № 2 февраль 2024 г.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Marsh и Laufer [15] описали пять случаев эндометриоза 
у  девочек в  возрасте 8,5–13 лет без каких-либо сопут-
ствующих отклонений. Это говорит о том, что в некото-
рых случаях эндометриоз может иметь иную причину, 
чем ретроградная менструация. Теория целомической 
метаплазии объясняет, что целомические стенки свя-
заны с  мюллеровыми протоками в  процессе эмбрио-
нального развития, что позволяет эндометриозу разви-
ваться в  различных локализациях. Также показано, что 
химические вещества, нарушающие работу эндокрин-
ной системы, могут способствовать трансформации или 
активации целоматических клеток. Увеличение случаев 
эндометриоза у женщин, подвергшихся воздействию ди-
этилстильбестрола внутриутробно, подтверждает идею 
о том, что гормональная стимуляция может способство-
вать метапластическим изменениям в  целомических 
клетках, что приводит к эндометриозу [18; 19].

Стволовые клетки также играют определенную роль 
в патогенезе. Они обладают способностью обновляться 
и  производить различные типы клеток. В  контексте эн-
дометриоза исследования показали наличие в  эндоме-
трии различных типов стволовых клеток, которые спо-
собствуют реструктуризации, регенерации и гомеостазу 
тканей. Стволовые клетки могут мигрировать посред-
ством различных механизмов, включая ретроградную 
менструацию, аномальную миграцию клеток во время 
органогенеза и  пассивное попадание в  кровообраще-
ние во время менструации. Достигнув эктопических 
участков, стволовые клетки могут прикрепляться и  об-
разовывать поражения эндометрия. Эта теория дает 
представление о развитии подтипов эндометриоза и их 
возникновении за пределами брюшной полости [13; 24]. 
Некоторые исследования позволяют предположить, что 
эндометриоз развивается из  стволовых клеток в  кост-
ном мозге. В одном из случаев у пациентки, получившей 
трансплантат костного мозга, впоследствии развился эн-
дометриоз из донорских тканей [21].

Патогенез может быть связан с эпителиально-мезен-
химальным переходом (ЭМП) и резистентностью к про-
гестерону. В одном из исследований было обнаружено, 
что ЭМП способен снизить уровень прогестероновых 
рецепторов в очагах поражения, делая их менее чувстви-
тельными к  прогестероновой терапии. Устойчивость 
к  прогестерону может быть обусловлена низким уров-
нем экспрессии генов SNAI1 и SNAI2 в клеточных линиях 
эндометриоза. Эти результаты указывают на  роль ЭМП 
и резистентности к прогестерону в патогенезе эндоме-
триоза [14].

Исследована роль железа в  патогенезе эндометри-
оза. Избыток железа наблюдается везде, где обнару-
живаются эндометриотические ткани, и  ассоциируется 
с  окислительным стрессом, воспалительным микро-
окружением и повреждением клеток; железо-опосредо-

ванный окислительный стресс имеет независимую связь 
с  субфертильностью, выраженностью симптоматики 
и злокачественной трансформацией [25].

Гипотеза бактериального заражения объясняет связь 
между эндометриозом и  хроническим воспалением. 
Бактериальный эндотоксин, особенно липополисахарид 
(ЛПС), или загрязняющие субстанции, такие как E. coli, 
создают провоспалительную среду в малом тазу. Женщи-
ны с эндометриозом имеют более высокие уровни эндо-
токсина в менструальной крови и перитонеальной жид-
кости. E. coli может перемещаться из влагалища в матку 
через менструальную кровь или из кишечника в полость 
таза. Воспаление, вызванное E. coli посредством TLR4, 
стимулирует рост эндометриоидных поражений. Про-
стагландин Е2 в менструальной жидкости способствует 
росту кишечной палочки. Женщины с  эндометриозом 
имеют повышенный риск субклинической бактериаль-
ной инфекции. Однако, роль конкретных бактерий в па-
тогенезе эндометриоза остается неопределенной. Нару-
шение микробиома в  кишечнике или репродуктивном 
тракте женщин с эндометриозом явно не связано с ро-
стом очагов поражения [8].

Гормональная терапия является наиболее распро-
страненным методом лечения эндометриоза. Цель те-
рапии — блокировать менструации, вызывая состоя-
ние ятрогенной менопаузы или псевдобеременности. 
Современная гормональная терапия не  излечивает за-
болевание окончательно, но  способна контролировать 
болевые симптомы [22]. Гормоны давно используются 
для лечения эндометриоза, но  широкое распростране-
ние они приобрели с появлением нестероидных эстро-
генов, в связи с чем стали применяться различные гор-
моны и  гормональные комбинации. Эти комбинации 
вызывают состояние псевдобеременности с  децидуа-
лизацией эндометрия и  эндометриотических очагов. 
Применение этих препаратов позволяет облегчить боль 
и в определенной степени улучшить фертильность. Не-
смотря на  широкое применение, рандомизированных 
контролируемых исследований для подтверждения 
их эффективности недостаточно [2]. Также, существует 
неопределенность относительно механизма действия 
лекарственной терапии и  стратегий лечения эндоме-
триоза. Подавляя овуляцию, медикаментозное лечение 
снижает уровень эстрогена и  прогестерона, особенно 
в брюшной полости, где их концентрация обычно выше, 
чем в кровотоке. Учитывая повышенную концентрацию 
прогестерона в  перитонеальной жидкости, специфиче-
ское влияние прогестерона на  поверхностный эндоме-
триоз сомнительно [5]. Поэтому также сомнительно, что 
некоторые прогестины более эффективны, чем другие 
[1].

В лечении эндометриоза обычно используются такие 
препараты, как нестероидные противовоспалительные 
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препараты (НПВП), прогестины (в  том числе в  составе 
оральных контрацептивов), даназол и  агонисты гона-
дотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ). В  настоящее время 
основной подход к  лечению симптоматического эндо-
метриоза включает использование агонистов ГнРГ. Эти 
агенты эффективно ингибируют высвобождение эстро-
гена, тем самым останавливая кровотечение из отложе-
ний эндометрия [23]. НПВП обычно назначают для облег-
чения боли за счет их противовоспалительных свойств, 
однако масштаб научных исследований и  доступных 
обоснований их эффективности недостаточен [4].

Как и  в случае с  агонистами ГнРГ, дополнительная 
гормональная терапия минимизирует вазомоторные 
побочные эффекты и  предотвращает значительную по-
терю костной массы, что позволяет использовать антаго-
нисты ГнРГ в течение длительного времени. Некоторые 
антагонисты ГнРГ можно назначать в более низких дозах, 
поддерживая частичное подавление уровней проста-
гландинов Е2, для лечения менее тяжелых случаев эн-
дометриоза. Этот подход обеспечивает дозозависимое 
облегчение боли и  устраняет необходимость приема 
нескольких препаратов одновременно. Ожидается, что 
более высокие дозы антагонистов ГнРГ в сочетании с до-
полнительной терапией, вероятно, станут стандартным 
лечением для пациенток с тяжелым эндометриозом.

Стойкая боль при адекватной терапии является по-
казанием к  хирургическому вмешательству, особенно 
при первичной диагностике. Хирургическое вмеша-
тельство рекомендовано пациенткам, испытывающим 
постоянную боль или страдающим бесплодием, несмо-
тря на  медикаментозное лечение. Хирургическое вме-
шательство для облегчения боли включают удаление 
эндометриоидных кист, абляцию нервов, невроэктомию 
и в редких случаях гистерэктомию с двусторонней саль-
пинго-оофорэктомией. Метаанализ [7] не выявил разли-
чий в степени снижении болей у пациенток, прошедших 
медикаментозное лечение, по  сравнению с  хирургиче-
ским. Однако полное удаление крупных эндометриом 
яичников и ректовагинальных узелков способно значи-
тельно облегчить симптомы и  повысить фертильность 
[2]. Одной из основных стратегий лечения является со-
четание хирургического вмешательства и  медикамен-
тозной терапии для снижения частоты рецидивов эн-
дометриоза. В случае рецидива ситуация иная — в этом 

случае показания к  повторной операции должны быть 
тщательно рассмотрены. Поэтому рекомендуется также 
ознакомиться с  отчетом о  хирургическом вмешатель-
стве и оценить качество операции; полезно, в частности, 
рассмотреть, были ли очаги эндометриоза стадирова-
ны и описаны соответствующим образом и все ли очаги 
были удалены, например, путем сравнения с результата-
ми гистологического исследования (сравнение количе-
ства и размера образцов ткани с результатами хирурги-
ческой процедуры) [16].

Если боль или интенсивный дискомфорт сохраняют-
ся, параллельно с гормональной терапией следует рас-
смотреть принципы обезболивания. Обезболивающие 
средства не  могут напрямую воздействовать на  оча-
ги эндометриоза, но  они подавляют высвобождение 
болевых мессенджеров и, следовательно, оказывают 
противовоспалительное действие, действуя при острой 
ноцицептивной боли. Согласно рекомендациям Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), нестеро-
идные анальгетики являются частью первой линии обе-
зболивающей терапии. Предпочтительно принимать их 
на ранних стадиях в малых дозах, но регулярно по уста-
новленному графику в  течение нескольких дней, когда 
боль не проходит. Ожидание, пока боль станет невыно-
симой, нецелесообразно и  приводит к  необходимости 
принимать очень высокие дозы, прежде чем удастся до-
биться снижения боли [6].

Актуальность проблемы лечения эндометриоза со-
стоит в  том, что существующие методы направлены 
на  снижение боли и  восстановление репродуктивной 
функции, но  они не  всегда достаточно эффективны. 
От  11 до  19 % женщин не  ощущают облегчения боли, 
а от 5 до 15 % прекращают лечение из-за побочных эф-
фектов. Тем же, кто проходит хирургическое лечение, 
не  всегда удается достичь положительных результатов: 
у  20 % женщин нет улучшений, а  рецидивы возникают 
у 30–50 % пациенток [10]. Поэтому важно проводить ис-
следования и разрабатывать новые методы лечения, ко-
торые смогут снизить боль и бесплодие с минимальным 
количеством побочных эффектов. Современный подход 
к лечению эндометриоза должен уделять первостепен-
ное внимание благополучию пациентки, учитывая такие 
факторы, как уровень стресса, качество жизни и сопут-
ствующие системные заболевания.
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