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Резюме
Эндометриоз – процесс, при котором за пределами полости матки происходит доброкачественное 
разрастание ткани, по морфологическим и функциональным свойствам подобной эндометрию. 
Трудности ведения больных эндометриозом связаны с чрезвычайно вариабельной клинической 
картиной и тяжестью течения заболевания, тактика зависит от возраста пациенток, формы/стадии 
заболевания, характера симптомов, репродуктивных задач, а также от рисков, побочных эффектов и 
экономической рентабельности лечения. В ряде случаев эндометриоз рассматривают как хроническое 
рецидивирующее заболевание, требующее постоянного внимания и лечения. 

В этих клинических рекомендациях представлены современные данные об этиологии, патогенезе, 
клинической картине, диагностике, а также новых возможностях хирургического лечения и роли 
гормональной терапии в комплексном лечении генитального эндометриоза. 

В большинстве случаев необходима разработка плана долговременного ведения больного с целью 
получения максимального эффекта от проводимого лечения, профилактики рецидива и повторных 
оперативных вмешательств.

Ключевые слова 
Эндометриоз, малоинвазивные методы хирургического лечения, гормональная терапия.

Цель 
Повысить эффективность диагностики и лечения эндометриоза и разработать рекомендации по так-
тике ведения больных эндометриозом для практикующего врача.

Методы
В ходе проведения Экспертного совета «Современная тактика ведения больных генитальным эндоме-
триозом» 10 декабря 2011 г. (Москва) был достигнут консенсус по ключевым вопросам эндометриоза 
и выработано решение о разработке рекомендаций по эндометриозу на современном уровне.

Непосредственно в подготовке Клинических рекомендаций по эндометриозу приняли участие 15 чле-
нов Экспертного совета. Проведен поиск статей на английском языке в PubMed Medline и The Cochrane 
Library и в ряде других важнейших баз данных, касающихся различных аспектов эндометриоза (с ян-
варя 1999 г. по май 2012 г.); рассмотрены результаты всех имеющихся доказательных исследований 
на русском и английском языках, доступные мета-анализы и систематические обзоры рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, что позволило подготовить данные рекомендации по лечению 
эндометриоза на основе консенсусного мнения экспертов.

Результаты
Этот документ представляет собой резюме новейших доказательных данных по диагностике и лечению 
эндометриоза, полученных специалистами как в России, так и за рубежом. Разработанные в результате 
рекомендации могут быть использованы практикующими врачами при ведении женщин с  этим за-
болеванием. Следование этим рекомендациям будет способствовать улучшению ведения женщин, у 
которых появляются боль или другие симптомы, связанные с эндометриозом.

В этом документе отражены клинические и научные сведения, имеющиеся на момент его 
опубликования, при получении новых доказательных данных будут внесены соответствующие 
изменения. Представленную в документе информацию не следует рассматривать как абсолютную 
необходимость исключительного следования указанным методам лечения, но она позволяет врачу в 
своей клинической работе опираться на лучший мировой опыт. 

Клинические рекомендации по эндометриозу предназначены для врачей акушеров-гинекологов, 
гинекологов-эндоскопистов, общих хирургов, урологов, онкологов, врачей семейной медицины, 
преподавателей медицинских вузов.
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Несмотря на большое число исследований, посвященных 
различным аспектам эндометриоза, до сих пор остаются не-
выясненными многие вопросы этиологии и патогенеза, осо-
бенностей клинической картины в зависимости от локали-
зации процесса и тяжести течения заболевания, отсутствуют 
данные о сравнительной информативности отдельных ме-
тодов диагностики и выявления рецидивов, эффективности 
различных методов лечения и реабилитации больных.

В литературе продолжает дискутироваться целый ряд теорий 
возникновения эндометриоза: нарушение эмбриогенеза, 
транслокация эндометрия из полости матки через маточные 
трубы на брюшину во время менструации или в ходе опе-
раций; диссеминация тканей эндометрия из полости матки 
по кровеносным и/или лимфатическим сосудам; развитие 
эндометриоза в результате нарушений гормональной регу-
ляции в системе гипоталамус-гипофиз-яичники-органы-ми-
шени; снижение иммунитета. В последние годы достаточно 
изучены теории, касающиеся неблагоприятных влияний 
окружающей среды на развитие заболевания и возможной 
роли наследственных факторов в его этиологии, однако дан-
ных за наличие определенного гена, ответственного за раз-
витие эндометриоза, до сих пор не получено. 

Высказаны предположения, основанные на результатах 
морфологических и иммунологических исследований, что 
эндометриоз матки, эндометриоидные кисты яичников, ре-
троцервикальный эндометриоз и эндометриоз брюшины 
малого таза могут иметь различное происхождение, но оста-
ются неясными роль и степень участия важнейших систем 
организма в патогенезе определенных локализаций гени-
тального эндометриоза.

Опубликовано большое количество работ, в которых пред-
ставлена информативность различных методов исследо-
вания в диагностике эндометриоидных поражений и при 
прогнозе рецидивов эндометриоза, однако до последнего 
времени дискутируется диагностическая ценность каждого 
из них, особенно определение уровня онкомаркеров и им-
мунологических показателей. Известно, что в крови и пери-
тонеальной жидкости больных эндометриозом повышается 
концентрация онкоантигенов, в том числе CA-125, являюще-
гося специфичным для аденокарциномы яичника. Однако по 
последним данным (World Endometriosis Society, 2011), спец-
ифичность этого маркера при эндометриозе составляет 97%, 
а чувствительность − лишь 27% .

В настоящее время, по мнению большинства гинекологов, 
единственным радикальным методом лечения эндометри-
оидных поражений является хирургический. В то же вре-
мя некоторые исследователи до операции, а подавляющее 
большинство после оперативного вмешательства применяют 

гормональную терапию (даназол, гестринон, гестагены, ком-
бинированные оральные контрацептивы (КОК) и аналоги 
гонадотропин-рилизинг гормонов (аГнРГ). Остается недоста-
точно изученным влияние тех или иных препаратов на об-
щее состояние больных, психоэмоциональную сферу, имму-
нологический статус, соотношение уровней гонадотропных 
и половых гормонов, содержание онкоантигенов в крови. 
Не разработаны алгоритмы того или иного способа лечения 
в зависимости от индивидуальных особенностей больных, 
клинико-анатомической характеристики эндометриоидных 
поражений, иммунологических и гормональных нарушений. 
Не описано влияние новых методов медикаментозного и 
комбинированного лечения эндометриоза при различных 
проявлениях заболевания (боль, нарушение менструального 
цикла, бесплодие, симптомы нарушения функции соседних 
органов).

Перед авторами стояла цель − подвести итог проводившимся 
в течение многих лет в России и за рубежом исследованиям, 
посвященным роли различных факторов в генезе эндоме-
триоидных поражений и совершенствованию методов диа-
гностики, лечения и реабилитации больных эндометриозом, 
а также разработать рекомендации по тактике их ведения 
для практикующего врача.

В главе 1 изложены современные представления о терми-
нологии и классификации эндометриоза, в главе 2 − послед-
ние данные об этиологии и патогенезе этого заболевания, 
в главе 3 – клиническая картина эндометриоза различной 
локализации и тяжесть течения. Прицельно рассмотрены бо-
левой синдром и тактика ведения пациенток с бесплодием, 
обусловленным эндометриозом. В главе 4 проанализирова-
на информативность новейших методов диагностики этой 
патологии (ультрасонография, спиральная компьютерная и 
магнитно-резонансная томография, лапаро- и гистероскопии, 
гистеросальпингография и др.). В главе 5 рассмотрены прин-
ципы хирургического и комбинированного лечения и мони-
торинга больных с распространенными формами эндометри-
оза. Проведена сравнительная оценка действия различных 
гормональных препаратов (гестагены, антигонадотропины, 
КОК и аГнРГ), используемых в лечении распространенных 
форм эндометриоза и эндометриоидных поражений, осо-
бенно с вовлечением в процесс соседних органов. Доказано, 
что наиболее эффективной профилактикой рецидивов при 
распространенных формах эндометриоза и невозможности 
радикально удалить очаг является комбинированная тера-
пия, включающая адекватную операцию (желательно лапа-
роскопическим доступом), и последующий 6-месячный или 
более (при возможности) курс гормональной терапии с при-
менением новых режимов гормональной и противовоспа-
лительной терапии, в том числе новых низкодозированных 
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препаратов (диеногест) в продолжительном лечении эндо-
метриоза. Представлены не только альтернативные подходы 
к хирургическим методам, объемам, доступам оперативных 
вмешательств при эндометриозе, но и преимущества, а так 
же недостатки использования различных энергий − электро- 
и лазерной энергии, гармонического скальпеля. В главе 6 
рассмотрены специальные вопросы − бессимптомный эндо-
метриоз, эндометриоз и рак, лечение которых создает много 
проблем исследователям и практикующим врачам. Учитывая, 
что заболевание может встречаться в любом возрасте, осо-
бое внимание уделено эндометриозу в возрастном аспекте.  

Критерии доказательности исследований
В последние годы благодаря работе, проводимой специали-
стами многих стран, и возросшему авторитету доказательной 
медицины стало возможным создание руководств, рекомен-
даций и систематических обзоров данных, позволяющих 
практикующему врачу принять конкретные клинические ре-
шения.

Рейтинговая система оценки научных исследований позво-
ляет практикующему врачу ориентироваться в огромном ко-
личестве экспериментальных и клинических данных. Катего-
рий доказательности исследования может быть несколько (от 

3 до 5–7), их обозначают латинскими цифрами и чем мень-
ше цифра, тем большую достоверность имеют результаты 
данного исследования. Применительно к проблеме эндоме-
триоза обычно выделяют три категории доказательности:

•	 �Категория I − хорошо разработанные, крупные, рандоми-
зированные, контролируемые исследования, данные ме-
та-анализов или систематических обзоров;

•	 �Категория II – когортные исследования и исследования 
типа случай-контроль;

•	 �Категория III – неконтролируемые исследования и кон-
сенсусы специалистов.

Для рекомендаций по лечению эндометриоза в большинстве 
стран выделяют 3 уровня доказательности − A, B, C. Рекомен-
дации уровня А базируются на результатах исследований, от-
носимых к I категории доказательности и, следовательно, это 
наиболее высокий уровень достоверности. Достоверность 
рекомендаций уровня В также высока − при их формулиро-
вании используют материалы исследований II категории до-
казательности. Рекомендации уровня С основаны на некон-
тролируемых исследованиях и консенсусах специалистов (III 
категория доказательности).

Классификация уровней доказательности и градации рекомендаций

Классификация уровней доказательности

•	 �Ia Доказательства, основанные на мета-анализе рандоми-
зированных контролируемых исследований (РКИ)

•	 �Ib Доказательства, основанные как минимум на одном 
РКИ с хорошим дизайном

•	 �IIa Доказательства, основанные как минимум на одном 
контролируемом исследовании с хорошим дизайном без 
рандомизации

•	 �IIb Доказательства, основанные как минимум на одном 
квазиэкспериментальном исследовании с хорошим ди-
зайном 

•	 �III Доказательства, основанные на мнениях авторитетных 
специалистов, базирующихся на их клиническом опыте, 
данных описательных исследований или сообщениях экс-
пертных комитетов

Градации рекомендации

A �Требует как минимум одного РКИ хорошего общего каче-
ства и содержания, соответствующего теме данной реко-
мендации (уровни доказательности Ia, Ib).

B �Требует достоверных данных, полученных в ходе хорошо 
контролируемого клинического исследования, но не РКИ, 
по теме данной рекомендации (уровни доказательности 
IIa, IIb, III).

C �Требует доказательств, полученных на основе отчетов экс-
пертных комитетов или мнения и/или клинического опыта 
авторитетных специалистов. Указывает на отсутствие до-
ступных клинических исследований хорошего качества 
(уровень доказательности IV).

* Американская рабочая группа по профилактическим мероприятиям (U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF)
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Терминология
Примерно 1600 лет до н.э. в одном из египетских папирусов 
были описаны патологические изменения, обозначаемые в 
настоящее время термином «эндометриоз» [цит. по Sanfilippo 
J.S., 1994]. В 1860 г. von Rokitansky впервые подробно описал 
эндометриоз в виде «шоколадных кист» и «наружного эн-
дометриоза», определив их как эндометриальные железы и 
стромы, обнаруживаемые вне матки. Термин «эндометриоз» 
был предложен в 1892 г. Blair Bell.

Ph. Koninckx в 1994 г. предложил называть термином «эндо-
метриоз» только анатомический субстрат; а заболевание, свя-
занное с этим субстратом и проявляющееся определенными 
симптомами – «эндометриоидной болезнью». Эндометриоз 
традиционно подразделяют на генитальный и экстрагениталь-
ный, а генитальный в свою очередь – на внутренний (эндо-
метриоз тела матки) и наружный (эндометриоз шейки матки, 
влагалища, промежности, ретроцервикальной области, яични-
ков, маточных труб, брюшины, прямокишечно-маточного углу-
бления). Насчитывают более 20 гистологических вариантов 
наружного эндометриоза, в том числе таких как интрапери-
тонеальный или субперитонеальный (везикулярный – кистоз-
ный или полиповидный), а также мышечно-фиброзный, про-
лиферативный, кистозный (эндометриоидные кисты).

В последние годы «внутренний эндометриоз» все чаще рас-
сматривают как совершенно особое заболевание и его обо-
значают термином «аденомиоз». Некоторые авторы считают, 
что ретроцервикальный (deep infiltrative endometriosis) яв-
ляется особой разновидностью заболевания, более схожей 
с аденомиозом.

В течение последних 50 лет разработано более 10 класси-
фикаций эндометриоза, к сожалению, ни одна из них не при-
знана универсальной. 

Классификации эндометриоза
— по происхождению [Redwine D., 1987];

— по глубине поражения [Martin D., 1989];

— �по локализациям экстрагенитального эндометриоза [Rock 
J. et al., 1989];

— �по анатомическим проявлениям [Huffman et al., 1951; 
Rivaet et al., 1962; Beecham et al ., 1966, R. Kistner, 1977;

— �по локализации и площади поражения, сопутствующему 
спаечному процессу [rASRM, 1996];

— �по морфофункциональным особенностям и этиопатогене-
зу [Wicks, Larsonet et al., 1949; Koninckx Ph., 1994; Nisolle 
M. et al., 1997; Brosens I. et al., 2000];
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— �по анатомическим характеристикам и необходимому объ-
ему вмешательства, т.е. клиническая классификация эндо-
метриоза [Адамян Л. В. и др., 1993; Аcosta A., 1973, Buttram 
et al., 1978].

В Научном центре акушерства, гинекологии и перинатологии 
им. В.И. Кулакова на протяжении многих лет применяют пред-
ставленные ниже клинико-анатомические классификации 
эндометриоза тела матки, эндометриоидных кист яичников 
и ретроцервикального эндометриоза, предусматривающие 
выделение четырех стадий распространения патологическо-
го процесса [Адамян Л. В., 1992, 1998]. (рис.1.1.)

Для внутреннего эндометриоза:

•	 �cтадия I – патологический процесс ограничен 
подслизистой оболочкой тела матки;

•	 �cтадия II – патологический процесс переходит на 
мышечные слои;

•	 �cтадия III – распространение патологического процесса 
на всю толщу мышечной оболочки матки до ее серозного 
покрова;

•	 �cтадия IV – вовлечение в патологический процесс, 
помимо матки, париетальной брюшины малого таза и 
соседних органов. 

Аденомиоз может быть диффузным, очаговым или узловым 
и кистозным. Характерное отличие от миомы матки – отсут-
ствие капсулы и четких границ.

Для эндометриоидных кист яичников:

•	 �cтадия I – мелкие точечные эндометриоидные 
образования на поверхности яичников, брюшине 
прямокишечно-маточного пространства без образования 
кистозных полостей;

•	 �cтадия II – эндометриоидная киста одного яичника 
размером не более 5–6 см с мелкими эндометриоидными 
включениями на брюшине малого таза. Незначительный 
спаечный процесс в области придатков матки без 
вовлечения кишечника;

•	 �cтадия III – эндометриоидные кисты обоих яичников 
(диаметр кисты одного яичника более 5–6 см и небольшая 
эндометриома другого). Эндометриоидные гетеротопии 
небольшого размера на париетальной брюшине малого 
таза. Выраженный спаечный процесс в области придатков 
матки с частичным вовлечением кишечника;

•	 �cтадия IV – двусторонние эндометриоидные кисты 
яичников больших размеров (более 6 см) с переходом 
патологического процесса на соседние органы – мочевой 
пузырь, прямую и сигмовидную кишку. Распространенный 
спаечный процесс. 
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Для эндометриоиза ретроцервикальной локализации – 
клиническая классификация, определяющая объем 
вмешательства и тактику лечения [Адамян Л. В.,1993]:

•	 �стадия I – эндометриоидные очаги располагаются в 
пределах ректовагинальной клетчатки; 

•	 �стадия II – прорастание эндометриоидной ткани в шейку 
матки и стенку влагалища с образованием мелких кист 
и в серозный покров ректосигмоидного отдела и прямой 
кишки; 

•	 �стадия III – распространение патологического процесса 
на крестцово-маточные связки, серозный и мышечный 
покров прямой кишки;

•	 �стадия IV – вовлечение в патологический процесс 
слизистой оболочки прямой кишки с распространением 
процесса на брюшину прямокишечно-маточного 
пространства с образованием спаечного процесса в 
области придатков матки.

Рис. 1.1. Классификации эндометриоза

Несомненно, истинную степень тяжести заболевания опре-
деляют той клинической картиной, которая характеризует 
течение ее конкретного варианта.

Однако не всегда имеется корреляция между выраженно-
стью симптоматики, локализацией и распространенностью 
патологического процесса.

Указанные классификации, являясь клиническими, отражают 
степень распространения (в том числе, при инфильтрирую-
щей форме), форму заболевания (узловая, очаговая, диф-
фузная, кистозная − при аденомиозе) или глубину проник-
новения в соседние органы на примере ретроцервикального 
эндометриоза (инфильтративная форма), что служит руко-
водством к действию при выборе тактики ведения, доступа 
и объема операции и подбора индивидуальной послеопе-
рационной программы реабилитации, включающей гормо-
нальное лечение, использование нестероидных противовос-
палительных препаратов, физические факторы и лечение с 
привлечением смежных специалистов.

Эндометриоз. Классификации.

Наружного

rASRM, 1996
Частое несоответствие 

стадии распространения, 
определенной путем 

подсчета баллов, истинной 
тяжести заболевания 

Адамян Л. В. с соавт. 1993
Закономерности развития 
от более легких к более 
тяжелым стадиям нет!

Инфильтративного 
(ретроцервикального)

Аденомиоза

Стадия I

Стадия I

Узловой
аденомиоз

Очаговый
аденомиоз

Диффузный
аденомиоз

Стадия II Стадия III

Стадия IV
Классификация внутреннего эндо-

метриоза (аденомиоза) в зависимости 
от распространения процесса

Виды аденомиоза.
Аденомиоз может быть диффузным, 

очаговым или узловым.

Стадия II

Стадия III Стадия IV

C. Chapron (2003) предложил классификацию глубокого ин-
фильтративного эндометриоза с вовлечением соседних ор-
ганов по анатомическим проявлениям и необходимому объ-
ему вмешательства.

Одной из наиболее широко применяемых в мировой прак-
тике стала предложенная в 1979 году Американским обще-
ством фертильности (с 1995 года – Американское общество 
по репродуктивной медицине) и пересмотренная в 1996 
году классификация, основанная на подсчете общей площа-
ди и глубины эндометриоидных гетеротопий, выраженных в 
баллах:

I стадия – минимальный эндометриоз (1–5 баллов);
II стадия – легкий эндометриоз (6–15 баллов);
III стадия – умеренный эндометриоз (16–40 баллов);
IV стадия – тяжелый эндометриоз (более 40 баллов).

Классификация не лишена недостатков, главный из которых –  
частое несоответствие стадии распространения, определен-
ной путем подсчета баллов, истинной тяжести заболевания 
и отсутствие должной оценки инфильтративных форм (ре-
троцервикальный эндометриоз и др.). В связи с этим для 
описания более тяжелых инвазивных форм заболевания 
в дополнение к rAFS хирургами-эндоскопистами был раз-
работан новый инструмент − классификационная система 
ENZIAN (Tuttlies F и соавт., 2005). Ввиду значительной слож-
ности и частичного совпадения с rAFS, она была пересмотре-
на в 2010 г., стала более легкой в исполнении, однако пока 
не получила широкого распространения. Адаптация ENZIAN 
позволила бы снизить диагностирование глубокого инфиль-
тративного эндометриоза на 36%.

Недавно был представлен также Индекс Фертильности при 
эндометриозе (Endometriosis fertility index (EFI) , позволяю-
щий предсказать вероятность наступления беременности в 
естественном цикле у женщин с хирургически подтвержден-
ным эндомериозом (Adamson GD, Pasta DJ, 2010). 

На последнем Всемирном конгрессе по эндометриозу в 
сентябре 2011 г. в Монпелье (Франция) H.R. Tinneberg (Гер-
мания) представил новую классификацию инфильтративно-
го эндометриоза, согласно которой и аденомиоз относят к 
этой форме. В основе классификации лежит принцип рас-
пространения эндометриоза по плоскостям: ректовагиналь-
ное пространство и влагалище (компартмент А), плоскость 
крестцово-маточных связок и стенка таза (компартмент В), 
мышечный слой прямой и сигмовидной кишки (компартмент 
С), а также учитывается глубина поражения (до 1 см, от 1-3см, 
более 3 см) и сторона поражения (правая, левая). Эта класси-
фикация вызывает множество дискуссий.

В настоящий момент Американская Ассоциация гинекологов-
эндоскопистов (AAGL) разрабатывает систему классификации, 
которая будет сфокусирована в основном на характеристике 
боли (L.C.Giudice, 2012). Можно надеяться, что активно прово-
димые исследования в области визуализации, биомаркеров, 
гистологии и генома в скором времени предоставят полезную 
информацию для разработки новой классификационной сис-
темы с учетом новых данных в изучаемых областях.
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Эпидемиология
Согласно последним данным, эндометриозом во всем мире 
болеют примерно 176 млн женщин в основном репродуктив-
ного возраста (каждая десятая). Первые проявления заболе-
вания приходятся на тот момент времени, когда женщины 
получают образование, делают карьеру, строят партнерские 
отношения или создают семью. Годы изнуряющей боли, бес-
плодия, спорадической, а иногда полной потери трудоспо-
собности препятствуют раскрытию потенциала и полной 
реализации возможностей этих женщин в экономической, 
социальной сфере и в семье, что позволяет отнести эндоме-
триоз к социально значимым заболеваниям. 

Особую обеспокоенность вызывает тот факт, что первые при-
знаки заболевания (тазовая боль) появляются и становятся 
все более очевидными еще в подростковом периоде. Ран-
няя постановка диагноза и направление к соответствующему 
специалисту могут помочь пациенткам получить своевремен-
ную адекватную терапию эндометриоза, что имеет ключевое 
значение для профилактики дальнейшего его прогресси-
рования, сохранения репродуктивного здоровья и качества 
жизни в целом. Международная Ассоциация Эндометриоза, 
проведя очень важный опрос среди пациенток с диагности-
рованным эндометриозом, установила, что примерно у 50% 
участниц симптомы возникли в возрасте 24 лет, у 21% – до 15 
лет, а у 17% – между 15 и 19 годами. В другом исследовании 
ретроспективный анализ динамики проявлений заболевания 
также выявил достаточно ранний средний возраст первичной 
манифестации эндометриоза – 15,9 года. В связи с этим эн-
дометриоз называют «упущенным» заболеванием, поскольку 
в среднем проходит 7–8 лет от момента появления первых 
симптомов заболевания до постановки диагноза.

Этиология 
Эндометриоз может рассматриваться как хроническое ги-
некологическое заболевание, главными клиническими про-
явлениями которого является персистирующая боль и бес-
плодие – представляет доброкачественное разрастание вне 
полости матки ткани по морфологическим и функциональ-
ным свойствам, подобной эндометрию. В ряде случаев после 
успешного хирургического удаления очага эндометриоза 
(яичника или брюшины) симптомы болезни самостоятельно 
(без дополнительного лечения) ликвидируются и наступает 
беременность в естественном цикле у женщин с бесплодием. 
Существуют три клинически различные формы заболевания: 
эндометриоидные очаги на поверхности брюшины малого 
таза и яичников (перитонеальный эндометриоз), кисты яич-
ников (эндометриомы) и солидные образования сложной 
структуры, включающие наряду с эндометриоидной тканью 
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жировую и мышечно-фиброзную (ректовагинальные эндо-
метриоидные узлы); каждая из трех форм может обладать 
или не обладать тенденцией к инфильтративному росту. Все 
три формы эндометриоза могут быть вариантами одного 
патологического процесса или в результате различных ме-
ханизмов развития, однако их общими гистологическими 
характеристиками являются присутствие эндометриальных 
стромальных и эпителиальных клеток (1); персистирующие 
кровоизлияния в очаге (2) и признаки воспаления (3). 

Впервые клинический случай эндометриоза был описан 
Рокитанским почти 150 лет назад, однако до сегодняшнего 
времени механизмы этого многофакторного многокомпо-
нентного заболевания окончательно не ясны, что затрудняет 
поиск эффективных методов лечения. Суть имплантацион-
ной теории, которая имеет много сторонников, заключает-
ся в том, что жизнеспособные элементы эндометриальной 
ткани заносятся в другие органы и ткани при ретроградном 
продвижении менструальной крови (через маточные тру-
бы, а также во время гинекологических операций) и «при-
живаются» на новом месте, образуя очаги эндометриоза. 
Кроме того предполагают возможность метастазирования 
эндометриальных частиц лимфогенным и гематогенным пу-
тем с их последующей имплантацией. Однако эндометриоз 
диагностируют в препубертатном периоде, при врожденном 
отсутствии матки и в постменопаузе, что свидетельствует о 
более сложных механизмах этого загадочного заболевания. 
Согласно теории целомической метаплазии, появление эн-
дометриоподобной ткани в эктопических очагах может быть 
обусловлено метаплазией мезотелия брюшины или плев-
ры, эндотелия лимфатических сосудов, эпителия канальцев 
почек и ряда других тканей под воздействием различных 
гормональных и/или воспалительных нарушений. При этом 
ведущую роль в патофизиологии эндометриоза могут играть 
интерлейкины и другие провоспалительные медиаторы, спо-
собствующие эктопическому имплантированию и последу-
ющему росту эндометриоидных гетеротопий. Однако строго 
научных подтверждений метапластическая теория патогене-
за эндометриоза не получила.

Согласно эмбриональной теории, источником образования 
эндометриоидных гетеротопий могут быть элементы эмбри-
онального целомического эпителия, располагающиеся между 
зрелыми клетками мезотелия, из которых в эмбриональном 
периоде формируются половые органы, в том числе эндо-
метрий. В пользу данной теории свидетельствует не только 
развитие эндометриоза у детей и подростков 11–12 лет, но и 
частое сочетание эндометриоза с пороками развития поло-
вых органов. В последние годы все большее значение имеют 
генетические и эпигенетические факторы. Во время эмбри-
ональной дифференцировки женского генитального тракта 
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различные неблагоприятные экологические или генетиче-
ские факторы могут вызывать эпигенетические изменения в 
эндометриальных стволовых (прогениторных) клетках, пред-
назначенных для формирования различных органов и тка-
ней малого таза, оказывающие негативное влияние на экс-
прессию генов, кодирующих стероидогенный фактор 1 (СФ-1) 
и эстрогеновый рецептор β (Эр-β). Эти эпигенетические 
изменения включают так называемое деметилирование –  
активацию и чрезмерную экспрессию СФ-1 и ЭР-β, играю-
щих ключевую роль в патогенезе эндометриоза. Полагают, 
что генетическая предрасположенность к чрезмерной про-
дукции СФ-1 и Эр-β может приводить к развитию эндоме-
триоза у женщин в любом возрасте. В ответ на воздействие 
провоспалительных веществ, особенно простагландина Е2 
(ПГЕ2), в эндометриоидных клетках СФ-1 связывается со 
многими стероидогенными генами, включая ген ароматазы, 
что приводит к усилению образования эстрадиола, а с помо-
щью Эр-β эстрадиол стимулирует активность фермента ци-
клооксигеназы типа 2 (ЦОГ-2), способствуя гиперпродукции 
ПГE2. Связывание ЭРβ с промоторной зоной прогестероно-
вых рецепторов (ПР) снижает их экспрессию, являясь одной 
из причин развития резистентности к прогестерону – еще 
одного ключевого звена патогенеза эндометриоза.

Патогенез
Наиболее распространенной теорией патогенеза 
эндометриоза является представленная J.A. Sampson гипотеза 
об имплантации жизнеспособных клеток эндометрия 
в области малого таза при ретроградной менструации, 
однако этот процесс является физиологическим и его 
диагностируют у 70-90% женщин, а заболевание развивается 
только в 10% случаев. По-видимому, два взаимосвязанных 
патогенетических звена играют ключевую роль в успешной 
имплантации в брюшину малого таза, выживании и 
дальнейшем развитии эндометриоидных имплантов. 
С  одной стороны для молекулярно-генетических дефектов 
эутопического эндометрия характерны патологические 
каскады синтеза эстрогенов, цитокинов, простагландинов и 
металлопротеиназ, которые приводят к снижению процессов 
спонтанного апоптоза. Таким образом, эндометриоидная 
ткань только подобна ткани нормального эндометрия, 
а с другой – иммунные нарушения на разном уровне 
модулируют пролиферацию и локализацию клеток (1); 
процессы апоптоза (2); механизмы неоангиогенеза (3), что 
в целом нарушает физиологические процессы элиминации 
эндометриоидных клеток.

Ключевые патогенетические звенья эндометриоза тесно 
взаимосвязаны и, помимо ретроградной менструации, 
включают чрезмерную локальную продукцию эстрогенов, 
резистентность к прогестерону, воспаление и неоангиогенез, 
что не позволяет ингибировать патологический процесс 
на начальных стадиях и объясняет инфильтративный 
рост, инвазию в окружающие ткани с их последующей 
деструкцией и распространение поражений.

Гормональные рецепторы. Некоторые наследственные ге-

нетические типы полиморфизм ЭР и ПР предрасполагают к 
развитию эндометриоза. В эндометриоидной ткани уровни 
ядерных рецепторов к эстрогенам и прогестерону резко 
меняются по сравнению с нормальным эндометрием. Су-
ществует два типа эстрогеновых рецепторов (ЭР-α и ЭР-β), 
при этом активность ЭР-α связана с пролиферацией эндоме-
трия, а функция ЭР-β остается до конца не ясной. Экспрессия 
ЭР-β в 142 раза выше в эндометриоидной ткани, чем в нор-
мальном эндометрии, а концентрация ЭР-α только в 9 раз 
превышает таковую. ЭР-β в стромальных эндометриоидных 
клетках оккупирует промоторную зону ЭР-α, снижая их ак-
тивность и экспрессию. В нормальном эндометрии уровень 
изоформ прогестероновых рецепторов [(ПР): ПР-А и ПР-
В] прогрессивно повышается в течение пролиферативной 
фазы, достигая пика непосредственно перед овуляцией, а 
затем снижается после овуляции, что свидетельствует о том, 
что эстрадиол стимулирует их уровень. При эндометриозе в 
эутопическом эндометрии обнаруживают обе изоформы ре-
цепторов к прогестерону (ингибирующие эффекты этого гор-
мона ПР-А и ПР-В, а также играющие стимулирующую роль), 
в то время как в эндометриоидных гетеротопиях мРНК ПР-В 
практически не выявляют, что еще раз подтверждает рези-
стентность к эндометриозу.

Локальная гиперэстрогения играет ключевую роль в 
развитии эндометриоза и сочетанных форм заболевания 
(например, с миомой матки), поскольку подавление 
синтеза эстрогенов под влиянием аГнРГ, КОК, прогестинов 
и ингибиторов ароматаз уменьшает клиническую 
симптоматику и агрессивность очагов. У здоровых женщин 
экспрессия ароматазы в эндометрии не определяется в 
отличие от женщин с эндометриозом, у которых она к 
тому же повышается под воздействием ПГЕ2 и других 
провоспалительных медиаторов при попадании этих клеток в 
брюшную полость. Важную роль играет также недостаточная 
продукция фермента 17β-гидроксистероид-дегидрогеназы 
типа 2 (17β-ГСД типа 2), превращающего эстрадиол в 
более слабый эстрон. Полагают, что недостаточность 
фермента 17β-ГСД типа 2 в определенной степени также 
связана с резистентностью эктопически расположенной 
эндометриоидной ткани к прогестерону.

Резистентность к прогестерону. В норме прогестерон вы-
зывает децидуализацию стромальных клеток и секреторную 
трансформацию эпителиальных. Молекулярными маркера-
ми влияния прогестерона являются повышение продукции 
эпителием гликоделина – гликопротеина, образующегося в 
секреторном эндометрии в лютеиновую фазу цикла, и стро-
мального пролактина. Однако прогестерон индуцирует го-
раздо меньшее количество пролактина в стромальных клет-
ках эндометриоидной ткани по сравнению с нормальным 
эндометрием, что также отражает развивающуюся к этому 
гормону при эндометриозе резистентность. Эндометриоид-
ная ткань становится нечувствительной к антипролифера-
тивным эффектам прогестерона вследствие доминирующего 
преобладания «ингибиторной» изоформы ПРА и крайне низ-
ких уровней рецепторов к прогестерону в целом. Резистент-
ность к прогестерону приводит к повышению индуцирован-
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ной Е2 пролиферации эндометрия, усилению активности 
металлопротеиназ, секреции простагландинов и повышению 
сократительной активности матки, а с другой стороны, – к 
снижению процессов децидуализации эндометрия, противо-
воспалительной активности и апоптоза.

Таким образом, при эндометриозе происходит нарушение 
баланса активности ферментов, участвующих в метаболизме 
эстрогенов и прогестерона, что приводит к усилению про-
лиферативных влияний локального эстрадиола и снижению 
концентрации прогестерона, играющего защитную роль. 

Провоспалительные процессы. Воспаление, являющееся 
ключевой характеристикой эндометриоидной ткани, 
связано с чрезмерной продукцией простагландинов, 
металлопротеиназ, цитокинов, хемокинов и др. 
Образование этих провоспалительных белков и 
ассоциированных иммунных клеток в микроокружении 
имплантов существенно влияет на события, результатом 
которых являются инвазия эндометриоидной ткани в 
брюшину и дальнейшее прогрессирование заболевания. 
Повышение уровня цитокинов, характеризующих острую 
воспалительную реакцию [таких как интерлейкин-1β (ИЛ-
1β), ИЛ-6 и фактор некроза опухоли (ФНО)], способствует 
прикреплению фрагментов эндометриоидной ткани к 
поверхности брюшины, а протеолитические мембранные 
металлопротеиназы - дальнейшей имплантации этих клеток. 
При эндометриозе провоспалительные цитокины (ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-8), различные ростовые факторы [туморонекротический 
фактор-α (ТНФ-α)] и инсулиноподобный фактор 
роста-I (ИПФР-I), а также простагландины составляют 
перитонеальную микросреду, чрезвычайно сходную с 
таковой при новообразованиях яичника.

При эндометриозе провоспалительные реакции тесно 
взаимосвязаны с антиапоптотическими механизмами: 
повышение экспрессии антиапоптического гена Bcl-2 и 
подавление таковой проапоптического фактора BАХ, наряду 
со снижением активности вследствие генетических мутаций 
туморо-супрессивного гена p53; усиление активности 
матричных металлопротеиназ (MMП-з); повышение 
экспрессии Fas лиганда (FasL) и ИЛ-8, усиливающих 
апоптоз T-лимфоцитов, в результате чего эндометриальным 
клеткам удается «избежать» элиминации. Макрофаги 
продолжают продуцировать цитокины, простагландины 
и ростовые факторы, многие из которых усиливают 
образование эстрогенов на локальном уровне, что в свою 
очередь способствует потере способности макрофагов к 
фагоцитозу эктопически расположенных клеток эндометрия 
и потенцирует неоангионез. 

Взаимосвязь гормональных и провоспалительных 
нарушений. Повышение концентрации провоспалительных 
веществ, особенно ПГЕ2, является ключевым механизмом ло-
кального повышения продукции эстрогенов. В свою очередь 
постоянная локальная продукция эстрогенов способствует 
повышению образования ПГЕ2 вследствие их стимулирую-
щего влияния на фермент ЦОГ-2, представленный в более 
высокой концентрации в клетках стромы эктопически рас-

положенного эндометрия. Таким образом, создается патоло-
гически «замкнутый круг», объясняющий взаимосвязь между 
локальной продукцией эстрогенов, усилением пролифера-
ции клеток и процессами воспаления в эндометриоидных 
очагах. Эстрогены повышают выживаемость и персистенцию 
эндометриоидной ткани, а простагландины и цитокины яв-
ляются медиаторами боли, воспаления и бесплодия. Чрез-
мерное образование на локальном уровне эстрогенов и 
простагландинов наряду с развитием резистентности к про-
гестерону и неоангиогенезом, с клинической точки зрения 
наиболее важные вопросы дальнейшей разработки патоге-
нетически обоснованных методов лечения.

Неоангиогенез – ключевое звено в формировании и раз-
витии различных форм эндометриоза, поскольку васку-
ляризация эндометриоидных имплантов является одним 
из наиболее важных факторов их инвазии в окружающую 
ткань. Перитонеальная жидкость у больных с эндометриозом 
содержит значительное количество разнообразных высоко-
активных ангиогенных факторов, контролирующих процес-
сы ангиогенеза, включающих факторы роста фибробластов 
и гепатоцитов, трансформирующие факторы роста ТФР-α и 
ТФР-β, а также ингибиторы ангиогенеза (ангиостатин, эн-
достатин и тромбоспондин). В этом отношении особенно 
значимы белки семейства гликопротеинов – сосудистые 
эндотелиальные факторы роста (СЭФР), особенно СЭФР-А, 
принимающие участие в процессах физиологического и 
патологического ангиогенеза. СЭФР-А оказывает модулиру-
ющее влияние на элонгацию, митозы и миграцию эндоте-
лиальных клеток и продуцирование ими протеаз, вызывает 
расширение за счет оксида азота и увеличение проницае-
мости микрососудов, что способствует улучшению питания 
эндометриальных клеток еще до начала образования новых 
сосудов. Выявлена положительная корреляция между со-
держанием СЭФР-А в перитонеальной жидкости и тяжестью 
эндометриоза. До сих пор не ясен источник чрезмерного 
продуцирования этого фактора. По-видимому, не только эн-
дометриоидные очаги, но и перитонеальные макрофаги об-
ладают способностью синтезировать и секретировать СЭФР. 
Помимо ангиогенеза как такового, новые сосуды могут раз-
виться также из циркулирующих эндотелиальных прогени-
торных клеток, которые рекрутируются и инкорпорируются 
в места усиленной васкуляризации. 

Таким образом, у больных с эндометриозом воспалительные 
и иммунные ответы, ангиогенез и апоптоз изменены в сторо-
ну воспроизводства эндометриоидной ткани.

Загрязнение окружающей среды. Техногенная революция, 
произошедшая в последние десятилетия, привела к появле-
нию мегаполисов, а также нарушению естественных эколо-
гических связей с развитием иммунопатологических состоя-
ний у человека. Неблагоприятная экологическая обстановка, 
в том числе загрязнение окружающей среды вредными по-
бочными продуктами промышленного производства, вносит 
свой вклад и в возникновение эндометриоза, что подтверж-
дает высокая заболеваемость в США, Бельгии, Италии, Изра-
иле по сравнению с развивающимися странами. В настоящее 
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время много внимания уделяют изучению генов детоксика-
ции в развитии эндометриоза, которые могут приводить к 
нарушению слаженного антиоксидантного действия в усло-
виях оксидативного стресса и хронической воспалительной 
реакции, характерных для эндометриоза. В последние годы 
доказана роль бензофенолов-3 в развитии эндометриоза. 
Наследственные или приобретенные (например, под воз-
действием диоксинов) нарушения ангиогенного и/или им-
мунного ответа могут предрасполагать к эктопической им-
плантации эндометриальных клеток, транспортируемых в 
брюшную полость с ретроградной менструацией. Установле-
но, что у женщин с высоким уровнем диоксинов в сыворотке 
риск развития эндометриоза удваивается.

Отсутствие мотивации к своевременной реализации 
репродуктивной функции. В прежние времена женщина, 
выполняя своё прямое предназначение, пребывала в состо-
янии так называемой физиологической аменореи (беремен-
ность и лактация) сроком до двух лет. На протяжении всей 
жизни у нее было до 60 менструальных циклов. В силу того, 
что современные женщины поздно и мало рожают, они име-
ют в общей сложности до 400–600 менструальных циклов. 
Доказано, что менструальный рефлюкс, т.е попадание не-
которого количества эндометриальных клеток в брюшную 
полость через маточные трубы, является универсальным 
фактором агрессии, который при персистирующем воздей-
ствии приводит к резкому ослаблению иммунной системы и 
возникновению неадекватного ответа. Таким образом, одной 
из мер профилактики эндометриоза, а также бесплодия, ас-
социированного с этим заболеванием, является пропаганда 
своевременной реализации репродуктивной функции жен-
щины, культа семьи, воспитания полноценного потомства и 
следования здоровому образу жизни в целом. 

Заключение. Предложено огромное число теорий этиопа-
тогенеза эндометриоза, однако лежащие в основе его раз-
вития фундаментальные биологические механизмы остают-
ся до конца не ясными. В большинстве случаев в развитии 
эндометриоза участвует несколько этиопатогенетических 
фактора. Выявлена ключевая роль определенных характе-
ристик эутопического эндометрия и подтверждена важность 
влияния молекулярно-биологических процессов (снижение 
апоптоза, пролиферация, инвазия, неоангиогенез) на форми-
рование эндометриоидных гетеротопий, клиническое тече-
ние и прогноз заболевания. Установлено, что огромное число 
иммуномодуляторов, включающих хемокины, провоспали-
тельные цитокины, белковые ростовые факторы и факторы 
ангиогенеза, наряду с половыми стероидными гормонами 
формируют сложную сеть веществ, играющих важную роль 
в развитии и прогрессировании эндометриоидных гетеро-
топий. Выживание эндометриоидных клеток, воспаление и 
нарушение клеточной дифференциации при эндометриозе 
связаны с дефектом стромальных клеток, включающим чрез-
мерную продукцию эстрогенов и простагландинов наряду 
с резистентностью к прогестерону. Все эти характеристики 
взаимосвязаны и во многом определяются эпигенетически-
ми изменениями. 

За последние годы значительно повысилось финансирова-
ние исследований в области эндометриоза и эксперты пола-
гают, что пришло время для кардинальных научных успехов, 
основанных на новых методах клеточной и молекулярной 
биологии, генетики, типировании ткани, иммунологии, кото-
рые позволят определить реальные причины возникновения 
и развития этого загадочного заболевания. Только, когда мы 
поймем до конца – что такое эндометриоз, мы сможем его 
эффективно лечить.
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Эндометриоз чаще всего диагностируют у женщин 
репродуктивного возраста (25–40 лет). Средний возраст 
больных с эндометриоидными кистами составляет примерно 
30 лет (31,1 ± 1,9), с внутренним эндометриозом − 40 лет 
(42,1 ± 3,1).

Форм эндометриоза множество, проявления многоликие, 
поэтому крайне сложно проводить стандартизацию лечения 
(рис. 3.1, 3.2, 3.3).

Больные эндометриозом, как правило, имеют 
неблагоприятный преморбидный фон. Кроме того, у каждой 
второй женщины налицо нейропсихические и вегето-
сосудистые нарушения. Эндометриоз нередко сочетается 
с миомой матки и гиперпластическими процессами 
эндометрия (в 34% случаев).

Для больных аденомиозом (внутренний эндометриоз) 
характерно появление кровянистых выделений до и после 
менструации (скудные, темного «шоколадного» цвета), 
большая не только продолжительность менструации, но 
и ее обильность (при III–IV ст. распространения вплоть до 
меноррагий) и как следствие снижение уровня гемоглобина 
в крови и анемия.

Наиболее важный клинический симптом эндометриоза −  
боль, связанная с менструальным циклом: тянущего 
характера внизу живота и в области поясницы в течение 
всего месяца, усиливающаяся накануне менструации и 
резко болезненные менструации (дисменорея). Жалобы на 
диспареунию (боли при половой жизни) предъявляют 26–
70% больных генитальным эндометриозом, бесплодие (как 
первичное, так и вторичное) фиксируют в 46–50% случаев. 
В некоторой степени болевые симптомы, могут зависеть от 
локализации поражений.

При локализации глубокого инфильтрирующего 
эндометриоза в области позадиматочного пространства или 
крестцово-маточных связок больные отмечают резкую боль, 
иррадиирующую во влагалище, прямую кишку, промежность, 
бедра, усиливающуюся в положении сидя и при дефекации 
(дисхезия). Дизурия (болезненность при мочеиспускании) 
может иметь место при поражении эндометриозом мочевого 
тракта. На ранних стадиях заболевания такая боль возникает 
периодически, при эндометриозе III–IV стадии она, как 
правило, приобретает постоянный характер, кроме того, при 
прорастании эндометриоза в мочевой пузырь или прямую 
кишку может появляться кровь в стуле или моче. Некоторые 
больные указывают на боль в середине менструального 
цикла, связанную с овуляцией, тазовые ишалгии, поясничную 
и предменструальную боль, которые постепенно приводят 
к нарушениям иннервации, воспалительным процессам в 
области тазовых нервных сплетений. Ишалгии, люмбаго, 
радикулиты очень характерны для этих больных. Нередко 
пациентка длительное время лечится от воспаления 
придатков матки, в то время как основной причиной 
боли является эндометриоз. У многих женщин перед 
менструацией появляются головная боль, нервозность, 
ухудшение настроения, снижение работоспособности и 
нарушение сна, она ждет и боится появления боли. 

Диагностика – определение 
анатомо-морфологической формы

Рис. 3.1. Различные формы эндометриоза 
(на фото – лапароскопические и влагалищные операции)

Рис 3.2. Кистозные (эндометриоидная киста) и инфильтративные 
формы эндометриоза (на фото – лапароскопические операции)

Рис. 3.3. Распространенный эндометриоз брюшины, диафрагмы, 
ретроцервикальный (на фото – лапароскопические операции)
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Однако не всегда наблюдают корреляцию между размером 
очага поражения, длительностью процесса и клинической 
картиной заболевания. Эндометриоидная киста яичников 
больших размеров может не вызывать болевую симптомати-
ку и быть случайной находкой во время профилактического 
осмотра, а минимальное распространение эндометриоза 
на брюшину малого таза, крестцово-маточные связки и/
или на прямокишечно-влагалищную перегородку – нередко 
сильную боль, приводящую к потере трудоспособности.

Трудность диагностики заключается в крайне субъективном 
характере восприятия боли и в значительной вариабельности 
того, что можно считать «нормальной» или приемлемой степенью 
боли у отдельных женщин. Боль − это психофизиологическая 
оценка женщиной неприятных ощущений, связанных с 
действительным или потенциальным повреждением тканей 
и во многом обусловленных особенностями ее личности 
(невротизм, ипохондрия и истерия) и порогом восприятия 
боли. Желательно, чтобы пациентка в течение хотя бы одного 
цикла отметила в менструальном календаре дни, в которые 
она ощущала боль с учетом нарастания ее интенсивности (см. 
«Эндометриоз и боль»).

Одна из наиболее частых причин обращения больных 
эндометриозом за врачебной помощью − бесплодие. При 
отдельных вариантах эндометриоза, характеризующихся 
серьезными нарушениями анатомических структур в 
области придатков матки, бесплодие является прямым 
следствием таких повреждений, как утолщение и 
перифокальное воспаление или окклюзия маточных труб, 
спаечная деформация фимбрий, полная изоляция яичников 
периовариальными спайками, повреждение тканей яичников 
эндометриоидными кистами (снижение овариального 
резерва) и др. Во многих случаях эндометриоз и бесплодие 
развиваются параллельно вследствие одной или нескольких 
общих причин. При этом имеют значение заболевания, 
сопутствующие эндометриозу [нарушения взаимоотношения 
уровней секреции гормонов (эстрадиол, прогестерон, ЛГ, ФСГ, 
пролактин и тестостерон)] и приводящие к неполноценной 
овуляции и/или функциональной неполноценности желтого 
тела, эндометрия; нарушения локального иммунитета; 
сочетанные гиперпластические процессы (эндометрий, 
молочные железы, щитовидная железа), кисты и миомы ( в 
35–70% случаев).

Влияние на качество жизни. Эндометриоз негативно влияет 
на качество жизни, работоспособность женщин. Недавно 
под эгидой Международного Общества по эндометриозу 
в 10 странах мира было проведено исследование с 
проспективным набором женщин Global Study of Women’s 
Health (GSWH), в котором приняли участие 1 418 больных 
эндометриозом, подтвержденным лапароскопически в 
возрасте 18-45 лет, по изучению влияния этого заболевания 
на качество жизни [показатель health-related quality of life 
(HRQoL)] и работоспособность (продуктивность) с помощью 
глобальной шкалы. Показатель HRQoL статистически 
значимо снижался у больных эндометриозом по сравнению 
с женщинами без этого заболевания. Для больных 

эндометриозом было характерно снижение продуктивности 
на 38% и потеря в среднем 11 рабочих часов в неделю. Это 
еще раз подтверждает социальный характер заболевания, 
тем более, что болеют им преимущественно женщины 
репродуктивного возраста.

Эндометриоз − это в ряде случаев рецидивирующее 
прогрессирующее заболевание, ухудшающее качество 
жизни из-за болевого синдрома, эмоциональной 
нестабильности в связи с бесплодием, боязнью рецидива и 
повторного оперативного вмешательства.

3.1 Эндометриоз и бесплодие
Наружный генитальный эндометриоз (НГЭ) встречается у 
5–10% женщин репродуктивного возраста. Частота выяв-
ления эндометриоза при лапароскопии, в том числе прово-
димой с целью уточнения причины бесплодия, составляет 
20–55%. Среди обращающихся в центры вспомогательных 
репродуктивных технологий (ВРТ) для проведения ЭКО бо-
лее 30% пациенток имеет НГЭ. При выработке плана ведения 
больных бесплодием, ассоциированным с эндометриозом, 
следует учитывать возраст женщины, продолжительность 
бесплодия, наличие боли и стадию заболевания (ASRM, 2012).

Несмотря на углубленные исследования проблемы беспло-
дия, обусловленного эндометриозом, сформированы отдель-
ные гипотетические механизмы взаимосвязи этих состояний, 
к которым относят изменение анатомии тазовых органов, 
эндокринные нарушения, патологические гормональные и 
клеточно-опосредованные функции эндометрия, изменение 
функции париетальной и висцеральной брюшины, отсут-
ствие овуляции, гиперэстрогения, хроническое воспаление и 
иммунные расстройства. 

При эндометриозе среди выявленных молекулярных меха-
низмов бесплодия следует отметить многоуровневое нега-
тивное влияние эндометриоза на последовательные этапы 
формирования ооцитов, процессы оплодотворения, раннего 
эмбриогенеза и имплантации. Фолликулогенез при наличии 
НГЭ характеризуется нарушениями стероидогенеза, синтеза 
простагландинов, присутствием повышенного количества 
иммунокомпетентных клеток (B-лимфоцитов, NK-клеток, из-
мененным соотношением моноцитов − макрофагов). Про-
воспалительные изменения фолликулярной жидкости ока-
зывают влияние на оогенез, при этом фиксируют удлинение 
фолликулиновой фазы, уменьшение размера доминантного 
фолликула и активацию апоптоза клеток кумулюса. 

На процесс оплодотворения может оказывать негативное 
влияние измененный состав перитонеальной жидкости, ко-
торая нарушает подвижность сперматозоидов, вызывает ак-
тивацию апоптоза сперматозоидов, препятствует адекватной 
акросомальной реакции и прикреплению к zonae pellucidа. 
В перитонеальной жидкости больных эндометриозом повы-
шено содержание активированных макрофагов, ИЛ-1, тумо-
ро-некротического фактора (ТНФ), протеаз, антиэндометри-
альных аутоантител и лимфоцитов.
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Эндометриоз оказывает особое негативное влияние на 
ранние этапы эмбриогенеза, при этом возможны аномалии 
дробления, ядерные и цитоплазматические нарушения, ано-
мальный хетчинг, эпигенетическое репрограммирование эм-
бриона и функциональная незрелость zonae pellucidа. 

Нарушение восприимчивости эндометрия в условиях эндо-
метриоза, (снижение экспрессии молекул адгезии αvβ инте-
грина, L-селектина, предецидуализация эндометрия вслед-
ствие повышенного синтеза простагландинов, дисрегуляции 
экспрессии генов секреторной трансформации) влияет на 
процесс имплантации и так называемое «эндометриальное 
бесплодие». В последнее время уделяется особое внимание 
эпигенетическим механизмам бесплодия при эндометриозе: 
показано, что гиперметилирование HOXA10 и HOXA11 генов, 
ответственных за рост и пролиферацию de novo, децидуали-
зацию эндометрия, приводит к резистентности к прогестеро-
ну в эутопическом эндометрии. 

Таким образом, эндометриоз приводит к альтерации функ-
ции ооцита, сперматозоида, эмбриона, эндометрия вслед-
ствие дефектного синтеза факторов роста, рецепторов, что 
приводит к нарушению трансдукции. Прогрессирование эн-
дометриоза ухудшает прогноз наступления беременности. 

Показания к проведению экстракорпорального оплодотво-
рения (ЭКО) и переноса эмбриона (ПЭ) при эндометриозе −  
освобождение гамет и эмбрионов от негативного влияния 
провоспалительных агентов перитонеальной жидкости. 

Хирургическое лечение повышает частоту наступления бе-
ременности. Кроме того, в ходе лапароскопии подсчитывают 
ряд показателей Индекса Фертильности при эндометрио-
зе (Endometriosis fertility index (EFI), предложенного G.D. 
Adamson. EFI является простым и надежным клиническим 
инструментом, фактически единственной изученной класси-
фикационной системой, имеющей прогностическое значе-
ние. С помощью него можно предсказать время наступления 
беременности у больных эндометриозом после хирургиче-
ского лечения, использовать выжидательную тактику у паци-
енток с хорошим прогнозом и не тратить попусту время и 
сразу же переходить к процедурам ВРТ при неблагоприят-
ном прогнозе.

Патогенетическая концепция лечения 
наружного генитального эндометриоза

Комбинированное лечебное воздействие:

•	 �эндоскопическая диагностика, биопсия, оперативное вме-
шательство с удалением пораженной ткани (кист яични-
ков, лазеро-, крио- или термодеструкция очагов эндоме-
триоза, разделение спаек) с максимальным сохранением 
овариальной ткани (овариального резерва);

•	 �медикаментозное воздействие с достижением антигона-
дотропного эффекта;

•	 контроль за эффективностью лечения.

Медикаментозное лечение бесплодия, 
связанного с эндометриозом:
•	 �если больной эндометриозом показано ЭКО, аГнРГ в ком-

бинации с возвратной гормональной терапией в течение 
3–6 месяцев лечения перед его проведением, то это по-
вышает частоту наступления беременности;

•	 �если медикаментозное лечение бесплодия, связанного с 
эндометриозом в виде гормонального подавления, неэф-
фективно, то его не следует предлагать пациентке.

Длительность медикаментозного лечения 
эндометриоза определяется:
•	 �особенностями клинической картины заболевания 

(характер болевого синдрома, выраженность наруше-
ний менструального цикла, состояние репродуктивной 
функции)

•	 �конечной целью лечения (улучшение качества жизни и 
здоровья в целом, наступление беременности). 

Кумулятивная частота наступления беременности в тече-
ние первого года ожидаемого зачатия колеблется от 50 до 
20% при I–II стадии НГЭ и снижается на 4% каждый после-
дующий год. Отказ от выжидательной тактики и проведение 
внутриматочной инсеминации спермой мужа/донора зна-
чительно увеличивают частоту наступления беременности 
и родов, особенно при использовании гонадотропинов для 
стимуляции овуляции.

Целесообразность использования 
медикаментозной терапии
Подавление функции яичников после хирургического лече-
ния с целью восстановления репродуктивной функции при 
I–II стадии НГЭ неэффективно и может быть предложено 
только перед проведением процедур ВРТ.

Хирургическое лечение
Удаление или уничтожение (аблация) эндометриоидных 
очагов в сочетании с адгезиолизисом с целью улучшения 
фертильности при минимальной и умеренной степени эндо-
метриоза, более эффективны, чем диагностическая лапаро-
скопия. Операция должна быть выполнена специализирован-
ной бригадой хирургов с учетом необходимости сохранения 
овариального резерва и оптимизации объема операции.

Показания к использованию ВРТ 
непосредственно после оперативного 
лечения эндометриоза:
•	 сочетание НГЭ с трубно-перитонеальным фактором; 
•	 субфертильная сперма мужа;
•	 возраст женщины более 35 лет;
•	 безуспешность других методов лечения.
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Риск рецидива не должен являться причиной отказа от ис-
пользования методов ВРТ после хирургического лечения, так 
как даже при III–IV стадии заболевания рецидив НГЭ срав-
нительно редко возникает после стимуляции суперовуляции 
в программе ЭКО.

Эндометриоидные кисты яичников и ВРТ
•	 �При эндометриоидных кистах яичников важно рассмо-

треть желание пациенки сохранить фертильность, чтобы 
определить степень вмешательства и при необходимости 
сохранить яичники и их функцию.

•	 �У пациенток, не заинтересованных в беременности, целесо-
образно начать терапию КОК (лучше в непрерывном режи-
ме) после хирургического удаления эндометриом яичников. 

•	 �Лапароскопическая цистэктомия у больных бесплодием 
при установленном диагнозе рекомендована при разме-
ре кист более 3 см с целью уточнения диагноза, умень-
шения риска инфекции, улучшения доступа к созреваю-
щим фолликулам при ЭКО, исключения отрицательного 
воздействия содержимого кисты на процесс овуляции и 
оплодотворения, что очень важно, с целью исключения  
злокачественного процесса − при любых размерах обра-
зования. 

•	 �Важно учитывать высокую вероятность снижения овари-
ального резерва. 

•	 �Оперативное вмешательство на яичниках с доказанным 
гистологическим диагнозом в анамнезе – может служить 
основанием для назначения гормональной терапии без 
повторного хирургического вмешательства (при неболь-
ших размерах кист или эндометриозе брюшины).

•	 �Необходимо полное обследование – онкомаркеры, УЗИ с 
доплерографией для соблюдения онкологической насто-
роженности.

Преимущества использования аГнРГ 
в схемах стимуляции суперовуляции 
у больных генитальным эндометриозом
•	 Более синхронное созревание фолликулов 

•	 Повышение показателей имплантации 

•	 �Более частое наступление беременности при проведении 
ЭКО и ПЭ.

При выполнении программы ЭКО и ПЭ у больных НГЭ пред-
почтение следует отдавать схемам стимуляции суперову-
ляции с использованием ежедневно вводимых препаратов 
а-ГнРГ.

Факторами, повышающими эффективность 
реализации программы ЭКО и ПЭ у 
больных НГЭ, являются:
•	 �двухэтапное комбинированное (хирургическое и меди-

каментозное) лечение заболевания до проведения про-
граммы ЭКО при III–IV стадии распространения; 

•	 �отказ от выжидательной тактики и проведение ЭКО и ПЭ 
непосредственно после завершения лечения женщинам с 
агрессивным рецидивирующим течением заболевания в 
возрасте старше 35 лет, со сниженными функциональны-
ми резервными возможностями яичников и при сочета-
нии НГЭ с аденомиозом.

Таким образом, генитальный эндометриоз в зависимости от 
локализации и стадии распространения оказывает негатив-
ное влияние на активность процессов фолликуло-, оогенеза 
и раннего эмбриогенеза. Наличие НГЭ III-IV стадии распро-
странения, оперативное вмешательство на яичниках (при на-
личии кистозных форм в момент обследования), снижение их 
функциональных резервных возможностей и сочетание НГЭ 
с аденомиозом любой стадии распространения значительно 
ухудшают эффективность реализации программы ЭКО и ПЭ. 

Следует помнить, что для больных эндометриозом тяжелой 
формы, у которых беременность наступила с использовани-
ем процедур ВРТ, характерны высокие акушерские риски: 
преждевременные роды, преэклампсия, замедление внутри-
утробного развития плода, предлежание плаценты (ASRM, 
2012). Получены убедительные клинические данные в поль-
зу переноса одного, а не двух и более эмбрионов у таких 
женщин, поскольку многоплодная беременность существен-
но повышает акушерские риски.

3.2 Боль и эндометриоз
Согласно определению Международной Ассоциации по изу-
чению боли (International Association of Study of Pain (IASP, 
2011), хроническая боль – это самостоятельное заболевание, 
проявляющееся постоянной болью в нижних отделах живота 
и поясницы, продолжающейся, по крайней мере, в течение 
6 месяцев. 

Эпидемиология 
В эпидемиологическом исследовании ВОЗ опубликованы 
международные многоцентровые данные о распространен-
ности хронической тазовой боли (ХТБ) в мире. Согласно ре-
зультатам 40 исследований с репрезентативными группами 
участниц, распространенность дисменореи варьировалась 
в различных странах от 16,8 до 81%, диспареунии − от 8 
до 21,8% и нециклической тазовой боли − от 2,1 до 24%. 
По данным Международного общества по тазовой боли 
(International Pelvic Pain Society) ХТБ фиксируют ~ у 15% 
женщин репродуктивного возраста, у 20% всех, кому лапа-
роскопии проводят по поводу тазовой боли, при этом многие 
пациентки, у которых незначительная тазовая боль, как пра-
вило, не обращаются к врачу или остаются без установлен-
ного диагноза. ХТБ является причиной ~10% всех обращений 
к гинекологу, 40% лапароскопий и 10–15% гистерэктомий. 

Адаптация организма к хронической боли сопряжена с из-
менениями личностной сферы, социальной дезадаптацией 
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и закономерным ухудшением качества жизни, что для боль-
шинства больных является более значимым, чем исключи-
тельно физическое страдание. Постоянный дискомфорт, бе-
зысходность и чрезмерное внимание к боли способствуют 
тому, что болезнь становится доминантой в жизни этих паци-
енток. Неспособность решать обычные семейные, професси-
ональные и связанные с досугом задачи в конце концов ве-
дет к формированию так называемого болевого поведения, 
вплоть до социальной дезадаптации. 

Эндометриоз, являющийся наиболее частой причиной ХТБ, 
поражает 10% женщин репродуктивного возраста [Rogers et 
al., 2009] и 50–60% женщин и девочек-подростков с тазо-
вой болью, охватывая период времени от менархе до пре-
менопаузы. По данным статистики, 176 миллионов женщин в 
возрасте от 15 до 49 лет болеют эндометриозом (World Bank. 
Population Projection Tables by Country and Group, 2010). По 
данным эпидемиологических исследований, примерно у чет-
верти женщин с ХТБ диагностируют лапароскопически под-
твержденный эндометриоз.

Анализ частоты ассоциированных с болью гинекологических 
симптомов, при которых у женщин во время оперативного 
вмешательства был установлен диагноз эндометриоза, сви-
детельствовал о том (рис. 1), что только 10,7% больных эн-
дометриозом из 1000 обследованных не указывали на боль 
внизу живота и в области поясницы в анамнезе. Установлено, 
что интенсивность боли при эндометриозе может не соответ-
ствовать тяжести течения процесса. Подобное расхождение 
между его морфологической распространенностью и субъек-
тивным восприятием боли свидетельствует о том, что пато-
генез и клинические проявления хронической боли у таких 
больных во многом зависят от их психологических характе-
ристик и порога восприятия боли. 

Неудовлетворительные результаты лечения больных эндо-
метриозом могут проявляться развитием у них хронического 
болевого синдрома, частота которого составляет от 5 до 50% 
и более. При этом необходимость выполнения повторных 
операций при рецидивах тяжелого эндометриоза, расши-
рение объема оперативного вмешательства усугубляют син-
дром хронической тазовой боли.

Диагностика
Анализ жалоб пациентки и традиционный гинекологический 
осмотр позволяют лишь предположить наличие эндометрио-
за. Больные эндометриозом и ХТБ обычно предъявляют жа-
лобы на постоянную и периодическую, ноющую или присту-
пообразную, продолжительную боль, как правило, 
ограниченную областью малого таза, поясницей, передней 
брюшной стенкой ниже пупка.

Боль, как правило, достигает пика в дни менструаций и осла-
бевает после нее. Боль обусловлена тем, что в очагах эндо-
метриоза происходят циклические расстройства, сходные с 
происходящими в эндометрии, а также сопутствующими вос-
палительными нарушениями, изменениями в нервных окон-
чаниях и спаечным процессом, в который нередко вовлечены 

Тазовая боль
6,5%

Дисменорея
12,7%

6,5%
Диспареуния
+ дисменорея

0,7%
Диспареуния

34,4%
Диспареуния + тазовая боль + 

дисменорея

25,2%
Тазовая боль + дисменорея

Частота и сочетание симптомов при эндометриозе

3,3%
Тазовая боль

+ диспареуния

нижние отделы кишечника. При длительном течении заболе-
вания боль утрачивает периодичность, приобретая характер 
хронического болевого синдрома. Возможна боль также при 
дефекации (при поражении прямой кишки или ее вовлечении 
в спаечный процесс) и мочеиспускании (при поражении моче-
вого пузыря). Некоторые пациентки испытывают дискомфорт 
и болевые ощущения при половом акте (диспареуния). Как 
правило, этот симптом встречается у женщин с поражением 
крестцово-маточных связок, ректовагинальной перегородки, 
прямокишечно-маточного пространства и влагалища. 

Некоторые женщины указывают на умеренную боль, в то вре-
мя как другие жалуются на достаточно интенсивную боль, на-
рушающую их привычную повседневную активность, появле-
ние тревоги и подавленности, нарушение сна. Помимо этого, 
для ХТБ характерны следующие клинические признаки:

— �постоянный и постоянно-циклический характер боли в те-
чение не менее 6 месяцев;

— �степень повреждения ткани, предполагаемого при обследо-
вании или обнаруженного на операции, непропорциональ-
на болевым ощущениям; 

— �неполное разрешение боли в результате ранее проведен-
ного лечения вследствие истинного эффекта плацебо или 
тахифилаксии (быстро прогрессирующее снижение лечеб-
ного эффекта при повторном назначении медикаментозной 
терапии);

— �сужение сферы интересов личности, физической, трудовой 
и социальной активности, физическое и психическое исто-
щение, социальная дезадаптация, концентрация внимания 
только на болевых ощущениях;

— �снижение сексуальной функции и потеря интереса к сексу-
альным отношениям вплоть до полного отказа от нее;

— �изменение семейных взаимоотношений;

— �инвалидизация, потеря трудоспособности.

Рис. 1. Частота гинекологических симптомов, ассоциированных 
с болью, у женщин с эндометриозом.
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С учетом трудностей объективизации диагностики боли, обу-
словленной субъективным характером ее восприятия и ввиду 
различия порога болевой чувствительности, следует рекомен-
довать пациенткам в течение 1–2 циклов ведение менстру-
ального календаря с отметкой дней, в которые она ощущала 
боль с учетом нарастания ее интенсивности: слабая (1), вызы-
вающая беспокойство (2), причиняющая страдание (3), очень 
сильная (4) и мучительная, нестерпимая (5). Это позволит не 
только провести количественную оценку болевых симптомов, 
но и выявить возможную взаимосвязь с менструальным ци-
клом. Для характеристики тяжести/интенсивности боли можно 
также применять визуальную аналоговую шкалу (ВАШ) (visual 
analogue scale (VAS), представляющую градации боли (рис. 2) 
от 0 (нет боли) до 10 (нестерпимая боль) баллов. 

ВАШ представляет собой прямую линию длиной 10 см, нача-
ло которой соответствует отсутствию боли – «боли нет». Ко-
нечная точка на шкале отражает мучительную невыносимую 
боль – «нестерпимая боль». Линия может быть как горизон-
тальной, так и вертикальной. Пациентке предлагают сделать 
на этой линии отметку, соответствующую интенсивности ис-
пытываемой ей в данный момент боли. Расстояние между на-
чалом линии («нет боли») и сделанной больной отметкой из-
меряют в сантиметрах и округляют до целого. Каждый 
сантиметр на визуальной аналоговой шкале соответствует 1 
баллу. Как правило, все пациентки легко усваивают визуаль-
ную аналоговую шкалу и правильно пользуются ею. ВАШ яв-
ляется чувствительным методом для количественной оценки 

боли и полученные данные хорошо коррелируют с другими 
методами измерения ее интенсивности. 

Рис. 2. �Визуальная аналоговая шкала (ВАШ) (visual analogue scale (VAS)

При использовании одномерных ранговых шкал врач оцени-
вает боль только количественно, не учитывая ее качественные 
особенности. Боль является сложным, многомерным чувством, 
в котором одновременно отражены не только интенсивность 
боли, но и ее сенсорная и эмоциональная составляющие. 
В начале 70-х годов прошлого века был разработан Мак-
Гилловский болевой опросник (McGill Pain Questionnaire), в 
котором все слова (дескрипторы), описывающие качествен-
ные особенности боли, представлены 20 подклассами. Во 
многих испытаниях Мак-Гилловский болевой опросник был 
высоко эффективен в многомерной оценке боли. В нашей 
стране существует несколько версий опросника на русском 
языке, но наиболее удачным является вариант, подготовлен-
ный сотрудниками Российского государственного медицин-
ского университета, МГУ им. М.В. Ломоносова и ЦИТО им.  
Н. Н. Приорова (1986), который приведен ниже.

Боли нет
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Нет боли Самая сильная боль

Нестерпимая боль

БОЛЕВОЙ ОПРОСНИК МАК-ГИЛЛА
Прочитайте, пожалуйста, все слова-определения и отметьте только те из них, которые наиболее точно характеризуют 
Вашу боль. Можно отметить только по одному слову в любом из 20 столбцов (строк), но не обязательно в каждом 
столбце (строке).
Какими словами Вы можете описать свою боль? (сенсорная шкала) 
(1) 1. пульсирующая, 2. схватывающая, 3. дергающая, 4. стягивающая, 5. колотящая, 6. долбящая. 
(2) подобна: 1. электрическому разряду, 2. удару тока, 3. выстрелу. 
(3) 1. колющая, 2. впивающаяся, 3 буравящая, 4. сверлящая, 5. пробивающая. 
(4) 1. острая, 2. режущая, 3. полосующая. 
(5) 1. давящая, 2. сжимающая, 3. щемящая, 4. стискивающая, 5. раздавливающая. 
(6) 1. тянущая, 2. выкручивающая, 3. вырывающая. 
(7) 1. горячая, 2. жгучая, 3. ошпаривающая, 4. палящая. 
(8) 1. зудящая, 2. щиплющая, 3. разъедающая, 4. жалящая. 
(9) 1. тупая, 2. ноющая, 3. мозжащая, 4. ломящая, 5. раскалывающая. 
(10) 1. распирающая, 2. растягивающая, 3. раздирающая, 4. разрывающая. 
(11) 1. разлитая, 2. распространяющаяся, 3. проникающая, 4. пронизывающая. 
(12) 1. царапающая, 2. саднящая, 3. дерущая, 4. пилящая, 5. грызущая. 
(13) 1. немая, 2. сводящая, 3. леденящая.
Какое чувство вызывает боль, какое воздействие оказывает на психику? (аффективная шкала) 
(14) 1. утомляет, 2. изматывает. 
(15) вызывает чувство: 1. тошноты, 2. удушья. 
(16) вызывает чувство: 1. тревоги, 2. страха, 3. ужаса. 
(17) 1. угнетает, 2. раздражает, 3. злит, 4. приводит в ярость, 5. приводит в отчаяние. 
(18) 1. обессиливает, 2. ослепляет. 
(19) 1. боль-помеха, 2. боль-досада, 3. боль-страдание, 4. боль-мучение, 5. боль-пытка.
Как Вы оцениваете свою боль? (эвалюативная шкала) 
(20) 1. слабая, 2. умеренная, 3. сильная, 4. сильнейшая, 5. невыносимая.
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Крайне важно, что Мак-Гилловский опросник позволяет оха-
рактеризовать в динамике не только интенсивность боли, но 
и ее сенсорный и эмоциональный компоненты, поэтому его 
можно использовать в дифференциальной диагностике от-
дельных болевых синдромов.

С помощью объективного осмотра можно выявить опухоле-
видные образования в области придатков матки (эндометри-
оидные кисты), увеличение матки и ограничение ее подвиж-
ности (внутренний эндометриоз), уплотнение или объемное 
образование в ретроцервикальной области (эндометриоз 
ректовагинальной перегородки), болезненность при пальпа-
ции стенок малого таза и крестцово-маточных связок, указы-
вающие на возможный перитонеальный эндометриоз. При 
осмотре или кольпоскопии влагалищной части шейки матки 
и влагалища легко обнаружить эндометриоидные очаги. 

Для уточнения диагноза проводят ультразвуковое исследо-
вание, магнитно-резонансную или компьютерную томогра-
фию (см. «Диагностика эндометриоза»), достаточно точные 
(но не абсолютные!) методы диагностики эндометриоид-
ных кист яичников, эндометриоза ректовагинальной пере-
городки, аденомиоза. Однако ни один из этих методов не 
позволяет диагностировать очаги эндометриоза на тазовой 
брюшине. 

В связи с отсутствием надежного неинвазивного/малоинва-
зивного теста вследствие недостаточной чувствительности и 
специфичности имеющихся к настоящему времени методов 
увеличивается интервал времени между первым появлени-
ем симптомов боли и установлением диагноза эндометрио-
за до 7–8 лет. 

По данным ВОЗ, задержка при установлении объективного 
диагноза эндометриоза в случае обращения больных к вра-
чам общей практики составляет, в среднем 6,7 года (от 5,5 
до 8,3 года), что коррелирует с увеличением числа болевых 
симптомов (хроническая тазовая боль, дисменорея, диспа-
реуния) и меноррагии. Окончательный диагноз наружного 
эндометриоза может быть установлен лишь на основании 
данных, полученных при непосредственном визуальном 
осмотре очагов, подтвержденных результатами гистологи-
ческого исследования, в связи с чем и для раннего опреде-
ления причины возникновения хронической тазовой боли 
целесообразно проведение диагностической лапароскопии.

При лапароскопии могут быть обнаружены очаги эндоме-
триоза на брюшине полости таза и яичниках (к настоящему 
времени описано более 20 видов эндометриоидных очагов), 
эндометриоидные кисты яичников (эндометриомы), эндоме-
триоз ректовагинальной перегородки, иногда распростра-
няющийся на стенки прямой или сигмовидной кишки, эндо-
метриоз мочевого пузыря и аппендикса, спаечный процесс. 
Лапароскопия позволяет выявить характерные для внутрен-
него эндометриоза признаки: «мраморный» рисунок и блед-
ность наружного покрова матки, равномерное увеличение ее 
размеров при диффузной форме, значительное утолщение 
передней или задней стенки матки, деформацию стенки мат-
ки узлами аденомиоза при очаговых и узловых формах. 

Рекомендации по лечению
Медикаментозная терапия боли при эндометриозе

Лечение при наличии болевых симптомов, предположитель-
но вызванных эндометриозом или хирургически подтверж-
денного заболевания, включает анальгетическую и гормо-
нальную терапию, а также при необходимости коррекцию 
вегетативных и тревожно-депрессивных расстройств. 

Эмпирическая, т.е. проводимая без подтверждения диагноза 
результатами визуального наблюдения и гистологического 
исследования, терапия при тазовых болях, предположитель-
но вызванных эндометриозом, может быть предпринята 
только после тщательного обследования больной и исключе-
ния других, негинекологических, причин возникновения на-
блюдающихся симптомов и лишь врачом, имеющим большой 
опыт лечения этого заболевания, при условии исключения 
объемных образований в брюшной полости (эндометриоид-
ные кисты, ретроцервикальный эндометриоз). Недопустимо 
медикаментозное лечение эндометриоидных кист яичников 
без верификации диагноза, так как предполагаемая «эндоме-
триоидная киста» на самом деле может быть опухолью яич-
ника или «переродиться» в нее в процессе лечения. 

Плановое проведение гормональной терапии в предопера-
ционном периоде не оправдано, поскольку в результате та-
кого воздействия во время операции затруднены выявление 
истинных границ поражения и вылущивание склерозирован-
ной капсулы эндометриоидной кисты, маскируются мелкие 
очаги эндометриоза. Хотя предоперационная гормональная 
терапия приводит к снижению показателей rAFS, данных 
о более эффективном купировании боли с ее помощью в 
сравнении с хирургическим лечением без предварительной 
гормональной терапии недостаточно для обоснования целе-
сообразности ее применения. 

Медикаментозная монотерапия боли и других симптомов 
при эндометриозе возможна и целесообразна в следующих 
ситуациях:

•	 �аденомиоз (внутренний эндометриоз), сопровождающий-
ся соответствующими симптомами (обильные менструа-
ции или другие нарушения менструального цикла, боли);

•	 �предполагаемый поверхностный перитонеальный эндо-
метриоз;

•	 �глубокий инфильтративный эндометриоз, подтвержденный 
результатами биопсии и гистологического исследования, 
или у пациенток, у которых радикальное удаление очагов 
эндометриоза не было выполнено в интересах сохранения 

Врачу на заметку: ультразвуковой диагноз 
внутреннего эндометриоза (аденомиоза) 
в отсутствие его клинических симптомов 
не является показанием к гормональной 
терапии
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репродуктивного потенциала или в связи с опасностью ра-
нения жизненно важных органов или отсутствием соответ-
ствующей эрудиции оперирующего хирурга;

•	 �персистенция или рецидив симптомов после операции 
(особенно проведенной по поводу глубокого инфильтра-
тивного эндометриоза); в этом случае лекарственная те-
рапия может явиться реальной альтернативой повторной 
операции; 

•	 �отказ пациентки от хирургического лечения или наличие 
противопоказаний к нему;

•	 �как первый этап лечения эндометриоза так называемых не-
репродуктивных органов (после биопсии или исключения 
опухоли): мочевого пузыря, многочисленных очагов на ки-
шечнике, диафрагме, бронхах, легких, гортани, глазах и т.д.

Изученные гормональные препараты (даназол, прогестины, 
КОК и аГнРГ) имеют сравнимую эффективность, но их побоч-
ные действия и стоимость различны. Некоторые побочные 
действия ограничивают долговременное использование этих 
препаратов и часто приводят к нарушению режима приема. 

Некоторые женщины избегают гормональной терапии и с 
успехом справляются с имеющимися симптомами средства-
ми комплементарной медицины и анальгетиками. Хотя не-
стероидные противовоспалительные препараты (НПВП) мо-
гут быть эффективны при лечении боли, ассоциированной с 
эндометриозом, проведено недостаточно рандомизирован-
ных контролируемых исследований (РКИ) для оценки их эф-
фективности. В последний мета-анализ было включено толь-
ко одно РКИ – сравнение напроксена с плацебо, в котором 
доказательств купирования с их помощью болей у женщин 
с эндометриозом не получено. При этом известно, что НПВП 
вызывают выраженные побочные реакции, включая изъ-
язвление слизистой оболочки желудка и антиовуляторный 
эффект при приеме их в середине менструального цикла. 
Другие обезболивающие средства могут быть эффективны, 
но данных для того, чтобы их рекомендовать недостаточно. 
Кроме того, следует помнить, что анальгетическая терапия 
должна быть системной и проводить ее необходимо в тече-
ние 3–6 мес, а не эпизодически, в виде курсов по 5–7 дней 
(включающих дни наивысшей интенсивности боли). 

Согласно Международным рекомендациям, начинать гормо-
нальную терапию как при тазовой боли, предположительно 
вызванных эндометриозом, так и при резидуальных или бо-
левых симптомах, возобновившихся после хирургического 
лечения, следует с прогестинов (внутрь, внутримышечно или 
подкожно) или КОК (уровень доказательности IA). Так, срав-
нение эффективности в отношении тазовой боли (согласно 
показателям шкалы ВАШ) диеногеста (в дозе 2 мг 1 раз в 
день) и аГн-РГ лейпролида ацетата (3,75 мг внутримышечно 
каждые 4 недели) в РКИ длительностью 24 недели, в которое 
были включены у женщины с лапароскопически подтверж-
дённым эндометриозом, показало стабильное и схожее 
уменьшение выраженности тазовой боли (уровень доказа-
тельности IA). 

Установлено, что левоноргестрелсодержащая внутриматоч-
ная система «Мирена» уменьшает боль, ассоциированную 
с эндометриозом. Систематический обзор публикаций в по-
следние годы выявил два РКИ и три перспективных неэкспе-
риментальных исследования, включавших различное число 
пациенток в разнородных группах. Полученные данные сви-
детельствуют, что применение «Мирены» приводит к умень-
шению боли, ассоциированной с эндометриозом и контроль 
над симптомами сохраняется в течение более 3 лет (уровень 
доказательности IA). 

АГн-РГ следует назначать в тех случаях, когда прогестины 
или КОК недостаточно эффективны, при этом длительность 
применения препаратов этого класса желательно ограничить 
3–6 мес в связи с возможным снижением минеральной плот-
ности костной ткани (МПК) до 6% в первые 6 мес., не во всех 
случаях полностью обратимым, для профилактики которого 
требуется «терапия прикрытия», тем более что результаты 
одного РКИ выявили сходную эффективность в отношении 
купирования боли 3- и 6-месячного курсов терапии аГн-РГ и 
КОК. Терапию аГн-РГ с самого начала необходимо проводить 
в комбинации с «возвратной» («add-back») гормональной 
терапией и только в этом случае ее можно применять бо-
лее длительно (до 12 мес.) (уровень доказательности IA). Тем 
не менее при лечении женщин с низкой МПК аГнРГ нужно 
использовать с осторожностью (см. «Медикаментозное лече-
ние эндометриоза»).

Хирургическое лечение боли, ассоциированной 
с эндометриозом

Цели органосохраняющего хирургического лечения – восста-
новление нормальной анатомии, уничтожение эндометрио-
идного субстрата и устранение боли. Такой подход применяют 
при лечении женщин репродуктивного возраста, желающих 
сохранить фертильность и избежать раннего наступления ме-
нопаузы. Хирургический подход должен включать удаление 
эндометриом яичников и очагов эндометриоза, в том числе в 
соседних органах (кишечник, мочевой пузырь, мочеточники, 
аппендикс и т.д.), разделение спаек и разрушение нервных 
структур, обеспечивающих проведение болевых импульсов. 
Радикальное хирургическое лечение подразумевает гисте-
рэктомию с двусторонним удалением придатков и всех ви-
димых эндометриоидных очагов с возможным дополнением 
денервационных вмешательств. В ряде случаев эти опера-
ции сопряжены с высоким хирургическим риском, поэтому 
должны быть согласованы с пациентками и во всех случаях 
выполнены опытным хирургом в специализированном меди-
цинском учреждении (см. «Хирургическое лечение эндоме-
триоза») высокого уровня (III уровень).

Врачу на заметку: все перечисленные выше 
препараты можно принимать длительно, 
тогда как прием аГн-РГ ограничен 6–12 
мес. и при этом требуется «add-back» 
терапия
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Адъювантная терапия тазовых болей при эндометриозе

Роль комплементарной терапии в купировании боли, ассо-
циированной с эндометриозом, не определена. Тем не ме-
нее, данные двух систематических обзоров свидетельствуют, 
что использование высокочастотного миостимулятора, аку-
пунктуры, витамина B1 и препаратов магния, способствуют 
уменьшению выраженности дисменореи. В одном РКИ уста-
новлено, что витамин Е может облегчить течение первичной 
дисменореи и уменьшить кровопотерю во время менстру-
ации, однако неизвестно, действительно ли эти средства 
эффективны при дисменорее, ассоциированной с эндоме-
триозом (уровень доказательности С). Многие женщины с эн-
дометриозом отмечают, что лечебное питание и такие виды 
комплементарной терапии, как гомеопатия, рефлексотера-
пия, традиционная китайская медицина или траволечение, 
действительно уменьшают выраженность болевых симпто-
мов. Их применение возможно при отсутствии противопока-
заний и исключении онкологического заболевания. Имеются 

данные о лечебном действии ботулотоксина при болях в об-
ласти промежности и диспареунии.

Несмотря на то, что отсутствуют данные РКИ, которые под-
тверждали бы эффективность этих средств, не следует от 
них отказываться, если женщина считает, что они улучшают 
качество ее жизни, и использовать в комплексной терапии 
для купирования боли в сочетании с традиционными меди-
каментозными средствами. 

Лечение хронического болевого синдрома
В настоящее время недостаточно специфической информа-
ции об эффективности различных лекарственных средств 
при медикаментозном лечении хронической тазовой боли. 
В основе ее возникновения лежат те же механизмы, что и 
в основе появления невропатических болей, поэтому далее 
представлены общие методы лечения хронической боли со-
гласно уровню имеющихся доказательств (ASRM, 2008).

Препарат Уровень  
доказательности Комментарии

Парацетамол 1в Эффективность ограничена
Гормональные препараты: прогестагены 
(диеногест, медроксипрогестерона аце-
тат), КОК, даназол, гестринон, диеногест 
и аГн-РГ)

1а Исследованные гормональные препараты одинаково эффек-
тивны, но некоторые побочные действия ограничивают их дол-
говременное использование и часто приводят к нарушению 
режима приема (даназол, аГнРГ).
Применение «Мирены» уменьшает боль, ассоциированную с 
эндометриозом

НПВП 1а Эффективность НПВП при лечении боли, обусловленной эндо-
метриозом, не доказана.
В первую очередь нужно назначить слабодействующие несе-
лективные препараты. Cущественных различий между НСПП 
не выявлено

Селективные ингибиторы циклооксиге-
назы-2 (ЦОГ-2)

Назначают в том случае, если при использовании неселективных 
ингибиторов ЦОГ повышен риск развития осложнений в виде 
нарушения функционирования желудочно-кишечного тракта

Трициклические антидепрессанты: ами-
триптилин – первоначально 10 мг на 
ночь, при отсутствии побочных эффектов 
дозу увеличивают на 10 мг каждые 5–7 
дней. Максимальная доза 150 мг/сут.

1а Противопоказания: недавно перенесенный инфаркт миокарда, 
аритмии, тяжелая почечная и печеночная недостаточность.

Ограничения: необходимость вождения автомобиля

При отсутствии эффекта

Флуоксетин 20 мг утром, дозу можно 
увеличить до 40 мг/сут

При истинных невропатических болях эффект может отсут-
ствовать

Дотиепин 25 мг на ночь, максимальная 
доза 150 мг/сут

Рекомендуется для лечения невропатических болей, сопрово-
ждающихся беспокойством

Нортриптилин 10 мг на ночь, макси-
мальная доза 100 мг/сут

Противопоказания, отсутствие эффекта, побочное действие

Противосудорожные препараты (габа-
пентин, карбамазепин)

1в Эффективность ограничена

Опиоидные анальгетики 1а Данных о применении опиоидов при хронических болях, не 
связанных со злокачественными заболеваниями, недостаточно. 
Следует назначать только в том случае, если все другие методы 
лечения неэффективны
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Тщательный анализ жалоб пациентки и традиционный гине-
кологический осмотр позволяют лишь предположить нали-
чие эндометриоза, для подтверждения диагноза в большин-
стве случаев требуется углубленное обследование. 

На начальном этапе бимануальное гинекологическое об-
следование остается одним из наиболее важных методов 
диагностики эндометриоза, поскольку позволяет выявить 
опухолевидное образование в области придатков мат-
ки, уплотнения в позадишеечной области и болезненность 
стенок малого таза. При эндометриозе влагалищной части 
шейки матки видны эндометриоидные очаги различной ве-
личины и формы (от мелкоточечных до кистозных полостей 
диаметром 0,7–0,8 см, темно-красного цвета). Кольпоскопия 
позволяет диагностировать эндометриоз слизистой оболоч-
ки дистальной части канала шейки матки. При локализации 
эндометриоза в слизистой оболочке проксимальной части 
канала шейки матки может быть полезной цервикоскопия, 
произведенная с помощью фиброгистероскопа. При подо-
зрении на вовлечение в патологический процесс кишечника, 
мочевого пузыря и параметрия целесообразно выполнить 
ректороманоскопию, колоноскопию, экскреторную урогра-
фию и/или цистоскопию по показаниям. 

Следует отметить, что в настоящее время диагностическая 
ценность метросальпингографии (получение рентгенокон-
трастного снимка матки) для подтверждения наличия аде-
номиоза или внутреннего эндометотриоза крайне невысока, 
в связи с чем, этот метод исследования практически не при-
меняют. При гистероскопии врач может обнаружить только 
косвенные признаки внутреннего эндометриоза (крайне 
редко эндометриоидные «ходы», скалистый рисунок поло-
сти матки, крипты, кисты затрудненное расширение полости 
матки, выбухание одной из ее стенок и др.), поэтому является 
малоинформативным методом диагностики. Дополнитель-
ные данные можно получить с помощью прицельной или 
мультифокальной трепанобиопсии миометрия в ходе выпол-
нения гистероскопии.

В крови и перитонеальной жидкости больных эндометрио-
зом повышается концентрация онкоантигенов, в том числе 
CA-125, являющегося фактором, специфичным для аденокар-
циномы яичника. Концентрация этого маркера в крови здо-
ровых женщин, составляет в среднем 8,3 Ед/мл, при эндоме-
триозе − 27,2 Ед/мл и в 99% случаев не превышает 35 Ед/мл.  
Однако согласно последним данным (World Endometriosis 
Society, 2011), хотя специфичность определения этого мар-
кера при эндометриозе составляет 97%, чувствительность − 
лишь 27%. Ценность определения этого маркера снижается 
при сопутствующих гнойно-воспалительных процессах.

Содержание раково-эмбрионального антигена (РЭА) в сыво-

ротке крови здоровых женщин составляет в среднем 1,3 нг/
мл и в норме не должно быть более 2,5 нг/мл. Уровень это-
го онкомаркера повышается при эндометриозе, раке шейки 
матки, эндометрия, яичников и вульвы. У больных эндоме-
триозом среднее значение этого онкомаркера составляет 
4,3 нг/мл.

В ФГБУ НЦАГиП им. В. И. Кулакова Миздрава РФ разработана 
методика сочетанного определения важнейших онкомарке-
ров: СА-125, РЭА и СА-19-9 для наиболее точного монито-
ринга их содержания у больных с эндометриозом до, после 
операции и на фоне гормонального лечения. Доказано, что 
повышение уровня маркеров – прогностический признак 
рецидива эндометриоза, обнаруживаемый за 2 мес. до по-
явления его клинических симптомов, что позволяет своевре-
менно начать лечение – т. е. только с целью мониторинга за 
течением заболевания. 

Вну тренний эндометриоз 
(аденомиоз )
Аденомиоз представляет собой доброкачественный патоло-
гический процесс, характеризующийся появлением в миоме-
трии эпителиальных (железистых) и стромальных элементов 
эндометриального происхождения. Различают три степени 
распространения аденомиоза, а также его очаговую, кистоз-
ную и узловую формы.

При очаговой и узловой формах патологические изменения 
могут отмечаться в любых отделах матки. Основное отличие 
этих форм аденомиоза от миоматозных узлов состоит в том, 
что периферические границы очага эндометриоза нечеткие, 
а при миоматозном узле − четкие и ровные в связи с нали-
чием капсулы. 

При диагностике аденомиоза чаще всего (до 80% случаев) 
выявляют его диффузную форму, диффузно-узловые формы 
процесса обнаруживают гораздо реже (до 10%). На аденоми-
оз с очагами в миометрии приходится не более 7% случаев. 
Узловая форма аденомиоза, проявляющаяся изолирован-
ным расположением крупных узлов, составляет не более 3% 
случаев. При наличии эндометриоидных кист в миометрии 
отмечается изменение их размеров в зависимости от фазы 
цикла. Изолированную форму аденомиоза выявляют не бо-
лее чем у половины пациенток. Чаще всего аденомиоз со-
четается с эндометриозом ректовагинального пространства 
и эндометриоидными кистами яичников.

Ультразвуковая диагностика
В настоящее время для диагностики внутреннего эндометри-
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оза в основном используют эхографию. При подозрении на 
внутренний эндометриоз УЗИ следует проводить во вторую 
фазу менструального цикла, предпочтительно за несколько 
дней до начала менструации. При этом наибольшее внима-
ние, особенно для диагностики начальных проявлений эн-
дометриоза, необходимо обращать на состояние базального 
слоя эндометрия. Для выявления внутреннего эндометриоза 
следует использовать только влагалищную эхографию и про-
водить до и после менструации.

Выполненные исследования позволили выявить 
следующие наиболее характерные признаки I степени 
распространенности аденомиоза:

•	 �образование небольших (диаметром около 1 мм) анэхо-
генных трубчатых структур, идущих от эндометрия по на-
правлению к миометрию;

•	 �появление в области базального слоя эндометрия не-
больших гипо- и анэхогенных включений круглой или 
овальной формы диаметром около 1–2 мм;

•	 �неравномерность толщины базального слоя эндометрия;

•	 �зазубренность или изрезанность базального слоя эндо-
метрия;

•	 �выявление «откусанности» или локальных дефектов эн-
дометрия;

•	 �появление в миометрии, непосредственно примыкающем 
к полости матки, отдельных участков повышенной эхоген-
ности толщиной до 3 мм.

Толщина стенок матки у больных с аденомиозом I степени 
близка к норме.

Симптомы аденомиоза II степени распространенности, 
выявленные на сканограммах:

•	 �увеличение толщины стенок матки, превышающее верх-
нюю границу нормы;

•	 �утолщение одной стенки матки по сравнению с другой на 
0,4 см и более;

•	 �появление в миометрии, непосредственно примыкающем 
к полости матки, зоны повышенной неоднородной эхо-
генности различной толщины;

•	 �появление в зоне повышенной эхогенности небольших 
округлых анэхогенных образований диаметром 2–5 мм, а 
также жидкостных полостей разной формы и размеров, со-
держащих мелкодисперсную взвесь (кровь), а иногда и плот-
ные включения небольшой эхогенности (сгустки крови);

•	 �ультразвуковые признаки, встречающиеся при I степени 
распространенности заболевания (они характерны также 
для всех других проявлений внутреннего эндометриоза).

Толщина матки при аденомиозе II степени увеличена прибли-
зительно у половины больных.

Симптомы аденомиоза III степени распространенности, 
выявленные на сканограммах:

•	 ��увеличение матки в основном переднезаднем размере;

•	 �преимущественное увеличение толщины одной из стенок 
матки;

•	 �появление в миометрии зоны повышенной неоднород-
ной эхогенности, занимающей более половины толщины 
стенки матки;

•	 �обнаружение в области эхогенной зоны анэхогенных 
включений диаметром 2–6 мм или жидкостных полостей 
разной формы и размеров, содержащих мелкодисперс-
ную взвесь;

•	 �появление в области патологического образования мно-
жественных близко расположенных полос средней и низ-
кой эхогенности, ориентированных перпендикулярно к 
плоскости сканирования;

•	 �выявление в области переднего фронта сканирования 
зоны повышенной эхогенности, а также анэхогенной зоны 
в области дальнего фронта;

•	 �значительное уменьшение толщины эндометрия при об-
следовании, проведенном даже в конце второй половины 
менструального цикла.

Толщина матки при аденомиозе III степени увеличена прак-
тически у всех пациенток.

При узловой и очаговой формах аденомиоза на 
сканограммах определяли следующие эхографические 
признаки:

•	 �появление в стенке матки зоны повышенной эхогенности −  
круглой или овальной с ровными контурами при узловой 
форме и с неровными − при очаговой; 

•	 �небольшие (диаметром 2–6 мм) анэхогенные включения 
или кистозные полости, содержащие мелкодисперсную 
взвесь;

•	 �повышенная эхогенность около переднего фронта обра-
зования и пониженная − около дальнего;

•	 �выявление в патологическом очаге средней и низкой эхо-
генности близко расположенных полос, ориентированных 
перпендикулярно к плоскости сканирования;

•	 �деформация срединного маточного эха при подслизистом 
расположении узла.

Толщина матки при очаговой и узловой формах аденомиоза 
зависит от размеров патологического образования.

В целом использование указанных критериев позволя-
ет установить аденомиоз I степени распространенности в 
88,5% случаев, II степени − в 90%, III степени − в 96,2%, при 
очаговой форме − в 89,5%, при узловой − в 93,3% случаев. 
Представленные данные свидетельствуют, что эхография в 
настоящее время является наиболее информативным ме-
тодом диагностики аденомиоза, несмотря на определенные 
сложности и известный субъективизм при интерпретации 
эхограмм. Наибольшие трудности возникают при сочетании 
аденомиоза эндометриоза с множественными интерстици-
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ально расположенными миоматозными узлами. В подобных 
случаях при эхографии не всегда представляется возмож-
ным установить или исключить рассматриваемую патологию. 

Спиральная компьютерная томография
При выполнении КТ у больных очаговой формой аденоми-
оза обращает на себя внимание неоднородность структуры 
миометрия из-за наличия мелких очагов разной формы и 
низкой плотности, не имеющих четких границ с нормальной 
тканью миометрия. В следствие неравномерного накопления 
контрастного вещества миометрием и эндометриоидными 
очагами миометрий имеет вид сот. При диффузной форме 
аденомиоза матка увеличена, шаровидной формы, имеет не-
четкие контуры и разную толщину передней и задней стенок. 
При узловой форме аденомиоза матка увеличена из-за об-
разований округлой формы и низкой плотности без четких 
границ в толще миометрия. Узлы при аденомиозе в отличие 
от миомы матки не имеют псевдокапсулы, четких границ и 
сосудистых ветвей.

КТ не является основным методом диагностики аденомиоза, 
кроме того, для его обнаружения необходимо проведение 
исследования с рентгеноконтрастным болюсным усилением.

Магнитно-резонансная томография
Специфические признаки, характеризующие аденомиоз I 
степени, по данным МРТ следующие:

•	 �неравномерное утолщение переходно-соединительной 
зоны (между эндо- и миометрием) более чем на 0,5–0,6 см;

•	 �появление трубчатых структур размером до 0,2 см, тяну-
щихся к миометрию (расположенных симметрично или 
асимметрично);

•	 �неровные контуры переходно-соединительной зоны с эф-
фектом «зазубренности»;

•	 �неоднородная структура переходно-соединительной зоны;

•	 �появление в переходно-соединительной зоне мелких (от 
0,1–0,2 см) гетерогенных и кистозных включений (поло-
стей), расположенных одиночно и группами;

•	 �выявление в миометрии единичных мелких неравномерно 
расположенных очагов или зон неоднородной структуры, 
мелких кист, прилежащих к переходной зоне, без четких 
контуров, аналогичных эндометриоидной ткани.

При II степени распространения процесса, помимо всех 
признаков, характерных для аденомиоза I степени, 
отмечаются также:

•	 �увеличение суммарного размера матки за счет передне-
заднего размера;

•	 �асимметричное утолщение одной стенки матки более чем 
на 0,5 см по сравнению с другой стенкой;

•	 �утолщение переходно-соединительной зоны вследствие 
пенетрации базального слоя эндометрия на половину и 

более толщины стенки матки;

•	 �повышение степени неоднородности структуры пере-
ходно-соединительной зоны с увеличением количества и 
размеров гетерогенных и кистозных включений;

•	 �увеличение количества и протяженности очагов и ки-
стозных полостей в миометрии в области преходно-сое-
динительной зоны с гетерогенным MP-сигналом, по MP-
характеристикам аналогичным ткани базального слоя 
эндометрия;

•	 �увеличение количества и размеров гетерогенных образо-
ваний в миометрии и в зоне измененного MP-сигнала с 
формированием кистозных полостей размером 0,2 см и 
более, иногда с геморрагическим содержимым, находи-
мых на всех уровнях биодеградации гемоглобина (выяв-
ляются на Т1-взвешенном изображении); 

•	 снижение дифференциации маточной стенки.

При III степени распространения процесса к описанным 
выше признакам I и II стадий присоединяются:

•	 суммарное увеличение размеров матки;

•	 �пенетрация эндометрия практически на всю толщу мио-
метрия с образованием в нем патологических гетероген-
ных зон и очагов разного размера и формы;

•	 �в зоне эндометриоидных гетеротопий миометрия отме-
чается усиление гетерогенности структуры с очагами и 
участками неоднородного MP-сигнала, формированием 
множественных мелких кистозных включений (от 0,2 см) 
и полостей разного диаметра с геморрагическим компо-
нентом или признаками обызвествления сгустков крови.

При аденомиозе IV степени в патологический процесс 
вовлекается париетальная брюшина малого таза и соседних 
органов, формируется выраженный спаечный процесс. 
При этом на МРТ отмечают бугристые неровные контуры 
матки, ее деформацию из-за локально расположенных 
по поверхности эндометриоидных гетеротопий, 
представленных очагами МР-сигнала разной интенсивности:

•	 �гипоинтенсивными неоднородными (аналогичны сигналу 
от эндометрия и переходно-соединительной зоны);

•	 �кистозными полостями, имеющими повышенный MP-
сигнал на Т2-взвешенных изображениях;

•	 �полостями разного диаметра неоднородной структуры с 
геморрагическим компонентом.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о боль-
ших возможностях МРТ в диагностике аденомиоза; изучен-
ные особенности МР-проявлений разных форм аденомиоза 
позволяют достоверно диагностировать сам процесс и его 
распространенность. Чувствительность, специфичность и точ-
ность МРТ в диагностике аденомиоза не менее 95%.
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Эндометриоз  
ректовагинал ьного  
пространства
Ультразвуковая диагностика инфильтративных форм сложна, 
нередко требуется проведение дифференциальной диагно-
стики с онкологическими заболеваниями органов малого 
таза. Рентгенологические методы исследования при данной 
патологии неинформативны.

Ультразвуковая диагностика
Для ретроцервикального эндометриоза наиболее характер-
но наличие плотного образования, расположенного в ректо-
вагинальной клетчатке непосредственно под шейкой матки 
или эксцентрично по отношению к ней, размеры которого в 
среднем от 0,5 до 4,5 см. Эхогенность патологического обра-
зования также варьирует: гипоэхогенность выявляют у 63% 
женщин, среднюю эхогенность − у 20% и повышенную – у 17%.

В большинстве (86%) случаев эндометриоидные гетеротопии 
данной локализации имеют неровные контуры и только в 14% −  
ровные. Четкие внутренние границы образования конста-
тированы у 18% больных, нечеткие − у 82%. В значительном 
количестве наблюдений отмечается нечеткость внутреннего 
контура образования. Нередко ретроцервикальный эндоме-
триоз распространяется на шейку матки, при этом прорас-
тание (чего, чем?) бывает настолько выраженным, что она 
практически перестает визуализироваться как отдельное ана-
томическое образование.

Прорастание (инфильтрация) эндометриоза в стенку прямой 
кишки, по данным оперативного вмешательства, выявляют у 
15% больных. На сканограммах это проявляется в виде эхо-
негативной зоны полулунной или удлиненно-овальной фор-
мы шириной 0,3–1,9 см и протяженностью 1–4,5 см в месте 
расположения очагов ретроцервикального эндометриоза в 
стенке кишки. О вовлечении в патологический процесс ректо-
сигмовидного отдела кишки свидетельствует также отсутствие 
смещения его стенки при надавливании на пораженный уча-
сток влагалищным датчиком.

В отдельных случаях можно наблюдать сдавление и прорас-
тание стенки мочеточника, что приводит к развитию мегауре-
тера и гидронефротической трансформации почки.

Представленные данные свидетельствуют о высокой инфор-
мативности трансвагинальной эхографии в диагностике ре-
троцервикального эндометриоза: чувствительность метода 
при проспективном анализе составила 95,8%, а специфич-
ность – 92,6%. Точность определения наличия или отсутствия 
ретроцервикального эндометриоза оказалась равной в сред-
нем 94,2%.

Иногда сложности могут возникать при дифференциации не-
большой низко расположенной миомы и ретроцервикально-
го эндометриоза. Если образование на сканограммах имеет 
округлую форму, четкие границы и однородную внутреннюю 

структуру пониженной эхогенности, то вероятность наличия 
миомы выше, чем ретроцервикального эндометриоза. По кли-
нической картине часто трудно отличить ретроцервикальный 
эндометриоз от эндометриоза крестцово-маточных связок. 
При эхографии также невозможно установить эндометриоз 
крестцово-маточных связок, его можно заподозрить, только 
применив метод исключения. Если при эхографии ретроцер-
викальный эндометриоз не определяется, а при надавлива-
нии влагалищным датчиком на область крестцово-маточных 
связок отмечается выраженная болезненность, то это может 
служить признаком данной патологии.

Наибольшие трудности возникают при дифференциации ре-
троцервикального эндометриоза с прорастанием прямой 
кишки и ее злокачественного поражения, при этом требуется 
высокая квалификация специалиста.

Магнитно-резонансная томография 
При МРТ выявляют следующие признаки, характерные для 
эндометриоза ректовагинального пространства:

•	 �патологические ткани (очаги, образования) в ректоваги-
нальном пространстве неоднородной структуры, аналогич-
ные ткани эндометрия, без четких контуров, соединяющие 
заднюю стенку шейки матки и переднюю стенку прилежа-
щей кишки, с характерными для эндометрия изменениями 
MP-характеристик в процессе менструального цикла. Целе-
сообразнее всего сравнивать MP-картины, полученные в I 
(10–13-й день) и во II (16–19-й день) фазах менструаль-
ного цикла;

•	 �отсутствие четких границ между этими патологическими 
тканями, передней стенкой прямой кишки и задней стен-
кой шейки и тела матки с возможным распространением 
процесса на связочный аппарат матки и в подкожную жи-
ровую клетчатку заднего параметрия.

Эндометриоидные кисты
Это одно из наиболее часто диагностируемых проявлений 
эндометриоза. Эндометриоидные кисты обнаруживают у 
10–14% женщин, оперированных по поводу разных объем-
ных образований органов малого таза.

Ультразвуковая диагностика
Основой лучевой диагностики данной патологии служит эхо-
графия, что объясняется высокой информативностью метода, 
его неинвазивностью, простотой и быстротой выполнения.

По данным эхографии, односторонние кисты выявляют у 81% 
больных, двусторонние − у 19%. В пораженном яичнике чаще 
обнаруживают одну кисту и гораздо реже − две (16%), три 
(2,5%) и четыре (0,5%) кисты. В большинстве случаев кисты 
локализуются сбоку и сзади от матки, их размеры колеблют-
ся в широких пределах (от 0,8 до 12 см), однако в 90% случа-
ев диаметр кист составляет 2,5–7 см.

Одна из особенностей эндометриоидных кист − значительная 
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толщина стенок (0,2–0,6) см. В большинстве случаев (74%) со-
держимое кисты однородное и представляет собой компак-
тно расположенную, несмещаемую мелкодисперсную взвесь. 
В том случае, если киста имеет небольшие размеры (до 1,5 
см в диаметре), содержащаяся в ней взвесь не всегда четко 
определяется, поэтому киста может напоминать опухоль.

Эндометриоидные кисты в большинстве случаев имеют 
характерные эхографические признаки:

•	 �относительно небольшие размеры: диаметр кист в основ-
ном не более 7 см;

•	 �расположение кисты сзади и сбоку от матки;

•	 �средняя и повышенная эхогенность несмещаемой мелко-
дисперсной взвеси;

•	 двойной контур образования;

•	 �выявление в большинстве случаев в детородном возрасте.

Спиральная компьютерная томография
При проведении СКТ/МСКТ эндометриоидные кисты в 
большинстве случаев выявляют как однокамерные окру-
глые образования с жидкостным содержимым. На разных 
участках толщина стенки неодинакова: может колебаться 
от 2 до 6 мм (реже до 8 мм), что зависит от длительности 
существования патологического образования и выражен-
ности пристеночных тромботических масс, сгустков крови, 
оседающих на внутренней стенке кисты. Плотность ее со-
держимого колеблется от 1 до 40 HU, но чаще составляет 
от 26 до 40 HU.

Магнитно-резонансная томография
Особенностью эндометриоидных кист яичников при МРТ 
является инверсия MP-сигнала на Т1- и Т2-взвешенных изо-
бражениях, что характерно для любого объекта, содержаще-
го продукты биодеградации гемоглобина; достаточно гомо-
генный высокий интенсивный МР-сигнал на Т1-взвешенном 
изображении и гипоинтенсивный или изоинтенсивный (со 
слабым повышением) на Т2-взвешенном изображении; го-
могенный характер повышения или понижения сигнала с 
эффектом его равномерного «затенения» (shading), с коль-
цом гемосидерина по периферии.

Кроме того эндометриоидные кисты яичников:

•	 не выявляются в режиме МР-гидрографии;

•	 имеют толстые неровные стенки;

•	 �не растут, как правило, экзофитно по отношению к яич-
нику, вследствие чего при крупных кистах сохранившаяся 
часть ткани яичника распластывается на их поверхности;

•	 �располагаются сзади и сбоку от матки, вызывают форми-
рование перифокального спаечного процесса;

•	 �чаще являются односторонними.

В целом чувствительность, специфичность и точность МРТ 

при диагностике эндометриоидных кист яичников составля-
ют не менее 98%.

Более подробная информация о лучевой диагностике на-
ружного инфильтративного эндометриоза с преимуще-
ственным поражением кишечника, мочевого пузыря и 
мочевыводящих путей, а также экстрагенитальных форм 
эндометриоза (брюшной стенки, пупка, диафрагмы, после-
операционных рубцов и др.) представлена в главе «Диагно-
стика эндометриоза» в монографии «Лучевая диагностика и 
терапия в акушерстве и гинекологии» (Москва, 2012), напи-
санной ведущими авторами данных Клинических рекомен-
даций Л. В. Адамян, В. Н. Демидовым и А. И. Гусом. 

В клинической практике диагностики эндометриоза визу-
альный осмотр малого таза и брюшной полости в ходе ла-
пароскопии является «золотым стандартом» (ESHRE, 2008; 
RCOG, 2006). Однако все классификации эндометриоза 
субъективны и плохо коррелируют с болевым синдромом, 
хотя могут давать ценную информацию для прогноза бес-
плодия и результатов лечения. Гистологическая верифика-
ция эндометриоза, если ее выполнение возможно, является 
обязательной. Положительные результаты гистологического 
исследования подтверждают наличие заболевания, но отри-
цательный ответ (при отсутствии технически возможной для 
проведения биопсии) не исключает существования эндоме-
триоза. 
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Трудности, с которыми врач сталкивается при выборе метода 
лечения пациенток с эндометриозом, определяются многими 
факторами: не изученные до конца этиология и механизмы 
формирования боли; отсутствие надежных критериев объек-
тивной оценки интенсивности боли; широкое разнообразие 
клинических проявлений; отсутствие высокоспецифичных и 
высокочувствительных неинвазивных диагностических мар-
керов; резко негативное влияние на качество жизни и жиз-
ненную продуктивность в целом; тенденция к вовлечению 
в патологический процесс окружающих тканей и органов в 
случае персистирования заболевания; недостаток доказа-
тельных данных, касающихся оценки эффективности меди-
каментозного лечения по сравнению с плацебо и другими 
методами лечения; достаточно ограниченный круг существу-
ющих методов лечения. 

Задачи лечения эндометриоза состоят в следующем:

•	 удаление очага эндометриоза;

•	 уменьшение интенсивности болей;

•	 лечение бесплодия;

•	 предотвращение прогрессирования;

•	 �профилактика рецидивов заболевания, что уменьшает 
необходимость выполнения радикального оперативного 
вмешательства и позволяет сохранить репродуктивную 
функцию женщин. 

Учитывая хроническое течение эндометриоза во многих случа-
ях, высокий риск возникновения рецидивов после хирургиче-
ского лечения или отмены медикаментозной терапии, лечение 
должно быть запрограммировано на продолжительный срок.

За рубежом и в нашей стране операция была и остается 
единственным методом лечения генитального эндометри-
оза, который позволяет провести эксцизию или уничтожить 
морфологический субстрат эндометриоза с помощью энер-
гий разных видов (лазерная, электрическая, крио-, ультразву-
ковая, плазменная и др.), поэтому в случае полного удаления 
эндометриоидных кист яичников, очагов на брюшине малого 
таза, крестцово-маточных связках и кист других локализаций 
можно ограничиться этим. Однако в ходе оперативного вме-
шательства, особенно при распространенном эндометриозе, 
удаляют лишь видимые и доступные очаги, а микроскопиче-
ские и атипически расположенные поражения могут остать-
ся незамеченными и длительно персистировать. При лапаро-
скопии глубокие поражения могут казаться поверхностными, 
что приводит к снижению выявляемости инфильтративных 
форм и недооценке тяжести болезни. Маскировка истинного 
поражения тканей эндометриозом имеет место и при доопе-
рационном использовании аГнРГ. 

Современный подход к долгосрочному ведению пациенток 
с хронической тазовой болью, обусловленной эндометрио-
зом, включает хирургическое лечение и медикаментозную 
терапию.

Эмпирическая медикаментозная терапия (без хирургиче-
ской верификации диагноза) возможна при аденомиозе, 
наружном генитальном эндометриозе, при отсутствии ки-
стозных процессов в яичниках (эндометриоидные кисты) и 
других опухолевидных образований в малом тазе. При нали-
чии эндометриоидной кисты яичника необходимо хирурги-
ческое лечение (энуклеация капсулы и /или ее вапоризация 
с гистологическим исследованием препарата). При этом нет 
необходимости назначать гормональную терапию больным 
с кистозными формами заболевания (эндометриоидные ки-
сты) или любыми другими формами, если хирург уверен в 
полном удалении очагов во время операции или если забо-
левание протекает бессимптомно. В отсутствие возможности 
адекватно удалить все очаги, при инфильтративных формах 
после операции необходимо проводить медикаментозное 
лечение для уменьшения выраженности болевого синдро-
ма, профилактики рецидива или прогрессирования заболе-
вания. Гормональная терапия занимает важное место среди 
методов лечения, используемых для адекватного купирова-
ния симптомов, сохранения фертильности, улучшения ра-
ботоспособности, социальной активности и качества жизни 
женщин в целом.

При тяжелых инвазивных формах эндометриоза с пораже-
нием смежных органов необходимы междисциплинарный 
подход и комбинация различных методов лечения и участие 
смежных специалистов.

5.1 Хирургическое лечение 
эндометриоза
Оперативное вмешательство – основной этап в лечении эн-
дометриоза. Показание к выполнению оперативного вмеша-
тельства по поводу эндометриоза могут служить три его ос-
новных симптома: хроническая тазовая боль, эндометриомы 
или бесплодие. 

Необходимо соблюдать строго правила проведения опера-
тивных вмешательств по поводу любых форм эндометриоза. 
Операцию нужно выполнять на 5–12-й день менструального 
цикла, в результате чего в 2 раза снижается риск развития 
рецидива.

При выявлении поражения смежных органов малого таза 
целесообразно привлечение к операции хирургов или уро-
логов, владеющих навыками проведения оперативных вме-
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шательств на этих органах. Преимущества лапароскопиче-
ского доступа при хирургическом лечении эндометриоза не 
вызывают сомнений, но необходимо оценивать возможность 
проведения эндохирургического вмешательства, обеспечи-
вающего адекватный объем операции. Пациентки с тяжелы-
ми формами генитального эндометриоза должны быть осве-
домлены о всех возможных вариантах прогноза и течения 
послеперационного периода. Операции следует проводить в 
специализированном стационаре.

Предоперационное обследование
Адекватное предоперационное обследование позволяет 
определить оптимальную хирургическую тактику, доступ, 
рациональный объем оперативного вмешательства и целе-
сообразность привлечения смежных специалистов, а также 
предположить программу реабилитации пациентки. Тради-
ционные методы обследования (сбор анамнеза, клинико-ла-
бораторное обследование и физикальный осмотр) являются 
основными при установлении и дифференцировке диагноза. 

Помимо этого, используют другие методы исследования:

•	 �Ультрасонография органов малого таза (предпочтитель-
но трансвагинальная) является скрининговым методом 
исследования при подозрении на генитальный эндоме-
триоз. Трансректальную сонографию проводят при по-
дозрении на инфильтративные формы эндометриоза с 
поражением стенки прямой кишки, сопровождающимся 
специфической симптоматикой (тенезмы, кровь при де-
фекации во время менструации);

•	 �МРТ и КТ с целью выявления признаков инфильтративно-
го роста эндометриоза, они помогают определить степень 
поражения параметральной, параректальной клетчатки и 
других клетчаточных пространств стенки кишки, мочевого 
пузыря, а также ректовагинальной перегородки;

•	 �Колоноскопия и/или рентгенография кишечника с при-
менением бария позволяют определить степень анатоми-
ческих функциональных нарушений различных отделов 
толстой кишки;

•	 �Цистоскопия показана при подозрении на поражение 
стенки мочевого пузыря или дистальных отделов моче-
точников. В некоторых случаях на предоперационном 
этапе возможно установление стентов в мочеточники для 
предотвращения их ранения или обструкции в послеопе-
рационном периоде;

•	 �Определение уровня онкомаркера СА-125 необходимо 
проводить в случае обнаружения опухолевидных образо-
ваний яичников с целью проведения дифференциальной 
диагностики. Корреляции между уровнем онкомаркера и 
степенью распространения генитального эндометриоза 
не отмечено. Определение уровня СА-125 имеет значение 
для мониторинга заболевания. Однократные значения его 
могут изменяться при сопутствующих воспалительных, 
инфекционных и онкологических заболеваниях, а также 
при рецидиве эндометриоза.

Хроническая тазовая боль
Метод и объем оперативного вмешательства при данной 
симптоматике зависят прежде всего от степени распростра-
нения процесса и поражения смежных органов, а также от 
нарушения их функций. Важную роль играют репродуктив-
ные планы и прогнозы. Учитывая это, объем оперативного 
вмешательства может быть ограничен разделением сра-
щений между органами для восстановления нормальной 
анатомии малого таза, коагуляцией очагов эндометриоза и 
проведением дополнительных мероприятий с целью повы-
шения возможности (частоты) наступления беременности в 
естественном цикле либо в качестве подготовки к ВРТ. 

В случае нарушения функций смежных органов, при нали-
чии обширных инфильтративных образований в малом тазе, 
которые также могут быть причиной выраженного болево-
го синдрома, некупирующегося с помощью консервативной 
терапии, показано проведение радикального оперативного 
вмешательства с сохранением репродуктивной функции или 
без ее сохранения. Радикальный объем оперативного вме-
шательства без сохранения репродуктивной функции вклю-
чает пангистерэктомию.

С целью сохранения репродуктивной функции при выпол-
нении радикального оперативного вмешательства удаляют 
все эндометриоидные инфильтраты в малом тазе и брюш-
ной полости, но обязательно сохраняют матку, даже в случае 
необходимости проведения аднексэктомии, что позволяет в 
последующем использовать ВРТ.

При вовлечения в инфильтрат только передней стенки пря-
мой кишки (без вовлечения слизистой) показано его иссе-
чение методом «сбривания» («shaving») или выполнение 
сегментарной резекции 1/3 или 1/2 просвета кишки при 
полном поражении. При этом необходимо убедиться в гер-
метичности швов и тщательности перитонизации места ис-
сечения.

Выполнение передней резекции прямой кишки с наложе-
нием циркулярного компрессионного анастомоза показано 
только при стенозирующих поражениях, при этом в операци-
онную бригаду должен быть включен колопроктолог.

Резекцию эндометриоидного инфильтрата мочевого пузы-
ря необходимо проводить в пределах здоровых тканей с 
восстановлением целостности органа двухрядным швом и 
продолжительным дренированием мочевого пузыря посто-
янным катетером. При вовлечении в процесс мочеточника и 
развитии уродинамических нарушений возможно выполне-
ние уретеролизиса с или без резекции участка мочеточника 
с наложением анастомоза по принципу конец в конец или 
созданием цистоуретероанастомоза. В решении вопроса об 
объеме операции и выполнении оперативного вмешательтва 
принимает участие уролог. 

У пациенток с хронической тазовой болью определенную 
роль может играть поражение эндометриозом аппендикса, 
в котором также возможны хронические воспалительные 
или другие изменения. Во время лапароскопии аппендикс 
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должен быть выделен (если это возможно) и осмотрен. Ла-
пароскопическое удаление аппендикса следует производить 
только при наличии его очевидных изменений. Однако при 
этом необходимо учитывать согласие пациентки, а также 
риск возникновения осложнений в ходе операции и в по-
слеоперационном периоде.

Исправление положения матки и перевод ее из ретроф-
лексии у женщин с диспареунией в ряде случаев целесоо-
бразен. Однако нет убедительных данных, которые бы под-
тверждали эффективность или клиническую полезность этой 
процедуры. Имеют права гражданства и операции LUNA и 
пресакральная невректомия. Но большинство хирургов не 
считают их целесообразными, давая предпочтение лапаро-
скопической или роботической технике выделения нервных 
сплетений из инфильтрата (nervspredtechnology). В Центре 
акушерства, гинекологии и перинатологии МЗ РФ им. В. И. 
Кулакова операции при распространенном эндометриозе, в 
том числе и радикальные вмешательства, в 89% реализуются 
лапароскопическим доступом.

Выбор метода хирургического лечения и доступа (лапаро-
скопический или абдоминальный) определяется опытом 
хирурга и профильностью учреждения. Для сохранения ре-
продуктивной функции оптимальным является лапароскопи-
ческий доступ, однако при обширных инфильтративных по-
ражениях с резекцией смежных органов более безопасным 
следует признать для большинства хирургов - абдоминаль-
ный доступ.

Эндометриоидные кисты яичников
Хиругический подход при эндометриодных кистах яичника 
в целом соответствует таковому при любой доброкачествен-
ной опухоли яичника. При лечении пациенток репродуктив-
ного возраста самым важным является сохранение фертиль-
ности, но при этом объем операции обязательно должен 
обеспечить снижение риска развития рецидивов. С этой 
целью необходимо придерживаться тактики полной эну-
клеации стенки кисты после ее опорожнения и промывания 
полости кисты. Выполнение аблации капсулы эндометри-
оидной кисты возможно только при угрозе аднексэктомии 
и/или резком снижении овариального резерва. Часто такая 
ситуация возникает при выполнении оперативного вмеша-
тельства по поводу рецидива эндометриоидных кист. В этом 
случае допустимо проведение лазерной вапоризации, а не 
радикального удаления капсулы кисты.

Вопрос целесообразности удаления капсулы при ее неболь-
шом размере (менее 30 мм) не имеет однозначного реше-
ния. В связи с необходимостью гистологической верифика-
ции диагноза, а также дифференциальной диагностики со 
злокачественными образованиями яичников цистэктомия в 
этих случаях представляется оправданной.

Удаление эндометриодной кисты следует (при возможности) 
выполнять с использованием лапароскопического досту-
па. При этом необходимо соблюдать все принципы микро-
хирургической операции с учетом особенностей щадящего 

воздействия инструмента, режимов энергии (электро-, лазер-
ной, крио-, плазма, ультразвук и т. д.) на ткань яичника (эну-
клеация только пораженных участков) для максимального 
сохранения овариального резерва. От зашивания яичника в 
большинстве случаев следует воздерживаться. Необходимо 
использовать постоянное промывание тканей, режимы кон-
диционирования брюшной полости. При обширном спаеч-
ном процессе – противоспаечные барьеры.

Эндометриоз – ассоциированное бесплодие
Хирургический этап лечения бесплодия при наличии эндо-
метриоза заключается прежде всего в восстановлении нор-
мальных анатомических взаимоотношений органов малого 
таза и удалении эндометриоидных кист яичников. Допустимо 
проведение только коагуляции очагов эндометриоза, распо-
ложенных вблизи мочеточника, сосудов и на стенках полых 
органов без их тотального иссечения. Это позволяет снизить 
риск развития тяжелых осложнений у пациенток, основной 
жалобой которых является бесплодие. 

Необходимо проведение тщательного сальпингоовариолизи-
са, гемостаза и проверки проходимости маточных труб. Целе-
сообразно использовать противоспаечные барьеры для пре-
дотвращения развития трубно-перитонеального бесплодия.

Нецелесообразно проведение повторных операций с целью 
восстановления естественной фертильности. Это неоправ-
данно затягивает продолжительность лечения в целом и 
снижает эффективность ВРТ. При планировании ВРТ хирур-
гическое лечение, предусматривающее удаление эндоме-
триоидных кист и проведение сальпингэктомии при необра-
тимых изменениях маточных труб, осуществляют в качестве 
подготовки. Спорным и не всегда оправданным является 
удаление обширного эндометриоидного позадишеечного 
инфильтрата или эндометриоза мочевого пузыря при отсут-
ствии болевого симптома как этапа подготовки к ЭКО. Это 
значительно повышает риск развития послеоперационных 
осложнений, но при этом не оказывает существенного вли-
яния на частоту наступления беременности. При хирургиче-
ском лечении необходимо использовать лапароскопический 
доступ, исключением могут быть только тяжелые формы 
эндометриоза либо экстрагенитальные заболевания, явля-
ющиеся противопоказанием к проведению лапароскопии. 
Важным компонентом хирургического лечения эндометрио-
за является предотвращение ообразования спаек путем ми-
нимизации травмирования тканей.

Основные принципы хирургического лечения с позиций 
доказательной медицины:

•	 �Лапароскопия является предпочтительным хирургическим 
доступом («золотой стандарт») при лечении эндометриоза 
независимо от тяжести и степени распространения патоло-
гического процесса вследствие лучшей визуализации оча-
гов благодаря их оптическому увеличению, минимальной 
травматизации тканей и более быстрой реабилитации паци-
енток, чем после лапаротомии (уровень доказательности IA);
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•	 �Лечебно-диагностическая лапароскопия с удалением 
очагов эндометриоза обеспечивает более значительное 
уменьшение интенсивности ассоциированных с эндоме-
триозом болей по сравнению с диагностической лапаро-
скопией (уровень доказательности IA). В одном РКИ срав-
нивали действие лазерной аблации эндометриоза I–II ст. 
с воздействием диагностической лапароскопии. При на-
блюдении в течение 6 мес. 63% пациенток сообщили об 
уменьшении выраженности или регрессии симптомов, в 
то время как в контрольной группе только 23%. Наиме-
нее значительный эффект лечения отмечен у пациенток с 
минимальными формами эндометриоза (уровень доказа-
тельности IA). Во втором РКИ у больных эндометриозом 
различной степени распространения в случайном порядке 
были выполнены либо диагностическая процедура, либо 
хирургическое удаление очагов, а через 6 мес. − повторная 
лапароскопия. После первой хирургической лапароскопии 
о снижении интенсивности тазовой боли, а также об общем 
повышении качества жизни сообщили значительно боль-
шее число женщин, чем после диагностической процедуры 
(80 и 32% соответственно). При оценке через 12 мес. жен-
щины в обеих группах сообщили о значительном снижении 
интенсивности боли по всем параметрам, кроме дисхезии, 
по сравнению с оценкой через 6 мес. 

•	 �Эндометриомы яичников у женщин с тазовой болью долж-
ны быть удалены хирургическим путем при лапароскопии 
(уровень доказательности IA). У пациенток репродуктивно-
го возраста при сохранении максимального объема непо-
раженной ткани яичников принципиально важно полно-
стью удалить капсулу кисты, что значительно снижает риск 
развития рецидивов в отличие от других методик (пункция, 
дренирование кисты, алкоголизация и уничтожение капсу-
лы путем воздействия энергии различных видов).

•	 �Несмотря на ограниченность данных, полученных в ходе 
РКИ, выполненных с целью оценки эффективности опера-
тивного вмешательства в плане снижения интенсивности 
боли, очевидно, что оно является высокоэффективным в 
большинстве случаев. Тем не менее клиническая практика 
показывает, что у некоторых женщин отмечается слабый 
ответ на хирургическое лечение либо из-за неполного уда-
ления очагов или развития послеоперационного рецидива, 
либо из-за того, что боль была вызвана не эндометриозом.

•	 �Очаги инфильтративного эндометриоза ректовагинальной 
перегородки, как правило, могут быть удалены лапаро-
скопическим или комбинированным лапароскопически-
влагалищным доступом, при необходимости в сочетании 
с одновременной резекцией пораженного участка стенки 
прямой кишки или в едином блоке с маткой (у женщин, 
незаинтересованных в беременности). При вовлечении в 
эндометриоидный инфильтрат толстой кишки в области 
ректовагинальной перегородки с характерными клиниче-
скими проявлениями (дисменорея, диспареуния, дисxезия) 
иногда следует выполнить резекцию кишки. Критериями 
для принятия решения о резекции кишки являются размер 
очага поражения более 2–3 см, степень вовлечения окруж-

ности кишки (более 1/3 окружности), глубина инвазии в 
мышечный слой 5 мм и более. При отсутствии показаний 
к резекции кишки возможно иссечение только эндометри-
оидного инфильтрата c использованием органосберегаю-
щей методики «shaving». Хирургическое лечение инфиль-
тративных форм эндометриоза с вовлечением толстой 
кишки, мочевого пузыря и мочеточников необходимо про-
водить исключительно в специализированных экспертных 
лечебных центрах с применением мультидисциплинарного 
подхода (уровень доказательности IIIA). Выполнение ре-
зекции кишки или мочевого пузыря должен осуществлять 
хирург, имеющий сертификат о праве на проведение по-
добных операций (колоректальный хирург, уролог и т.д.).

•	 �Радикальным методом лечения аденомиоза можно счи-
тать лишь тотальную гистерэктомию (экстирпация матки), 
которая может быть выполнена путем лапароскопии. При 
осуществлении гистерэктомии одновременно следует уда-
лить все видимые эндометриоидные очаги, при этом би-
латеральная сальпингоофорэктомия может способствовать 
более эффективному купированию боли и уменьшению 
вероятности выполнения повторного оперативного вме-
шательства, однако вопрос об удалении яичников следует 
обсуждать с каждой пациенткой индивидуально (уровень 
доказательности IA).

•	 �Аблация крестцово-маточного нерва (операция LUNA) не-
значительно повышает степень разрешения тазовой боли 
(уровень доказательности Ib). 

•	 �В том случае, если пациентка не отвечает на органосохра-
няющую операцию, но воздерживается от радикального 
хирургического лечения, можно выполнить пресакральную 
нейрэктомию, особенно при тяжелой дисменорее, хотя 
данные о ее эффективности спорные (уровень доказатель-
ности Ib). 

5.2 Медикаментозное  
лечение эндометриоза
Поскольку до сих пор не разработана универсальная медика-
ментозная терапия эндометриоза, она является неспецифи-
ческой, нацелена в основном на уменьшение выраженности 
имеющихся симптомов и подбирают ее индивидуально, исхо-
дя из характеристик и потребностей каждой пациентки. Эндо-
метриоз нередко характеризуется персистирующим рециди-
вирующим течением, поэтому особое внимание при выборе 
лечения следует уделять не только его эффективности, но и 
долговременной безопасности и переносимости, в связи с 
тем что может понадобиться достаточно длительная терапия. 
Необходимо также принимать во внимание экономическую 
рентабельность лечения. Следует помнить, что лапароскопия 
не всегда необходима перед началом медикаментозной те-
рапии тазовой боли при подозрении на эндометриоз и от-
сутствии анатомических изменений (за исключением кистоз-
ных форм заболевания). При лечении эндометриоза любые 
методы медикаментозной терапии нужно использовать в те-
чение 3 мес. при отсутствии противопоказаний и побочных 
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эффектов, после чего оценивают ее эффективность и в случае 
необходимости производят замену препарата или выполняют 
оперативное лечение.

Обоснование необходимости проведения 
сочетанной терапии
При полном удалении гистологически верифицированных 
эндометриоидных кист яичников (энуклеация капсулы, вапо-
ризация), а также очагов эндометриоза на брюшине мало-
го таза, крестцово-маточных связках и других локализациях 
можно ограничиться хирургическим лечением, однако сле-
дует помнить о достаточно высокой частоте развития реци-
дивов и персистенции заболевания.  

В целом частота возникновения рецидивов эндометриоза 
после хирургического лечения через 1–2 года составляет 
15–21%, спустя 5 лет – 36–47%, через 5–7 лет – 50–55% и 
является наиболее высокой при распространенном эндоме-
триозе или в случае невозможности удалить инфильтратив-
ные очаги с сохранением органов репродуктивной системы 
(узловые формы аденомиоза, ретроцервикальный эндоме-
триоз с частичным или полным прорастанием стенки прямой 
или сигмовидной кишки, дистальных отделов мочеточников, 
мочевого пузыря и т.д.). В этих случаях целесообразно кли-
ническое течение квалифицировать как прогрессирование 
заболевания, а не рецидив. Частота рецидивирования эндо-
метриоидных кист яичников в течение 2–5 лет после опера-
ции варьирует от 12 до 30%. Повторные операции на яични-
ке у женщин с бесплодием должны выполняться строго по 
показаниям, так как имеются доказательства снижения ова-
риального резерва (уровня антимюллерова гормона) после 
удаления эндометриоидных кист яичника.

В связи с этим в большинстве случаев лечение эндометрио-
за является комплексным и проводят его с использованием 
различных медикаментозных средств.

Нестероидные противовоспалительные 
препараты 
В течение многих десятилетий нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП) широко использовали для 
лечения боли, связанной с эндометриозом, особенно, дис-
менореи, однако их эффективность была оценена только в 
нескольких РКИ, в которые не выявлено статистически зна-
чимых различий в степени купирования боли между этими 
препаратами и плацебо. Недостаточно убедительными ока-
зались и данные о количестве неблагоприятных побочных 
эффектов НПВП по сравнению с таковыми плацебо. Неселек-
тивные НПВП подавляют активность обеих изоформ фермен-
та циклоксигеназы, вовлеченного в синтез простагландинов, 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2, хотя в эктопическом эндометрии обнаружи-
вают повышение экспрессии только последней изоформы. 

Результаты только что опубликованного мета-анализа дан-
ных о влиянии наиболее широко распространенных НПВП 
(напроксен, ибупрофен, диклофенак, целекоксиб, эторикок-

сиб, рофекоксиб и люмиракоксиб) свидетельствуют о повы-
шении сердечно-сосудистого риска при их использовании. 
В 2004 г. были опубликованы данные об эффективности 
селективного ингибитора ЦОГ-2 рофекоксиба при лечении 
умеренно выраженных проявлений дисменореи, диспареу-
нии и хронической тазовой боли, а через год он был изъят 
из клинической практики из-за повышения риска развития 
инфаркта миокарда и инсульта при длительном применении 
препарата в высоких дозах.

Таким образом, эффективность и безопасность применения 
НПВП при длительной терапии эндометриоза вызывают со-
мнения, следует особо учитывать риск длительного примене-
ния этих препаратов в высоких дозах. Однако кратковремен-
ное лечение боли, связанной с эндометриозом, с помощью 
препаратов этого класса может быть полезным, в том числе 
в ходе ожидания купирования симптомов после назначения 
целенаправленных методов медикаментозного или хирур-
гического лечения (уровень доказательности IIIа). Так, НПВП 
могут быть с успехом применены в ходе терапии аГн-РГ, на-
чатой в лютеиновую фазу цикла или во время менструации, 
для купирования дисменореи, которая может усилиться в те-
чение одного цикла из-за начального эффекта активации ги-
поталамо-гипофизарно-яичниковой системы, наблюдаемой 
на фоне этих препаратов. 

Гормональная терапия
Хотя гормональная терапия не является специфической, ее 
роль в комплексном лечении пациенток с эндометриозом 
трудно переоценить, поскольку она эффективна, достаточ-
но безопасна, служит профилактикой рецидивирования и 
прогрессирования заболевания, снижает риск выполнения 
повторного оперативного вмешательства. Патогенетиче-
ской основой гормональной терапии является временное 
угнетение функции яичников с моделированием состояния 
«псевдоменопаузы» с помощью агонистов гонадотропин-
рилизинг-гормона (аГн-РГ) или антагонистов Гн-РГ (антГн-
РГ), ингибиторов ароматазы или инициирование состояния 
псевдодецидуализации с последующей атрофией очагов 
эндометриоза за счет воздействия прогестагенов (прини-
маемых внутрь или вводимых внутриматочно), селективных 
модуляторов прогестероновых рецепторов или КОК. Имеет-
ся гипотеза, согласно которой в отдельных случаях форми-
рование эндометриоидных кист может происходить на ме-
сте овулирующего фолликула, поэтому подавление овуляции, 
сопровождающееся ингибированием характерного для нее 
«провоспалительного каскада», может послужить мерой про-
филактики рецидива заболевания. 

Гормональная терапия может быть применена в качестве, 
во-первых, эмпирической терапии при лечении пациенток 
с симптомами, свидетельствующими о высокой вероятности 
наличия эндометриоза при отсутствии кистозных (овариаль-
ных) форм, а, во-вторых, адъювантной терапии для профи-
лактики рецидивов после лапароскопического подтвержде-
ния эндометриоза и/или удаления видимых очагов, капсулы 
эндометриоидной кисты либо удаления эндометриоза при 
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инфильтративной форме заболевания (ретроцервикальной 
локализации, мочевого пузыря и др. локализаций). 

Гормональная терапия, способствует сохранению фертиль-
ности, повышению работоспособности, социальной активно-
сти и качества жизни женщин. В настоящее время имеются 
прямые показания к лечению эндометриоза аГн-РГ, антГн-РГ 
и некоторыми прогестагенами. 

Перед назначением гормональной терапии необходимо 
провести общепринятое обследование, включающее сбор 
семейного и личного анамнеза с акцентом на выявление 
наследственных форм тромбофилий; гинекологический ос-
мотр; инструментальные и лабораторные исследования для 
оценки состояния сердечно-сосудистой системы, биохимиче-
ских параметров печени и почек для исключения противо-
показаний, трансвагинальное УЗИ, УЗИ молочных желез или 
маммография в завимости от возраста и семейного риска, 
ПАП-мазок, уровень онкомаркера СА-125 (по показаниям). 
Затем комплекс этих методов обследования следует повто-
рять каждые 12 мес. в течение всего курса гормональной 
терапии.

Комбинированная терапия эстрогенами и 
прогестагенами
Согласно рекомендациям ведущих гинекологических об-
ществ, КОК относят к препаратам первого выбора (хотя и без 
одобренных показаний), которые применяют для купирова-
ния связанной с эндометриозом тазовой боли у женщин, не 
имеющих противопоказаний и не планирующих беремен-
ность на данный момент времени. Потенциальными преиму-
ществами КОК являются низкая цена, небольшое количество 
побочных эффектов и возможность длительного лечения. 
Хотя КОК использовали в течение многих лет, только в не-
скольких РКИ было проведено их сравнение с другими ме-
дикаментозными методами терапии.

Результаты многих исследований свидетельствуют, что при-
менение КОК значимо снижает интенсивность боли, свя-
занной с эндометриозом. Механизм их лечебного действия 
обусловлен блокадой синтеза Гн-РГ и как следствие подавле-
нием циклической секреции ФСГ и ЛГ, что сопровождается 
ановуляцией, децидуализацией стромы и атрофией очагов 
эндометриоза. Непрерывный режим приема КОК имеет 
значительные преимущества при лечении эндометриоза по 
сравнению с циклическим режимом. Установлено, что пере-
вод женщин с тяжелой формой дисменореи с циклического 
на непрерывный режим приема препаратов способствовал 
снижению интенсивности боли через 6 мес. на 58%, а через 
2 года – на 75% (p<0,001). 

Хотя КОК неэффективны при лечении рецидивов, однако 
они достаточно эффективны в качестве ингибирующей по-
слеоперационной терапии для профилактики рецидивов, в 
том числе эндометриомы, и купирования дисменореи, что 
было продемонстрировано в недавно опубликованном си-
стематическом обзоре (6 проспективных исследований, из 
которых 4 РКИ). Тем не менее пока недостаточно данных о 

влиянии эстрогенного компонента в составе КОК на течение 
заболевания; теоретически нельзя исключить потенциаль-
ную стимуляцию развития, прогрессирования или рециди-
вирования заболевания в зависимости от его характери-
стик, поскольку эндометриоз является эстрогензависимым 
заболеванием. Также недостаточно доказательных данных, 
подтверждающих долговременную безопасность такого ле-
чения. В систематическом обзоре показано, что в отличие от 
дисменореи, КОК не оказывают должного влияния на ХТБ и 
диспареунию. 

Прогестагены 
Согласно рекомендациям ведущих мировых гинекологиче-
ских обществ, монотерапию прогестагенами (принимаемые 
внутрь, вводимые внутримышечно или подкожно) можно 
рассматривать в качестве терапии первой линии. Во-первых, 
прогестагены оказывают центральное действие, блокируя 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковую ось и тем самым 
уменьшая секрецию эстрогенов яичниками. Во-вторых, они 
оказывают непосредственное влияние на эндометриоид-
ные очаги, вызывая дифференциацию стромальных клеток 
(децидуализацию) и секреторную трансформацию эпители-
альных клеток эндометрия, что в конечном счете приводит 
к его атрофии при использовании прогестагенов в непре-
рывном режиме. В-третьих, прогестагены активируют фер-
мент 17β-гидростероид-дегидрогеназу типа 2 (17β-ГСД-2), 
преобразующий эстрадиол в менее активный эстрон. Про-
гестагены оказывают ингибирующее влияние на синтез про-
стагландина E2 (ПГE2), играющего ключевую роль в патоге-
незе эндометриоза и способствующего повышению синтеза 
эстрогенов за счет модулирующего влияния на экспрессию 
фермента ароматазы. 

Терапию прогестагенами необходимо осуществлять в не-
прерывном режиме и в достаточно высоких дозах, на фоне 
которых развивается аменорея. Такой подход позволяет не 
только устранить боль, предотвратить развитие новых по-
ражений, но и обеспечить регресс уже имеющихся очагов. 
Естественно следует учитывать противопоказания и побоч-
ные явления.

В настоящее время для лечения эндометриоза применяют 
пероральные прогестагены: медроксипрогестерона ацетат 
(МПА); Провера), мегестерола ацетат (Мегейс), норэтистеро-
на ацетат (НЭТА), дидрогестерон (Дюфастон), диеногест (Ви-
занна), а также парентеральные формы прогестагенов: МПА, 
вводимых внутримышечно (Депо-провера), и внутриматоч-
ная система с левоноргестрелом (Мирена). Рекомендуемые 
дозы большинства пероральных прогестагенов для лечения 
эндометриоза достаточно велики, что не отвечает современ-
ным требованиям, предъявляемым к препаратам (макси-
мальный эффект при минимальной дозе). В наиболее низкой 
дозе используют диеногест (Визанна 2 мг/сут. перорально) и 
левоноргестрел (внутриматочно в составе системы Мирена 
20 мг/сут.). 

С целью минимизации возможных нежелательных эффек-
тов прогестагенов, возникающих при их длительном непре-
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рывном приеме, следует принимать во внимание не только 
прогестагенную активность этих препаратов, но и сродство к 
эстрогенным, андрогенным, минералокортикоидным и глю-
кокортикоидным рецепторам. При лечении прогестагенами 
могут быть получены и дополнительные лечебные воздей-
ствия, в частности антиандрогенный эффект у пациенток с 
признаками гиперандрогении.

При назначении прогестагенов следует учитывать, что их 
стоимость, как и частота побочных эффектов, связанных с де-
фицитом эстрогенов (уменьшение МПК, вазомоторные сим-
птомы и др.), возникающих на фоне лечения аГн-РГ, ниже, как 
и андрогенные воздействия, отмечающиеся на фоне даназо-
ла и неместрана. Наиболее частым побочным эффектом не-
прерывного приема прогестагенов являются кровотечения 
прорыва, вероятность возникновения которых снижается по 
мере увеличения продолжительности лечения.

Пероральные прогестагены
Медроксипрогестерона ацетат 
В ходе прямого сравнения в рандомизированном испыта-
нии установлена эффективность МПА – производного 17-ги-
дроксипрогестерона, в отношении купирования боли при 
эндометриозе сходную с таковой КОК. Однако для лечения 
эндометриоза МПА при пероральном приеме необходимо 
применять в достаточно высоких дозах, что может обусло-
вить выраженные побочные эффекты и неблагоприятное 
влияние на липидный профиль, определяемые его остаточ-
ными андрогенными и глюкортикоидными свойствами. При-
ем прогестагенов – производных 19-нортестостерона в вы-
соких дозах, может способствовать увеличению массы тела, 
возникновению изменений настроения, депрессии и раздра-
жительности. 

Норэтистерона ацетат 
НЭТА относится к производным 19-нортестостерона второго 
поколения. Недавно в пилотном исследовании продемон-
стрирована эффективность НЭТА в дозе 2.5 мг/сут в отноше-
нии ХТБ, диспареунии, дисменореи и симптомов нарушения 
деятельности кишечника, однако даже в небольшой дозе 
прием прогестагенов с остаточными андрогенными свой-
ствами в непрерывном режиме может сопровождаться ме-
таболическими нарушениями, а именно увелечинием веса, 
дислипидемией, гиперинсулинемией, что способствует по-
вышению атерогенного потенциала крови и риска развития 
нарушений толерантности к глюкозе.

Дидрогестерон
Дидрогестерон при пероральном применении селективно 
воздействует на эндометрий, тем самым предотвращая по-
вышенный риск развития гиперплазии эндометрия и/или 
карциногенеза в условиях избытка эстрогенов. Он показан 
во всех случаях эндогенной недостаточности прогестерона.

Однако при анализе 7 РКИ было доказано, что непрерывный 
режим прогестагенов и гестринон одинаково эффективны 
при лечении болевого синдрома. Циклический режим про-

гестагенов (дидрогестерон 40–60 мг в течение 6–18 мес.) не 
эффективен по отношению к плацебо.

Диеногест
Диеногест относится к прогестагенам четвертого поколения, 
сочетая в себе свойства как производных 19-нортестосте-
рона, так и производных прогестерона. Как производное 
19-нортестостерона он характеризуется высокой селектив-
ностью к прогестероновым рецепторам, мощным прогеста-
генным воздействием на эндометрий, относительно корот-
ким периодом полувыведения (примерно 9–11 ч) и высокой 
биоступностью (приблизительно 90%), что снижает риск ку-
муляции при ежедневном приеме. Как производному про-
гестерона диеногесту свойственна хорошая переносимость, 
отсутствие негативных метаболических и сосудистых эффек-
тов, что является хорошей основой для проведения длитель-
ного лечения.

Диеногест оказывает антипролиферативное, антиангиоген-
ное, противовоспалительное, иммуномодулирующее дей-
ствие и вызывает прямое ингибирование внутриядерного 
фактора каппа В (NFkB), играющего ключевую роль в про-
цессах воспаления и неоангиогенеза. К достоинствам этого 
прогестагена относят особый механизм блокады овуляции, 
направленный на апоптоз гранулезных клеток растущего 
фолликула, слабый центральный эффект (ингибирование 
уровня ФСГ и ЛГ) и умеренное снижение продукции эстра-
диола, уровень которого находится в пределах терапевти-
ческого окна, позволяющего избежать развития симптомов 
эстрогенного дефицита при сохранении выраженного анти-
пролиферативного эффекта. 

В нескольких рандомизированных плацебоконтролируе-
мых исследованиях установлено, что диеногест в дозе 2 мг/
сут купирует связанную с эндометриозом боль (дисменорея, 
диспареуния и диффузная тазовая боль), значительно умень-
шает распространенность эндометриодных очагов, что опре-
деляют по данным rAFS при повторной лапароскопии, и не 
уступает по эффективности аГн-РГ. Препарат подходит для 
долгосрочного лечения эндометриоза, поскольку его хорошо 
переносят больные и он не оказывает негативного влияния 
на метаболический профиль и функцию печени. Частота воз-
никновения кровотечений прорыва сопоставима с таковой 
при лечении другими прогестагенами и снижается по мере 
увеличения длительности терапии. К настоящему времени 
получены результаты долговременных (продолжительно-
стью до 65 недель) исследований, которые продемонстриро-
вали не только высокую эффективность, но и безопасность 
диеногеста при лечении эндометриоза.

Парентеральные прогестагены
Депо медроксипрогестерона ацетата
В двух РКИ эффективность депонированных форм прогеста-
генов при лечении боли, связанной с эндометриозом, была 
сопоставима с таковой аГн-РГ в отношении дисменореи, 
диспареунии и ХТБ. За 6-месячный период исследования и 
далее в течение 12 мес. наблюдения эффект депо медрок-
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сипрогестерона ацетата (ДМПА) при его введении под кожу 
был эквивалентен таковому лепролида ацетата в отноше-
нии купирования боли. Главным недостатком этой терапии 
являются длительные и обильные кровотечения прорыва, с 
трудом поддающиеся коррекции, так как эффект прогеста-
гена не может быть быстро и полностью нивелирован. Воз-
можно, идеальным показанием к назначению ДМПА можно 
считать остаточный эндометриоз после гистерэктомии с дву-
сторонней сальпингоовариэктомией или без нее, когда воз-
можность возникновения маточных кровотечений прорыва 
будет исключена. Кроме того, долгосрочное использование 
ДМПА может оказать негативное влияние на МПК. В связи с 
этим определенными преимуществами обладает еще один 
парентеральный метод введения прогестагена – непосред-
ственно в матку с помощью внутриматочной прогестагенвы-
деляющей системы.

Левоноргестрел-выделяющая 
внутриматочная система
Левоноргестрелвыделяющая внутриматочная система (Ми-
рена) является еще одним приемлемым методом лечения 
эндометриоза/аденомиоза у женщин, не планирующих бере-
менность. Доказана эффективность Мирены при различных 
формах эндометриоза благодаря выраженному антиэстро-
генному антипролиферативному действию левоноргестрела –  
производного 19-нортестостерона. Ежедневное поступление 
20 мг левоноргестрела в полость матки без подавления ову-
ляции приводит к атрофии эутопического и эктопического 
эндометрия, уменьшению кровопотери во время менструа-
ции и развитию аменореи у части пациенток. Длительность 
использования Мирены составляет 5 лет, после чего можно 
продолжить лечение, введя новую систему. 

Мирена купирует дисменорею, тазовую боль, а также обеспе-
чивает лечение ректовагинального эндометриоза, что в ряде 
случаев позволяет избежать оперативного вмешательства и 
сохранить фертильность у женщин репродуктивного возрас-
та. Побочные эффекты схожи с таковыми при непрерывном 
режиме использования других прогестагенов.

В таблице изложены сводные данные о современных возмож-
ностях использования прогестеронов в лечении эндометриоза.

Антигонадотропины 
В настоящее время даназол (производное 17-этинилтесто-
стерона) применяют редко, в связи с высокой частотой по-
бочных эффектов (гепатотоксический, андрогенный, ана-
болический, гипоэстрогенный). Курс лечения даназолом 
обычно составляет 6 мес., после первых 2 мес., как правило, 
развивается аменорея. Менструальный цикл восстанавли-
вается примерно через 4 нед. после прекращения лечения. 
Клиническая эффективность даназола зависит от дозы пре-
парата: при I–II стадии заболевании достаточна доза 400 мг/
сут, при III—IV стадии возможно повышение дозы до 600—
800 мг/сут.

Гестринон (Неместран) – производное 19-норстероидов, 
оказывает антигонадотропное, антиэстрогенное, антипро-
гестагенное и андрогенное действием. Препарат назначают 
в непрерывном режиме с первого дня цикла в дозе 2,5 мг 
2 раза в неделю. Под его воздейстием возникает аменорея, 
менструальный цикл восстанавливается примерно через 
4 нед. после прекращения лечения. После 2 мес. лечения 
дисменорея и диспареуния купируются у 55–60% больных, 
после 4 мес. – у 75–100%. Однако по некоторым данным, 
через 18 мес. после окончания курса лечения неместраном 
болевой синдром рецидивирует у 57% больных. Длительное 
применение неместрана ограничено из-за выраженных ан-
дрогенных и анаболических побочных эффектов (увеличе-
ние массы тела, акне, себорея, гирсутизм, понижение тембра 
голоса, уменьшение молочных желез, отеки), а также возни-
конивения головной боли, депрессии, «приливов» жара, дис-
пепсических явлений и аллергических реакций.

Агонисты гонадотропин-рилизинг гормона
аГнРГ наиболее эффективны при лечении тяжелых и инфиль-
тративных форм эндометриоза. В клинической практике ис-
пользуют следующие препараты: синарел, золадекс, дифе-
релин, декапептил-депо, бусерелин и люкрин. Для лечения 
эндометриоза применяют депо-формы аГнРГ, внутримышеч-
ные инъекции, подкожные имплантаты, которые вводят один 
раз в 28 дней со 2–4-го дня цикла, а также возможна тера-
пия с ежедневным использованием интраназальных спреев. 

Дозы различных форм прогестагенов для лечения эндометриоза  
[Schindler AE. Hormonal contraceptives and endometriosis/adenomyosis Gynecol Endocrinol 2010;26(12): 851–854]

Препараты Доза, мг/сут
Пероральные формы
Медроксипрогестерона ацетат* 30–100 
Мегестрола ацетат 30–100 
Медрогестон 75 
Дидрогестерон† 10–60 
Норэтистерона ацетат 10 
Диеногест† 2 

Парентеральные формы
Депо-МПА* 150 мг в/мыш. каждые 12 недель

104 мг подкожно каждые 12 недель
Левоноргестрел 20 мкг/день внутриматочно в составе ВМС на 5 лет

* разрешено FDA для лечения эндометриоза; † разрешен в странах Евросоюза и в России для лечения эндометриоза.
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При использовании аГнРГ формируется состояние выражен-
ной гипоэстрогении, сопровождающееся атрофическими 
изменениями эндометриоидных очагов, что подтверждают 
результаты гистологического исследования биоптатов экто-
пического эндометрия, взятых до и после лечения, однако 
полной ликвидации очагов не наблюдается. На фоне лече-
ния аГнРГ исчезает дисменорея, затем – тазовые боли, через 
3–4 мес. – диспареуния, к концу курса лечения выражен-
ность болевого синдрома снижается в среднем в 4 раза. 

Лечение аГ-РГ, как и другими методами, включая хирургиче-
ский, не обеспечивает профилактику рецидивирования за-
болевания, особенно при глубоких формах эндометриоза. 
Частота возникновения рецидивов эндометриоза через 5 
лет после окончания курса терапии составляет 53%, а при 
тяжелых, инфильтративных формах может достигать 73%.

На фоне терапии аГнРГ развивается эстрогендефицитное 
состояние, клинически проявляющееся «приливами» жара 
(до 20–30 раз в день у 90% пациенток), сухостью слизистой 
оболочки влагалища, снижением либидо, уменьшением раз-
меров молочных желез, нарушением сна, эмоциональной 
лабильностью, раздражительностью, головной болью и го-
ловокружениями. Еще одним следствием гипоэстрогении 
является ускоренное снижение МПК на 6–8%, которая не 
всегда полностью восстанавливается после отмены пре-
парата. Снижение МПК ограничивает продолжительность 
курса лечения и служит противопоказанием к проведению 
повторных курсов терапии. В связи с этим, перед назначени-
ем аГнРГ женщинам из группы риска развития остеопороза 
целесообразно проведение денситометрии. По этой причи-
не не следует использовать аГнРГ для лечения эндометриоза 
у пациенток в подростковом возрасте. При возникновении 
гипоэстрогенных эффектов, за редким исключением не тре-
буется отменять препарат, однако появляется необходимость 
в дополнительном назначении так называемой возвратной 
(«add-back») терапии, желательно натуральными эстрогена-
ми в комбинации с прогестагенами, в качестве заместитель-
ной гормональной терапии. 

Комбинация аГнРГ с «возвратной» терапией дает возмож-
ность применять их в течение более чем 6 мес., что необхо-
димо при глубоких инфильтративных формах заболевания, 
тяжелом болевом синдроме, не поддающемся терапии дру-
гими препаратами, рецидивировании или персистенции оча-
гов ретроцервикального эндометриоза III—IV стадии распро-
странения и невозможности их полного удаления, до и после 
операции по поводу диффузной узловой и кистозной форм 
аденомиоза, после реконструктивно-пластических операций 
на органах малого таза и др. При проведении мета-анализа 
15 РКИ с участием 910 женщин с симптоматическим эндоме-
триозом установлено, что использование эстроген-прогеста-
генной «возвратной» терапии поддерживает плотность кости 
в поясничном отделе позвоночника в течение лечения аГнРГ 
и спустя 12 мес. после его окончания.

Проведение длительных курсов терапии аГнРГ и повторно-
го хирургического лечения может способствовать снижению 
овариального резерва и развитию преждевременной/ран-
ней менопаузы, а значит, возникновению риска для здоровья, 
связанного с дефицитом эстрогенов. В связи с этим может 
потребоваться назначение заместительной гормональной 
терапии, как и после радикального хирургического лечения 
(гистерэктомия, тем более с двусторонней овариэктомией), 
особенно у женщин молодого возраста (см. 6.3 «Эндометри-
оз в возрастном аспекте»).

Рекомендации относительно гормональной терапии 
следующие:

•	 �КОК и монотерапию пероральными прогестагенами, при-
меняемыми в непрерывном режиме, следует рассматри-
вать в качестве первого этапа лечения при подозрении на 
наружный генитальный эндометриоз, отсутствие кистоз-
ных форм и аденомиозе ( уровень доказательности Iа);

•	 �аГнРГ или ЛНГ-ВМС следует считать терапией второго эта-
па (уровень доказательности Iа);

•	 �монотерапию аГнРГ можно проводить в течение не более 
6 мес., для более длительного использования – только 
в комбинации с «возвратной» гормонотерапией. 

Ингибиторы ароматазы
Благодаря установлению роли повышенной ароматазной ак-
тивности в патогенезе эндометриоза была предпринята по-
пытка использовать ингибиторы ароматаз (ИА), например 
аримидекса, в комплексном лечении стойких рецидивирую-
щих форм эндометриоза. Сложность использования ИА при 
лечении молодых женщин состоит в том, что перед их приме-
нением должна быть выключена функция яичников, поэтому 
эти препараты больше подходят для лечения женщин в пост-
менопаузе. Ограниченные исследования с участием неболь-
шого числа пациенток показали, что ИА в более низких дозах, 
чем те, которые используют для лечения рака молочной желе-
зы у женщин в постменопаузе, эффективны в плане снижения 
интенсивности тазовой боли подобно другим гормональным 
препаратам.

Врачу на заметку: 
– �терапия аГнРГ в комбинации с «воз-

вратной» терапией эстрогенами и 
прогестагенами – эффективный ме-
тод лечения эндометриоза. В ходе этой 
терапии необходимо проводить мони-
торирование минеральной плотности 
костной ткани; а также оценку биохи-
мических показателей крови, гемостаза

– �комбинированные оральные контра-
цептивы не следует использовать для 
«возвратной» терапии, с этой целью 
лучше применять препараты для заме-
стительной гормональной терапии
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Поскольку ИА дополнительно ингибируют синтез эстрогенов 
в яичниках и жировой ткани, у женщин репродуктивного воз-
раста это неизбежно приведет к увеличению уровня ФСГ и 
образованию фолликулярных кист яичника. Другая пробле-
ма длительной терапии ИА – потеря костной массы, поэтому 
при лечении молодых женщин ИА необходимо применять в 
комбинации с препаратами, вызывающими супрессию ФСГ, 
такими как КОК или прогестагены, что, однако, повышает стои-
мость лечения. Результаты двух исследований свидетельству-
ют о снижении интенсивности боли после 6 мес. ежедневного 
приема ИА в комбинации НЭТА или КОК в больших дозах. В 
обоих исследованиях показано существенное (но не пол-
ное) купирование тазовой боли у женщин с эндометриозом, 
не ответивших на лечение препаратами первой линии. МПК 
оставалась стабильной в течение 6 мес. исследования. В даль-
нейших исследованиях необходимо установить, будут ли ИА 
безопасны и эффективны при долгосрочном использовании 
при лечении женщин с болями, связанными с эндометриозом, 
прежде чем рекомендовать их для широкого применения.

Согласно утверждению экспертов Американского общества по 
репродуктивной медицине (ASRM), эндометриоз, сопровожда-
ющийся бесплодием, следует рассматривать как заболевание, 
при котором необходимо разрабатывать план долговремен-
ного ведения пациентки с использованием медикаментозно-
го лечения (по показаниям) для исключения повторных опе-
ративных вмешательств. До настоящего времени ни одна из 
предложенных стратегий лечения эндометриоза не привела к 
его полному излечению и не позволила избежать рецидивов, 
что обусловлено множественными полисистемными наруше-
ниями, лежащими в основе его этиопатогенеза. В некоторых 
случаях единственным методом лечения эндометриоза может 
быть полная хирургическая ликвидация очага. 

5.3. Психосоциал ьная  
реабилитация 
Течение эндометриоза в большинстве случаев приводит к 
нарушению психологического благополучия, сексуального 
здоровья, снижению качества жизни и социальной дезадап-
тации женщин. Биопсихосоциальная модель, интегрирующая 
представления о соматических симптомах с результатами 
последних исследований в области психологии и нейробио-
логии, предполагает междисциплинарный подход к лечению 
эндометриоза.

Психическая и сексуальная патология
Пограничная психическая патология неспецифична для эн-
дометриоза, она обусловлена особенностями клинической 
картины. 

На фоне хронического болевого синдрома часто формирует-
ся соматогенная депрессия. В зависимости от выраженности 
болевого синдрома эмоционально-аффективные состояния 
могут достигать субклинического уровня с незначительно 
выраженным снижением настроения, проявлениями трево-

ги, тревожными опасениями по поводу здоровья, своего бу-
дущего. В других случаях формируются астенодепрессивный, 
астеноипохондрический синдромы с гиперестезией, явлени-
ями раздражительной слабости, повышенной истощаемости, 
слабодушием, слезливостью. При формировании депрессив-
ного ипохондрического синдрома наблюдаются значительное 
снижение настроения с возможной суточной динамикой, ан-
гедония (утрата ощущения удовольствия, радости жизни), воз-
можны суицидальные намерения. 

При бесплодии наблюдаются изолированные или смешанные 
тревожные и депрессивные расстройства. 

Из сексуальных расстройств для эндометриоза наиболее 
специфична глубокая диспареуния с вторичным снижением 
либидо, функции оргазма, возбуждения, любрикации, а также 
психологической удовлетворенности. Сексуальная патология 
усугубляется на фоне депрессии.

Методы терапии психической и 
сексуальной патологии при эндометриозе 
При выраженной аффективной патологии необходима кон-
сультация психиатра или психотерапевта, которые после 
оценки психического статуса больной выбирают терапев-
тическую тактику. Психотропное лечение проводят в виде 
монотерапии антидепрессантами либо в сочетании с транк-
вилизаторами и нейролептиками. 

Психотерапия при консервативном лечении эндометриоза 
способствует купированию фиксированных реакций трево-
ги, оказывает воздействие на астению, страх, ипохондрию, 
депрессию, а также на вегетативные расстройства функции 
сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной, мо-
чеполовой систем, сопровождающих основное заболевание. 
Психотерапевтическое лечение формирует у пациенток ак-
тивное отношение к нарушению здоровья, восстанавливает 
положительное восприятие жизни, семьи и общества. 

Врачу на заметку: для скрининга аффек-
тивной патологии можно использовать 
опросники: 
– �шкалу Бека для самооценки тяжести  

депрессии; 
– �шкалу реактивной и личностной тре-

вожности Спилбергера

Врачу на заметку: для скрининга сексу-
ального здоровья женщин, а также оцен-
ки влияния на сексуальную функцию кон-
сервативного и хирургического лечения 
можно использовать опросник «Индекс 
женской сексуальной функции»
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При хирургическом лечении эндометриоза в раннем после-
операционном периоде психотерапия стимулирует и норма-
лизует естественные защитные реакции организма, повы-
шает эффективность лечебных воздействий биологического 
характера, способствует формированию положительной ле-
чебной перспективы и восстановлению функции, а в отда-
ленном послеоперационном периоде облегчает социальную 
реадаптацию и повышает качество жизни. 

При течении эндометриоза в соответствии с жалобами при-
меняются такие методы психотерапии, как гипносуггестив-
ная психотерапия, аутогенная тренировка, музыкотерапия, 
личностно-ориентированная терапия, нейролингвистиче-
ское программирование, групповая терапия, однако наибо-
лее эффективна когнитивно-бихевиоральная терапия.

Интегративные методики, сочетающие в себе физиотерапию 
и психотерапию с включением биологической обратной свя-
зи, как общего воздействия, так и направленные локально на 
область тазового дна при консервативном лечении хрониче-
ского болевого синдрома приводят к прогрессирующей мы-
шечной релаксации, коррекции тревоги и депрессии, улуч-
шению сексуальной функции. В настоящее время изучение 
сексуального здоровья женщин после хирургического лече-
ния эндометриоза, сексуальной адаптации в паре целесоо-
бразно. Консультирование, направленное на восстановление 
сексуальной функции, расширяет диапазон приемлемости 
обоих партнеров с учетом особенностей соматического со-
стояния женщины. 

Рекомендации
1. �Затяжное течение симптомного эндометриоза приводит к 

появлению аффективной патологии, для устранения кото-
рой требуется медикаментозная коррекция или психоте-
рапевтическое вмешательство. 

2. �Глубокая диспареуния и проявления депрессии при эн-
дометриозе обуславливают нарушение либидо, оргазми-
ческую дисфункцию, снижение сексуальной активности, 
отсутствие психологической удовлетворенности половой 
жизнью. 

3. �Улучшение соматического состояния под влиянием кон-
сервативного и хирургического лечения эндометриоза не 
гарантирует восстановление психического и сексуального 
здоровья женщин.

Заключение
1. �Для повышения качества жизни женщин с эндометриозом 

необходимо проводить скрининг психоэмоционального 
состояния, а при наличии сексуального партнера – сексу-
альной функции (уровень доказательности IIа). 

2. �При выявлении клинически значимой аффективной и сек-
суальной патологии необходимо лечение у психиатров и 
психотерапевтов (уровень доказательности IIа).

5.4 Физиотерапия при 
лечении больных с 
эндометриозом
Согласно последним рекомендациям SOGC и ESHRE, для ле-
чения эндометриоза используют любую эффективную и без-
опасную терапию с целью купирования болевого синдрома, 
наступления беременности или менопаузы, улучшения каче-
ства жизни пациентки. Наиболее эффективным и правильно 
построенным вариантом лечения является комплексная па-
тогенетическая терапия, при которой действие одного лечеб-
ного метода дополняется и усиливается действием других.

Необходимо отметить, что физиотерапия не является са-
мостоятельным вариантом лечения эндометриоза, но при 
использовании ее по показаниям это эффективный допол-
нительный метод, позволяющий усилить эффект медикамен-
тозной терапии, увеличить интервал между курсами гормо-
нальной терапии и тем самым уменьшить выраженность ее 
побочных эффектов, снизить частоту развития послеопера-
ционых осложнений, улучшить состояние больной, решить 
репродуктивные задачи. 

В России естественные и преформированные физические 
факторы для лечения эндометриоза давно используют, что 
связано с наличием в нашей стране уникальных природных 
источников радона и отработанных методик его медицин-
ского применения, а также существованием сложившейся 
школы аппаратной физиотерапии. Предпринятый нами по-
иск литературы по использованию любых физических фак-
торов для лечения эндометриоза, вышедшей в последние 
10 лет, показал, что в мире физиотерапию практически не 
применяют для лечения гинекологических заболеваний, в 
частности эндометриоза, хотя в неврологии, кардиологии, 
травматологии физические факторы используют очень ши-
роко и эффективно для реабилитации больных. На данный 
момент отсутствуют результаты рандомизированных контро-
лируемых исследований по использованию физических фак-
торов в других областях медицины, что обусловлено значи-
тельными трудностями, возникающими при их проведении, 
связанными с использованием физиотерапии (разное обо-
рудование, использование разных методик, невозможность 
унифицирования естественных факторов, сложность выделе-
ния эффекта именно физиотерапии при оценке результатов 
комплексного лечения) и высокой стоимостью подобных ис-
следований. Тем не менее в России накоплен большой кли-
нический опыт эффективного использования естественных и 
преформированных физических факторов в лечении эндо-
метриоза, что и позволило нам предоставить этот материал 
для применения в клинической практике.

Преформированные и естественные физические 
факторы, применяемые для лечения пациенток 
с эндометризом:

1. �Импульсные токи низкой частоты – диадинамические, си-
нусоидальные модулированные, флюктуирующие, интер-



Глава 5. Лечение эндометриоза

ференционные, прямоугольные (электротранквилизация), 
чрескожная электронейростимуляция. Импульсные токи 
оказывают выраженное обезболивающее и седативное 
действие, при этом не дают эстрогенстимулирующего эф-
фекта. Элекрофорез лекарственных веществ, в частности 
йода, с использованием импульсных токов позволяет вво-
дить малые дозы препарата, в небольших дозах способ-
ствует депонированию его в коже до 3 нед. и постепен-
ному поступлению в кровь, накоплению его в зоне малого 
таза, имеет большое значение при хроническом течении 
заболевания, так как, накапливаясь в очаге воспаления, 
ионы йода угнетают альтерацию и экссудацию, стимули-
руют процессы репаративной регенерации (структуриру-
ют коллагеновые и эластические волокна соединительной 
ткани). Под воздействием йода нормализуется баланс 
рилизинговых гормонов гипофиза и половых гормонов.  
Однако импульсные токи нельзя использовать при на-
личии у пациентки мочекаменной или желчекаменной 
болезни. Лечение начинают на 5–7 день менструально-
го цикла (чтобы избежать неадекватной реакции в виде 
ациклических кровянистых выделений, усиления болевого 
синдрома) на фоне механической контрацепции презер-
вативом или КОК. Период последействия при лечении им-
пульсными токами составляет не менее 2–4 мес. 

2. �Магнитные и электромагнитные поля низкой частоты с 
различными характеристиками – магнитотерапия (посто-
янное, переменное, пульсирующее, импульсное, бегущее 
магнитное поле), импульсное электромагнитное поле. Маг-
нитотерапия при отсутствии теплового и эстрогенстиму-
лирующего эффектов, оказывает выраженное локальное 
противовоспалительное, гипокоагулирующее, десенсиби-
лизирующее, обезболивающее, вазоактивное, стимулиру-
ющее метаболизм действие, обусловленное восстановле-
нием проницаемости мембран клеток воспаленной ткани, 
устранением отека и вызванных им болевых ощущений. 
Высокая магнитная проницаемость биологических тканей 
обеспечивает проникновение магнитных полей практиче-
ски на любую глубину, что очень важно при больших объ-
емах оперативного вмешательства (при использовании 
магнитного поля частотой 50 Гц и индуктивности от 35 мТл). 
Используют как локальную (на зону малого таза), так и об-
щую магнитотерапию, которые дают общий седативный 
эффект. Импульсное электромагнитное поле нормализует 
состояние центральной и вегетативной нервной системы, 
улучшает микроциркуляцию. Магнитотерапию проводят в 
основном в раннем послеоперационном периоде. 

3. �Электромагнитные колебания оптического (светового) 
диапазона – коротковолновое ультрафиолетовое излуче-
ние (КУФ-излучение), лазерное излучение (с длиной волны 
620–1300 нм). Локальное воздействие КУФ-излучением 
на область послеоперационной раны дает выраженный 
бактерицидный эффект, стимулирует фагоцитарную ак-
тивность лейкоцитов, вызывает кратковременный спазм 
капилляров, а затем расширение субкапиллярных вен, 
ускоряет процесс эпителизации раны. Непосредственное 
кратковременное воздействие на рану лазерным излу-

чением оказывает бактерицидное, противоспалительное, 
обезболивающее, выраженное биостимулирующее дей-
ствие на репаративные процессы благодаря нормализа-
ции микроциркуляции, уменьшению отека тканей, актива-
ции метаболических процессов в очаге воспаления. При 
сочетанном воздействии - магнитолазерной терапии –  
происходит суммирование и потенциирование физио-
логических и лечебных эффектов, увеличивается глубина 
проникновения лазерного излучения. Наиболее целесоо-
бразно использовать данные факторы в раннем послеопе-
рационном периоде. 

4. �Бальнеотерапия – общие радоновые и йодобромные ван-
ны. Для лечения эндометриоза используют воды со сред-
ней концентрацией радона от 40 до 200 нКи/л (1,5–7,5 
кБк/л), часто в сочетании с микроклизмами и влагалищ-
ными орошениями радоновой водой (при ретроцерви-
кальном эндометриозе). Используются индифферентные 
ванны – воды температуры 33–36°С. Основным клиниче-
ским эффектом радона является воздействие на нервную 
систему на всех уровнях регуляции – торможение, седа-
тивный и выраженный обезболивающий эффекты. Радон 
нормализует соотношение половых стероидных гормонов 
и гонадотропинов, снижает уровнень гиперэстрогении, 
увеличивает содержание прогестерона. Он дает выражен-
ный противоспаечный эффект, нормализует центральную 
и регионарную гемодинамику в зоне малого таза. Это са-
мый мощный и эффективный фактор воздействия на эн-
дометриоз с длительным, не менее 6 мес., периодом по-
следействия, что позволяет увеличить интервалы между 
курсами гормонотерапии. Иодобромные воды (концентра-
ция иода не менее 10 мг/дм3 и брома не менее 25мг/дм3) 
также используют в виде ванн и влагалищных орошений 
в индифферентном тепловом режиме (33–36°С). Они ока-
зывают выраженное седативное и противовоспалительное 
действие, влияют на функцию щитовидной железы, снижа-
ют АД, подавляют гиперэстрогению. Йодобромные воды 
способствуют повышению порога болевой и тактильной 
чувствительности, вызывают длительное снижение выра-
женности болевого синдрома. Период последействия та-
ких ванн до 4 мес.

5. �Гидротерапия – хвойные, бишофитовые ванны, действие 
которых основано на термических, механических и хими-
ческих раздражениях рецепторов кожи и рефлекторных 
сосудистых изменениях. Лечебные ванны дают седатив-
ный, болеутоляющий, антиспастический эффект, которые 
усиливаются благодаря добавлению в пресную воду раз-
личных веществ (хвойный экстракт, бишофит). При эндо-
метриозе используют индифферентные ванны (темпера-
тур воды 33–36°С), оказывающие наименьшее влияние на 
тепловой баланс, терморегуляцию и обмен веществ. Пери-
од последействия гидротерапии не менее 3–4 мес. 

6. �Климатотерапия. Необходимо отметить, что естественная 
избыточная инсоляция оказывает стимулирующее влия-
ние на развитие и прогрессирование эндометриоза, о чем 
следует предупреждать пациенток, учитывая современные 
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изменения погодных условий и стремление пациенток от-
дыхать в непривычных для них климатических зонах. 

Абсолютно противопоказаны использование в лечении эндо-
метриоза физических факторов, вызывающих гиперэстроге-
нию: лечебных грязей, нагретого песка, парафина, сероводо-
родных, хлоридно-натриевых, скипидарных, сульфидных ванн, 
эстрогенстимулирующих преформированных физические 
факторов (ультразвук, токи надтональной частоты, диатермия, 
индутотермия, токи ультра- и сверхвысокой частоты), массажа 
пояснично-крестцовой зоны позвоночника, бани и сауны. 

Частные методики проведения электропроцедур, бальнео- и 
водолечения изложены в справочниках.

К благоприятным особенностям применения 
физических факторов следует также отнести:

•	 �физиологичность, поскольку физические факторы являют-
ся элементами естественной внешней среды, под воздей-
ствием которой постоянно находится организм;

•	 безопасность;

•	 �отсутствие токсичности, побочных эффектов и аллергиче-
ских реакций;

•	 безболезненность процедур;

•	 локальность действия;

•	 �индивидуализация по дозиметрическим параметрам и 
методическим приемам;

•	 длительный период последействия;

•	 �хорошая совместимость с другими лечебными средства-
ми, возможность использования физических факторов в 
терапевтических комплексах различной направленности 
с потенцированием эффекта медикаментов;

•	 экономическая эффективность.

Основные показания к применению физических 
факторов при лечении эндометриоза:

•	 �Эндометриоз I–II стадии распространения, 
подтвержденный оперативно; перерыв при длительной 
гормонотерапии. Физиотерапия в этом случае дополня-
ет основной вариант лечения – гормонотерапию. Цели 
физиотерапии – уменьшение выраженности боли, трофи-
ческий, противовоспалительный, противоспаечный эф-
фекты. Показано использование электротерапии: терапии 
импульсными токами низкой частоты или электрофореза 
йода с использованием импульсных токов. Процедуры 
проводят ежедневно 1–3 раза в день, курс 20–30 про-
цедур. Целесообразно сочетание электротерапии с лечеб-
ными ваннами (йодобромными, хвойными, бишофитовы-
ми). Однако нужно учитывать, что на фоне такой терапии 
при использовании КОК существует угроза кровотечения 
прорыва. Риск такой побочной реакции может быть сни-
жен при переходе на воздействия элекромагнитными и 
магнитными полями. Чаще всего физиотерапию прово-

дят в перерывах между курсами гормональной терапии. 
Чередование курсов гормоно- и физиотерапии позволяет 
не использовать (или отсрочить начало приема) гормоны 
второй линии и проводить лечение гестагенами или КОК. 

•	 �Юный возраст пациенток. Физиотерапию при лечении 
подростков можно использовать в нескольких направле-
ниях, в частности при дисменорее в качестве – эмпириче-
ской терапии. Физические факторы не дают побочных эф-
фектов, возможных при использовании НПВП и гормонов. 
При подтвержденном диагнозе эндометриоза и проведе-
нии гормональной терапии физиотерапию можно исполь-
зовать как адъювантный вариант, что позволит уменьшить 
гормональную нагрузку (а в ряде случаев и заменить ее) 
и выраженность негативных последствий, увеличив ин-
тервалы между курсами лечения, по возможности ото-
двинуть сроки выполнения оперативного вмешательства, 
нормализовать психоэмоциональное состояние девочки. 
Показаны электротерапия, общие хвойные, бишофитные 
ванны. Йодобромные ванны и радонотерапию можно 
проводить только при лечении пациенток старше 18 лет с 
установившимся регулярным менструальным циклом. 

•	 �Альтернативное лечение при непереносимости 
лекарственных (гормональных) препаратов и 
соматической отягощенности, особенно у возрастных 
пациенток. Редко, но бывают ситуации либо непереноси-
мости гормонов в силу различной соматической патоло-
гии, выраженности побочных эффектов, либо отказа по 
личным мотивам от приема гормонов. В этих случаях ис-
пользование физических факторов может быть вариантом 
выбора в лечении пациентки. Показана электроимпульс-
ная терапия или элекрофорез йода с использованием им-
пульсных токов, дающих выраженный обезболивающий 
эффект. Целесообразно сочетание электротерапии с ле-
чебными ваннами (йодобромными, хвойными, бишофи-
товыми). Вариантом выбора для таких пациенток может 
быть радонотерапия. 

•	 �Адъювантная терапия при синдроме хронической тазовой 
боли. Физиотерапия при ХТБ всегда является адъювант-
ной, поскольку не может обеспечивать обезболивающий 
эффект, сопоставимый с эффектом гормональной терапии. 
Учитывая различные патогентические механизмы форми-
рования болевого синдрома при эндометриозе, исполь-
зование физических факторов возможно только на фоне 
проводимой гормональной терапии, в перерывах между 
курсами приема гормонов, после операций. Используют 
воздействия импульсными токами, электрофорез йода, ги-
дро- и бальнеотерапия. Такой комплекс (2–3 процедуры 
в день и общая лечебная ванна) дает выраженный обе-
зболивающий и общий седативный эффект с периодом 
последействия 2–4 мес. При этом отсутствуют какие-либо 
побочные эффекты, наблюдающиеся при использовании 
гормонов. Болевой синдром является основным показа-
нием к проведению родонотерапии в виде общих ванн и 
влагалищных орошений. Период последействия радоно-
терапии составляет не менее 6 мес. 



Глава 5. Лечение эндометриоза

•	 �Профилактика спаечного процесса и возможных 
воспалительных осложнений в раннем после-
операционном периоде при хирургическом лечении 
эндометриоза. Физиотерапия препятствует задержке и 
углублению первой фазы раневого процесса – фазы вос-
паления, обеспечивает неосложненное течение после-
операционного периода благодаря окончанию первой 
фазы раневого процесса в максимально ранние физиоло-
гические сроки, позволяет ограничиться стандартной ме-
дикаментозной терапией, способствует уменьшению дли-
тельности пребывания пациентки в стационаре. Лечение 
целесообразно начинать уже в 1-е сутки после операции. 
Используют преформированные физические факторы 
(низкочастотная магнитотерапия, лазеротерапия, магни-
толазеротерапия, КУФ-излучение) в интенсивном режиме. 
В случае отсутствия кровянистых выделений из половых 
путей целесообразно использовать внутриполостные про-
водники энергии, эффективность которых выше, чем на-
кожных. 

•	 �В отдаленном послеоперационном периоде в 
комплексном лечении спаечного процесса в малом тазе, 
хронической тазовой боли, клинических проявлений 
прогрессирующего эндометриоза. Учитывая многофак-
торность патогенетических механизмов формирования 
клинической картины заболевания, проведенное ранее 
пациентке хирургическое лечение, проводимую гормо-
нальную терапию, в качестве адъювантной терапии ис-
пользуют и физиотерапию. При этом возможно как ам-
булаторное проведение электротерапии в сочетании с 
использованием курортных факторов во внекурортных 
условиях, так и лечение в специализированных санато-
риях, где используются преформированные физические 
факторы, естественные курортные факторы (климато-, 
бальнео- и гидротерапия), проводят психо- и кинези-
терапию. Адекватное оперативное вмешательство обе-
спечивает положительный клинический эффект в 84,4% 
случаев, частота наступления беременности составляет 
23,1%, частота возникновения рецидивов заболевания – 
20,5%. После комбинированной терапии с использование 
хирургического, гормонального и курортного лечения, 
клинического эффекта достигают в 83,8% случаев, частота 
наступления беременности составляет 26,1%, частота воз-
никновения рецидивов заболевания – 16,2%. 

Противопоказания к использованию физических 
факторов при эндометриозе:

•	 �кистозные формы эндометриоза – эндометриоидные 
кисты яичника 

•	 �все формы эндометриоза, при которых необходимо хи-
рургическое лечение;

•	 �III–IY стадии распространения эндометриоза, так как 
физиотерапия изначально не может быть результатив-
ной и от нее следует отказаться;

•	 �глубокие психоэмоциональные расстройства, невроти-

зация пациентки на фоне основного заболевания, кор-
ректируемые психотропными препаратами. 

Резюме
1.	 �Физиотерапия может быть использована как дополни-

тельный вид лечения или часть комплексного в ближай-
шем и отдаленном послеоперационном периоде, в ком-
плексе с гормональной терапией или другими видами 
медикаментозного лечения, потенциируя их терапевтиче-
ский эффект. 

2.	 �Физиореабилитацию больных эндометриозом целесоо-
бразно начинать на госпитальном этапе, лечение продол-
жать на амбулаторном и санаторно-курортном этапах. 

3.	 �Физиотерапия безопасна, целенаправлена, безболезнен-
на и может использоваться многократно.

4.	 �Назначение физиотерапии проводится по согласованию с 
лечащим врачом – акушером-гинекологом.
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6.1 Бессимптомный 
эндометриоз 
Случайное обнаружение эндометриоза на минимальной/лег-
кой стадии по шкале ASRM (rAFS I и II) во время выполнения 
оперативного вмешательства, не связанного с эндометрио-
зом, долгое время представляло терапевтическую дилемму. 
Это объясняется тем, что клиническое значение малых форм 
эндометриоза и риск дальнейшего прогрессирования его в 
более тяжелую форму не изучены должным образом и вы-
сказывались сомнения в необходимости лечения перитоне-
альных поражений при бессимптомном течении заболева-
ния. Кроме того, без информированного согласия пациентки 
не представляется возможным расширение объема опера-
ции, что может быть связано с риском развития осложнений. 

В ряде систематических обзоров и клинических работах 
приведены достаточно убедительные данные о необходи-
мости лечения минимального эндометриоза при случайном 
обнаружении его во время операции. Эксперты Американ-
ской ассоциации гинекологов-эндоскопистов (AAGL) счита-
ют, что хирургический подход необходим при выявлении 
любого эндометриоидного поражения. Мы придержива-
емся такого же мнения: если эндометриоз диагностирован 
во время лапароскопии и легко поддается хирургическому 
лечению, очаги следует удалять независимо от предшеству-
ющего лечения и отсутствия фактических жалоб больной, 
но с важной оговоркой – при минимальном риске развития 
осложнений и наличии информированного согласия паци-
ентки о том, что окончательный объем операции будет вы-
бран во время операции. 

Хирургическое удаление эндометриоидных поражений во 
время диагностической лапароскопии по поводу бесплодия 
неясного генеза повышает частоту спонтанного наступления 
беременности. Результаты когортного исследования свиде-
тельствуют о безопасности хирургического иссечения эндо-
метриоидных поражений при минимальной/легкой формах 
эндометриоза в отношении потенциальной реактивации эн-
дометриоза при проведении последующей контролируемой 
гиперстимуляции яичников, которая была столь же эффек-
тивной, как и у пациенток с бесплодием неясного генеза. 

Важным является вопрос о необходимости в медикаментоз-
ной терапии после хирургического лечения малых форм эн-
дометриоза. В нескольких РКИ при повторной лапароскопии, 
проведенной через 1 год (second-look), было установлено, 
что заболевание прогрессировало у 29–45% больных, оста-
валось без изменений – у 33–42% и регрессировало – у 22–
29% пациенток. Ввиду отсутствия малоинвазивных методов 
диагностики, невозможности контролировать течение забо-

левания и прогнозировать риск развития рецидива (един-
ственный предиктор – это возраст: чем моложе женщина, 
тем выше риск) медикаментозное лечение представляется 
оправданным. В пользу его необходимости свидетельствуют 
также некоторые клинические случаи, подтверждающие воз-
можность прогрессирования заболевания вплоть до тяжелых 
инвазивных форм. Повторное оперативное вмешательство-
может способствовать снижению овариального резерва и 
развитию преждевременной/ранней менопаузы, а значит, 
возникновению рисков, связанных с эстрогенным дефици-
том. Вопрос о проведении противорецидивного лечения ма-
лых форм эндометриоза необходимо решать индивидуально 
в зависимости от особенностей клинического течения забо-
левания. Женщинам, не планирующим больше беременность 
необходим индивидуальный контроль и при возникновении 
клинических признаков рецидива заболевания медика-
ментозное лечение необходимо возобновить. Проведение 
длительных курсов аГнРГ при таких формах заболевания 
представляется неоправданным. В связи с этим препарата-
ми первого выбора для медикаментозной терапии женщин 
после хирургического лечения малых форм эндометриоза 
следует считать низкодозированные КОК, пероральные или 
внутриматочные прогестагены с минимальной гормональ-
ной нагрузкой с учетом их безопасности при длительном 
лечении и переносимости, а также предпочтений пациент-
ки. Такое лечение следует проводить до того момента, когда 
встанет вопрос о беременности.

Рекомендации
У пациенток с бессимптомным эндометриозом при случай-
ном обнаружении его во время выполнения оперативного 
вмешательства, не связанного с эндометриозом, требуется 
хирургическое удаление очагов (особенно при кистозных 
формах) при минимальном потенциальном риске развития 
осложнений с последующим медикаментозным лечением 
для профилактики прогрессирования заболевания (уровень 
доказательности IIIA). Объем операции и тактика дальнейше-
го ведения больной должны быть согласованы с пациенткой 
(получение информированного согласия).

6.2 Эндометриоз и рак
Взаимосвязь эндометриоза и повышения риска развития 
рака была описана еще в 1925 г. J. Sampson, который впер-
вые сообщил о случае злокачественной трансформации 
эндометриоза в рак яичника, руководствуясь следующими 
критериями: наличие рака и эндометриоза в одном и том же 
яичнике; сходные гистологические признаки; исключение 
другого первичного источника новообразования. С тех пор 
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эта корреляция была подтверждена во многих эпидемио-
логических и клинических исследованиях [Brinton LA. et al., 
1997; Vercellini P. et al., 2000; Obata K., 2000; Melin A. et al., 
2006], в 79% случаев – именно с раком яичников, меньше 
данных о взаимосвязи эндометриоза и экстраовариальных 
форм рака. 

Взаимосвязь эндометриоза и эпителиального рака яичников 
(ЭРЯ) остается предметом исследований и дискуссий в тече-
ние многих лет. Согласно гистопатологическим и молекуляр-
но-генетическим данным, ЭРЯ составляет более чем 95% от 
всех случаев рака яичника. Выделяют пять основных подти-
пов ЭРЯ:

•	 �высокодифференцированный серозный рак (70% от всех 
случаев ЭРЯ); 

•	 эндометриоидный рак (10%);

•	 светлоклеточный рак (10%);

•	 низкодифференцированный серозный рак (менее 5%);

•	 муцинозный рак (3%).

Согласно дополнительной классификации, эндометриоид-
ный, светлоклеточный, низкодифференцированный сероз-
ный и муцинозный рак определяют как тип I ЭРЯ, тогда как 
высокодифференцированный серозный рак – как тип II. Дав-
но известно, что рак, связанный с эндометриозом, как прави-
ло, является эндометриоидным или светлоклеточным раком, 
что соответствует типу I ЭРЯ.

Только атипичный эндометриоз (атипичный эндометри-
оз характеризуется атипией и чрезмерной пролифераци-
ей клеток – прим. переводчика), а не эндометриоз вообще 
следует считать «предшественником» эндометриоидного, 
светлоклеточного и, возможно, низкодифференцированно-
го рака яичника. Атипичный эндометриоз выявляют только в 
2–3% биоптатов эндометриоидной ткани. Доступные данные 
свидетельствуют о том, что у женщин с эндометриозом отме-
чается увеличение (приблизительно на 50%) риска развития 
заболевания с относительно лимитированной частотой.

Возможны две гипотезы для объяснения взаимосвязи эн-
дометриоза и различных форм рака, особенно рака яични-
ка: первая – эндометриоидные имплантаты подвергаются 
непосредственному злокачественному преобразованию, 
возможно, через фазу так называемого атипичного эндо-
метриоза; вторая – эндометриоз и рак имеют общие пред-
располагающие к развитию этих заболеваний механизмы и/
или факторы (наследственные генетические полиморфизмы 
эстрогеновых и прогестероновых рецепторов, а также важ-
нейших ферментов их метаболизма, геномная нестабиль-
ность, иммунная/ангиогенная дизрегуляция, устойчивость к 
апоптозу, воздействие токсинов, присутствующих в окружа-
ющей среде и др.). Более предпочтительным представляется 
второе объяснение. 

Эндометриоз, как правило, проявляется как хроническое 
воспалительное заболевание, характеризующееся сложной 
системой активации и ингибирования важнейших цитокинов 

и ростовых факторов, что может приводить к нерегулируе-
мому митотическому делению, росту, дифференцированию 
и миграции клеток, свойственным онкологическим заболе-
ваниям. Способность эндометриоидной ткани к инфильтра-
тивному росту и проникновению в окружающую ткань с ее 
последующей деструкцией, отсутствие вокруг очагов эндо-
метриоза соединительно-тканной капсулы, тенденция к ме-
тастазированию и другие признаки сближают эндометриоз с 
опухолевым процессом. 

При попадании на брюшину эндометриальная ткань долж-
на избежать разрушения под влиянием факторов иммунной 
системы. Макрофаги, T- и B- лимфоциты, клетки-естествен-
ные киллеры (ЕК), по-видимому, играют существенную роль 
в том, состоится ли выживание, внедрение и пролиферация 
эндометриальных и эндометриоидных клеток или они будут 
ликвидированы [Sharpe-Timms et al., 2005, 2010; Osuga et al., 
2011; Berbic et al., 2011). Прикрепление макрофагов является 
первым этапом фагоцитоза, но оно значительно уменьшает-
ся посредством связывания их с уникальной формой глико-
зилированного гаптоглобина, продуцируемого в эндометри-
оидных очагах, менструальных выделениях и эутопическом 
эндометрии женщин с эндометриозом, что не характерно 
для эндометрия женщин без эндометриоза [Sharpe-Timms et 
al., 2002,2005, 2010]. В других работах показано снижение 
активности цитостатических T-клеток и ЕК, секреции цитоки-
нов Т-хелперами и продукции аутоантител B-лимфоцитами 
у женщин с эндометриозом [Osuga et al.,2011; Berbic et al., 
2011; Sikora, 2011; Olovsson, 2011]. Кроме того, транскрипци-
онная деятельность внутриядерного фактор каппа-В (NF-kB) 
модулирует функцию провоспалительных клеток, что спо-
собствует инициированию и развитию эндометриоза.

Несмотря на низкую распространенность рака яичников в 
популяции, как незначительную частоту его выявления при 
эндометриозе (менее 1%), взаимосвязь эндометриоза и 
рака яичников имеет высокое клиническое значение. Рак 
яичников является основной причиной летального исхода 
в случае гинекологических онкологических заболеваний 
и пятой по частоте причиной смерти от рака в целом. За-
болевание редко диагностируют на ранних стадиях из-за 
отсутствия специфических клинических проявлений, харак-
теризуется неблагоприятным прогнозом при запоздалом 
диагностировании и высоким риском развития рецидивов. 
В РКИ, проведенном в общей американской популяции 
женщин, при одновременном выполнении скрининга СА-
125 и трансвагинального УЗИ и установлена такая же ча-
стота смертности от рака яичников, как при традиционном 
наблюдени [Buys S.S. et al., 2011], а клиническая польза 
применения новых маркеров в качестве скринингового ме-
тода диагностики рака яичников не доказана.

Эндометриоз и рак яичника имеют несколько общих пред-
располагающих к их развитию факторов: раннее менархе, 
короткий менструальный цикл, бесплодие и поздняя мено-
пауза. К мерам профилактики эндометриоза и рака яични-
ка относят: трубную стерилизацию, которая предотвращает 
ретроградную менструацию; несколько родов с длительным 



43

периодом лактации; прием КОК по крайней мере в течение 
5 лет. 

Изучение молекулярно-генетических механизмов развития 
эндометриоза и рака показало, что мутации в генах: PTEN, p53, 
и BCL обнаруживают, как в очагах длительно существующего 
эндометриоза, так и в опухолевой ткани яичников, молочной 
железы и кишечника. С увеличением продолжительности за-
болевания, повышается риск развития рака: критической 
можно считать длительность эндометриоза 10–15 лет. 

Результаты шведского когортного исследования свидетель-
ствуют, что эндометриоз коррелировал также с повышением 
частоты развития опухолей эндокринной системы, головного 
мозга и неходжкинской лимфомы. В настоящее время много 
внимания уделяют изучению полигенов детоксикации в раз-
витии эндометриоза и различных форм рака, полиморфные 
варианты которых могут приводить к оксидативному стрессу. 
Следует учитывать, что такие факторы загрязнения окружаю-
щей среды, как полихлорированные бифенилы и диоксины, 
служат причиной развития эндометриоза и некоторых форм 
рака, например рака молочной железы и неходжкинской 
лимфомы.

Профилактика развития рака при эндометриозе. 

Все образования в области придатков матки, выявленные 
во время гинекологического осмотра и/или при использо-
вании визуализационных методик, должны быть тщательно 
исследованы. При возникновения подозрения на эндоме-
триоидную кисту яичников нужно следовать рекомендациям 
по ведению женщин с опухолями яичников, включая ультра-
звуковую оценку и определение уровня СА-125, хотя нужно 
учитывать, что эндометриоз может способствовать повыше-
нию уровня этого онкомаркера. При проведении хирургиче-
ского лечения любого эндометриоза, должен быть исключен 
сопутствующий злокачественный процесс при гистологиче-
ском исследовании биоптата эндометриоидной ткани.

После лечебно-диагностической лапароскопии для под-
тверждения диагноза и исключения злокачественного про-
цесса при выявлении распространенных и инфильтративных 
форм эндометриоза целесообразно проведение длитель-
ного медикаментозного лечения не только с целью профи-
лактики рецидива, но и для предотвращения возможной 
малигнизации, принимая во внимание данные шведских 
ученых о повышении этого риска при длительном течении 
заболевания. В связи с этим применяемый метод терапии 
должен иметь следующие характеристики: метаболическая 
нейтральность и хорошая переносимость, комплексное воз-
действие на отдельные патогенетические звенья эндометри-
оза (создание гипоэстрогенного гормонального окружения 
благодаря центральному и периферическому воздействию 
на гипоталамо-гипофизарно-яичниковую систему, антипро-
лиферативное, противоспалительное, проапоптотическое 
и антиангиогенное воздействие на очаги эндометриоза). 
Многие из этих эффектов отмечают в случае применения да-
назола и аГнРГ, однако эти препараты нельзя использовать 
длительно из-за выраженных побочных реакций. Опреде-

ленные преимущества может иметь терапия прогестагенами, 
которые вводят внутриматочно или внутрь, либо КОК. Перо-
ральную гормональную терапию необходимо осуществлять в 
непрерывном режиме, применяя препараты в дозе, вызыва-
ющей аменорею, чтобы не только устранить симптомы боли, 
но и предотвратить развитие новых поражений и добиться 
регресса имеющихся очагов.

В связи с этим, особый интерес представляет прогестаген 
диеногест в дозе 2 мг/сут, который так же эффективен, как 
и медроксипрогестерона ацетат (МПА), но превосходит его 
в отношении безопасности. Для лечения эндометриоза МПА 
нужно применяться внутрь в дозе не менее 30 мг/сутки, что 
может быть связано с выраженными побочными реакциями, 
обусловленными его остаточными андрогенным и глюко-
кортикоидным эффектами. В исследовании in vitro и in vivo 
диеногест активно влиял на процессы, связанные с проли-
ферацией эпителиальных и стромальных эндометриоидных 
клеток, апоптозом, миграцией, инфильтрацией и неоангио-
генезом, являющимися ключевыми звеньями канцерогене-
за. Диеногест разрушает важное звено патогенеза эндоме-
триоза – взаимосвязь гормональных и провоспалительных 
нарушений, ингибируя образование простагландина Е2 и 
экспрессию ароматазы в культуре эпителиальных эндоме-
триоидных клеток. Сочетание уникальных характеристик ди-
еногеста позволило японским исследователям, активно из-
учающим его свойства с конца 90-х годов, отнести препарат 
к разряду противоопухолевых. Для подтверждения данной 
концепции необходимо дальнейшее накопление клиниче-
ского материала.

Поскольку смертность при раке яичников достаточно вы-
сока, а возможности его профилактики ограничены из-за 
отсутствия надежных маркеров для своевременного уста-
новления диагноза, возможная связь между эндометриозом 
и развитием некоторых форм рака яичников приобретает 
жизненно важное клиническое значение, что клиницисты 
должны принимать во внимание. Необходимы дальнейшие 
исследования, чтобы установить факторы, которые могут 
привести к злокачественному перерождению эндометриоза, 
для своевременного выявления предрасположенных к этим 
нарушениям женщин, в связи с чем может потребоваться бо-
лее тщательное наблюдение.

6.3 Эндометриоз 
в возрастном аспекте
Особые трудности возникают при диагностике и лечении эн-
дометриоза у подростков и женщин, находящихся в постме-
нопаузе, поскольку многие врачи считают, что его развитие 
возможно только в репродуктивном периоде. Причины до-
статочно высокой распространенности эндометриоза среди 
подростков и юных девушек неясны, тем более что в послед-
нее время частота выявления эндометриоза в раннем воз-
расте повышается. В постменопаузе заболевание выявляют 
у 2–5% женщин и оно необязательно бывает связано с про-
ведением заместительной гормональной терапии (ЗГТ).
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Хотя имплантационная теория имеет много сторонников, 
однако тот факт, что эндометриоз наблюдается у женщин в 
препубертатном возрасте, при врожденном отсутствии матки 
и в постменопаузе, свидетельствует о более сложных этиопа-
тогенетических механизмах развития этого заболевания. Во 
время эмбриональной дифференцировки женских половых 
органов различные неблагоприятные экологические или ге-
нетические факторы могут вызвать эпигенетические измене-
ния в эндометриальных стволовых (прогениторных) клетках, 
предназначенных для формирования различных органов и 
тканей в малом тазе, оказывающие негативное влияние на 
экспрессию ключевых генов. В пользу данной теории свиде-
тельствует развитие эндометриоза у детей и подростков 11–
12 лет, а также достаточно частое сочетание эндометриоза с 
пороками развития половых органов. Что касается развития 
эндометриоза у женщин, находящихся в постменопаузе, то 
существует мнение, что заболевание может возникнуть de 
novo вследствие периферической конверсии андростенди-
она в эстрогены или проведения ЗГТ. По-видимому, в боль-
шинстве случаев в развитии эндометриоза в эти возрастные 
периоды принимают участие несколько этиопатогенетиче-
ских факторов.

Эндометриоз у подростков

Эпидемиология

По данным Всемирной ассоциации эндометриоза, у 38% жен-
щин симптомы заболевания появляются в возрасте до 19 лет; 
у 21% – до 15 лет, у 17% – между 15 и 19 годами. В ходе не-
давно проведенного общемирового исследования под эгидой 
Международного общества по эндометриозу Global Study of 
Women’s Health (GSWH) с участием женщин в возрасте 18–45 
лет с лапароскопически подтвержденным эндометриозом, 
установлено, что диагностика продолжалась в среднем 7 лет. 
Это во многом объяснялось тем, что врачи не готовы ставить 
диагноз эндометриоз в раннем возрасте. Две трети женщин 
находились в поисках медицинской помощи по поводу на-
блюдавшихся у них симптомов до возраста 30 лет и лишь одна 
пятая – до возраста 19 лет.

Распространенность эндометриоза среди девушек моложе 
19–21 года, у которых наблюдались дисменорея и ХТБ, не 
поддающиеся лечению НПВП и КОК, по данным лапароско-
пии, составила от 35,5 до 73%. Сходные с эндометриозом 
поражения (сосудистая пролиферация, отложения гемосиде-
рина, наличие стромы, но не эндометриальных желез) были 
выявлены у девочек до возраста менархе с развитием молоч-
ных желез I–III степени, без каких-либо аномалий развития 
мюллеровых протоков.

Клиническая картина

Клинические проявления эндометриоза у подростков могут 
отличаться от таковых у взрослых женщин: примерно 9,4% 
пациенток предъявляют жалобы только на циклическую 
боль, у более чем 90% отмечаются ациклические боли с дис-
менореей или без таковой. На начальных этапах появления 

боли ее связывают с первичной дисменореей и, следова-
тельно, относят к «нормальным» для подросткового возраста 
симптомам. Нередко пациентки обращаются к врачу только 
в том случае, если боль нарушает ежедневную активность и 
мешает учебе. Следует помнить, что у 10% подростков дис-
менорея является вторичной и связана с другими наруше-
ниями. Вторичная дисменорея должна быть заподозрена у 
пациенток, не отвечающих на терапию НПВП и КОК, обычно 
применяемых для лечения первичной дисменореи. Эндо-
метриоз − самая частая причина развития вторичной дис-
менореи у подростков. Поскольку первичная дисменорея 
возникает с момента установления овуляторных циклов (в 
среднем и позднем подростковом периоде), развитие дис-
менореи сразу после менархе (в течение первых 6 мес.) 
может свидетельствовать о возможном нарушении оттока 
менструальной крови из-за пороков развития матки или уже 
развившемся эндометриозе. Таким образом, при проведе-
нии дифференциальной диагностики и обследовании юных 
женщин, у которых наблюдаются тазовая боль и дисменорея, 
важно рассматривать возможность наличия эндометриоза, 
что поможет избежать задержки с установлением правиль-
ного диагноза и проведением своевременного лечения.

Врожденные аномалии репродуктивного тракта, как важней-
ший фактор риска развития этого заболевания выявляют у 
11% подростков с эндометриозом и, наоборот, заболевание 
диагностировалось у 76% пациенток с аномалиями развития 
мюллеровых протоков и нарушением оттока менструальной 
крови. Следует помнить, что в таких случаях оперативное вме-
шательство должно быть направлено только на устранение 
препятствий для оттока менструальной крови, что в дальней-
шем может привести к регрессу всех симптомов эндометриоза.

Диагностика 

Диагностика у юных пациенток должна включать: тщатель-
ный сбор анамнеза; соответствующий возрасту осмотр; 
ректоабдоминальное исследование по показаниям; визу-
ализацию органов малого таза с использованием ультра-
сонографии и МРТ, которая имеет особенное значение при 
подозрении на аномалию развития органов малого таза. При 
осмотре подростков с эндометриозом редко выявляются ка-
кие-либо отклонения, поскольку у большинства из них забо-
левание находится на ранней стадии. Поскольку примерно у 
70% девочек-подростков, у которых наблюдается ХТБ имеет-
ся эндометриоз, этой группе пациенток независимо от воз-
раста необходимо проводить все необходимые диагности-
ческие исследования. Не существует четких рекомендаций 
относительно выбора времени проведения хирургического 
лечения у подростков; оно показано при тяжелой генерали-
зованной тазовой боли, которая не купируется медикамен-
тозной терапией, при наличии объемных образований (эн-
дометриоидная киста) в области яичников. Для исключения 
кист функционального характера необходимо наблюдение в 
течение 1–2 менструальных циклов.

Проведение лапароскопии позволяет подтвердить диагноз 
эндометриоза перед началом длительной медикаментоз-
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ной терапии. Лапароскопию, если она показана, должен вы-
полнять опытный хирург. Следует помнить о том, что у юных 
пациенток чаще выявляют эндометриоидные поражения в 
виде светлых пузырьков и очагов красного цвета и реже – 
классические поражения в виде «порохового ожога». Для 
купирования боли необходимо произвести иссечение или 
аблацию очагов эндометриоза.

Лечение 

При лечении молодых пациенток с эндометриозом необхо-
димо использовать «пошаговый» подход. Эндометриоидные 
кисты яичников требуют оперативного лечения, ревизии та-
зовых органов лапароскопическим доступом, минимально 
инвазивного объема операции и послеоперационной реаби-
литации. Эмпирическое использование НПВП и КОК можно 
отнести к терапии первой линии у большинства подростков 
с дисменореей. Современные низкодозированные КОК ха-
рактеризуются хорошим профилем побочных эффектов, 
подавляют менструации и купируют боль, а главное, предот-
вращают прогрессирование заболевания при непрерывном 
режиме приема. Прогестины, применяемые в непрерывном 
режиме, также эффективны, хорошо переносятся, вызывают 
децидуализацию, а затем атрофию эндометриоидной ткани, 
подавляют ее способность к имплантации и росту благодаря 
сочетанию антипролиферативного, противовоспалительно-
го, иммуномодулирующего и антиангиогенного эффектов. 
Диеногест в дозе 2 мг/сут имеет определенные преимуще-
ства перед другими прогестинами в отношении сохранения 
МПК, оказывая менее выраженное ингибирующее влияние 
на продукцию эстрогенов в яичниках, а также не приводит к 
метаболическим нарушениям и появлению акне благодаря 
антиандрогенному эффекту, что представляется значимым в 
этой популяции пациенток.

Для юных пациенток особенно важны подробные инструк-
ции (особенно при непрерывном режиме приема) о необ-
ходимости принимать КОК (только гормонально-активные 
таблетки в течение 21–24 дней в зависимости от препара-
та) или прогестагены ежедневно в одно и то же время, так 
как возникновение кровотечений прорыва при нарушении 
режима приема они обычно воспринимают крайне болез-
ненно, что может привести к отказу от дальнейшего лечения. 
Можно воспользоваться одним из преимуществ сотовой те-
лефонной связи: установить звуковой сигнал на определен-
ное время или отправить самой себе SMS-сообщения, что 
воспринимается положительно в молодежной среде.

В тяжелых случаях назначать терапию аГнРГ можно только 
девушкам старше 18 лет из-за возможного неблагоприятно-
го влияния этой терапии на МПКТ в том случае, если еще не 
достигнута пиковая масса кости. Эти препараты назначают 
обязательно в сочетании с «возвратной» терапией, при этом 
дополнительно должны быть даны рекомендации относи-
тельно сохранения костной ткани в нормальном состоянии 
(потребление адекватного количества кальция и витамина D) 
и проведение тщательного контроля за МПКТ с использова-
нием Z-критерия. 

В последние годы у многих молодых женщин из-за стремле-
ния похудеть отмечаются расстройства пищевого поведения/
чрезмерные физические нагрузки/нарушение режима пита-
ния или комбинация этих факторов. Кроме того, снижение 
МПКТ может быть связано с недостаточной выработкой ви-
тамина D в организме из-за широкого применения солнце-
защитных средств. В одном РКИ при длительном назначении 
аГнРГ с добавлением «возвратной» терапии минеральная 
плотность в бедренной кости оставалась нормальной у боль-
шинства подростков, однако у 1/3 девушек отмечался клини-
чески значимый дефицит МПКТ в позвоночнике.

В одном из немногих исследований, в которых изучали 
долговременные последствия терапии различными лекар-
ственными средствами у подростков, отмечена тенденция к 
отсутствию прогрессирования заболевания и необходимости 
в повторном оперативном вмешательстве в случае длитель-
ного проведения адекватно подобранной терапии.

Помимо гормональной терапии, как и у взрослых женщин с 
ХТБ, при лечении подростков следует использовать психосо-
циальную поддержку и некоторые альтернативные методы 
терапии (поведенческая терапия, релаксация, когнитивная 
терапия, иглоукалывание и др.), которые могут оказаться эф-
фективными. 

Таким образом, на основании приведенных данных можно 
сделать следующие выводы:

•	 �Эндометриоз − самая частая причина развития вторичной 
дисменореи у подростков 

•	 �В отличие от взрослых женщин, у подростков при эндоме-
триозе с большей вероятностью отмечается ациклическая 
боль 

•	 �При осмотре подростков, у которых диагностирован эндо-
метриоз, редко удается выявить какие-либо отклонения, 
поскольку у большинства из них заболевание находится 
на ранней стадии

•	 �При проведении лапароскопии у подростков выявляют 
атипичные эндометриоидные поражения в виде светлых 
пузырьков и очагов красного цвета 

•	 �Эндометриоидные кисты яичников требуют лапароско-
пической ревизии, операции с минимальной инвазией с 
учетом сохранения овариального резерва.

Рекомендации

Все доступные методы лечения эндометриоза приемлемы и 
для подростков, но следует учитывать возраст пациентки и 
профили побочных эффектов лекарственных средств (IIIA).

Эндометриоз в постменопаузе
Поскольку менструальные кровотечения являются важным 
патогенетическим звеном развития и прогрессирования 
эндометриоза, после наступления естественной или хирур-
гической менопаузы характерные симптомы заболевания, 
как правило, исчезают самостоятельно и общее состояние 



Глава 6. Специальные вопросы

женщин значительно улучшается. Однако описаны многочис-
ленные случаи рецидива заболевания в постменопаузе как 
в случае использования заместительной гормональной тера-
пии половыми стероидами, так и без нее, а также примеры 
диагностированного впервые эндометриоза. По разным дан-
ным частота выявления эндометриоза у женщин в постме-
нопаузе составляет 2–5%. Важнейшими вопросами, которые 
встают перед врачом при ведении пациенток в этот период 
являются: риск малигнизации (особенно при инвазивных 
формах и наличии эндометриом) и возможность проведения 
ЗГТ при наличии показаний.

Патогенез 

Большинство исследователей, занимающихся проблемами 
эндометриоза у женщин в постменопаузе, считают, что за-
болевание может возникнуть de novo вследствие перифе-
рической конверсии андростендиона в эстрогены или про-
ведения ЗГТ. Доказано, что именно локальная продукция 
эстрогенов играет ключевую роль в механизмах импланта-
ции и последующего выживания/развития эндометриоид-
ных имплантатов. Безусловно, нельзя полностью исключить 
потенциальную возможность наличия эндометриоза, недиа-
гностированного в репродуктивном возрасте, рецидив ко-
торого возник в постменопаузе. Кроме того, относительная 
иммуносупрессия, вызванная какими-либо факторами может 
явиться одним из патогенетических звеньев развития эндо-
метриоза у женщин в этот период.

Клинические формы 

Перитонеальный эндометриоз наиболее характерен для 
женщин репродуктивного возраста с функционирующими 
яичниками, у женщин в постменопаузе чаще встречаются ин-
тестинальная форма заболевания и эндометриоидные кисты 
яичников. Описаны многочисленные клинические случаи 
развития эндометриоза, чаще эндометриомы, но и экстра-
генитальной локализации (толстая и тонкая кишка, мочевой 
пузырь, уретра, легкие, печень и послеоперационные кожные 
рубцы), у женщин в постменопаузе, у которых в репродуктив-
ном возрасте отсутствовали характерные клинические про-
явления (хроническая тазовая боль, дисменорея, бесплодие 
и др.), что еще раз подтверждает сложный этиопатогенез за-
болевания. У 70% женщин, у которых эндометриоз впервые 
диагностирован в постменопаузе, в патологический процесс 
бывают вовлечены те или иные отделы кишечника (в поряд-
ке убывания частоты): аппендикс, слепая, подвздошная и по-
перечно-ободочная кишка. 

Риски малигнизации 

Продолжается активное обсуждение вопроса о возможной 
малигнизации очагов эндометриоза различной локализации, 
что особенно актуально для женщин в постменопаузе, хотя 
ее частота невелика (примерно 0,9%). Поскольку для этой 
популяции женщин наиболее характерны инфильтративные 
формы эндометриоза и эндометриоидные кисты яичников, 
врачу нередко приходится проводить дифференциальную 

диагностику с онкологическими заболеваниями. При вовле-
чении в патологический процесс кишечника закономерно 
возникает подозрение на наличие колоректального рака, в 
связи с чем необходимо проводить колоноскопию и при-
цельную биопсию выявленного образования для решения 
вопроса об объеме оперативного вмешательства. Установле-
но, что эндометриоз яичников коррелирует с повышением 
риска развития светлоклеточного и эндометриоидного рака 
яичников. Наличие эндометриоидных кист диаметром 9 см 
являются важным фактором риска развития овариального 
рака у женщин в возрасте 45 лет. Следует помнить, что при 
персистировании эндометриоза в постменопаузе повышает-
ся риск малигнизации.

Ведение больных эндометриозом в постменопаузе

При эндометриоидных кистах яичников – всегда оператив-
ное лечение, возможно лапароскопическим доступом. Объем 
операции в зависимости от поражения. Безусловно, первым 
шагом при обнаружении инфильтративных форм эндоме-
триоза в малом тазе у женщин в постменопаузе является вы-
полнение оперативного вмешательства с диагностической и 
лечебной целью. Ввиду ограниченного выбора препаратов 
для медикаментозного лечения эндометриоза у женщин в 
постменопаузе определенный интерес представляет опыт 
успешного применения диеногеста (по 2 мг/сут.) в непре-
рывном режиме в течение 10–11 мес. у пациенток с экс-
трагенитальными формами заболевания (с поражением сиг-
мовидной кишки, прямой кишки или мочевого пузыря), что 
выражалось в уменьшении интенсивности болей и размеров 
эндометриодных узлов. Имеются данные о назначении ин-
гибиторов ароматазы для лечения рака молочных желез у 
женщин в постменопаузе, особенно при тяжелом поражении 
кишечника, однако их долговременная эффективность и без-
опасность в отношении эндометриоза не изучены.

Возможность назначения заместительной гормональной 
терапии

Обсуждение правомочности вопроса об использования ЗГТ 
при лечении пациенток с эндометриозом продолжается, так 
как теоретически возможны реактивация остаточного эндо-
метриоза и даже появление эндометриоидных имплантатов 
de novo. 

Данные немногочисленных РКИ свидетельствуют о повы-
шении риска рецидива заболевания на фоне гормональной 
терапии, но авторы связывают эту возможность с наличием 
остаточного эндометриоза в ректовагинальной перегородке 
и неполным удалением очагов. В работах, посвященных из-
учению рисков малигнизации эндометриоза в этот период, 
особое внимание уделено обсуждению вопроса о неправо-
мочности назначения монотерапии эстрогенами, поскольку 
имеются ограниченные данные о том, что злокачественная 
трансформация чаще происходит на фоне терапии, прово-
димой именно в этом режиме. Описано также несколько слу-
чаев малигнизации эндометриоза у женщин, получавших та-
моксифен по поводу рака молочных желез. В любом случае, 
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при тяжелом рецидивирующем течении заболевания воз-
можность назначения гормональной терапии следует рас-
сматривать с осторожностью, так как рецидив эндометриоза 
может быть связан с возобновлением боли, потребностью в 
хирургическом лечении и даже со злокачественным пере-
рождения остаточного эндометриоза.

В то же время, проведение длительных курсов лечения аГн-РГ 
и повторного хирургического лечения может способствовать 
снижению овариального резерва и развитию преждевре-
менной/ранней менопаузы, а значит, возникновению рисков, 
связанных с эстрогенным дефицитом (сердечно-сосудистые 
заболевания, когнитивное снижение, болезнь Альцгеймера, 
ранняя смерть), в связи с чем необходимо проведение ЗГТ. 
Согласно позиции Европейского общества по менопаузе и 
андропаузе (EMAS, 2010), рекомендуется применять непре-
рывный комбинированный режим терапии независимо от 
того, была ли произведена гистерэктомия или нет. Это по-
может снизить риск рецидива заболевания и малигнизации 
оставшихся очагов эндометриоза. Препараты, созданные на 
основе трав, следует применять с осторожностью, поскольку 
их эффективность должным образом не изучена, а эстроген-
подобные компоненты в составе этих средств могут оказать 
непредсказуемое воздействие у таких пациенток.

Таким образом, на основании приведенных данных можно 
сделать следующие выводы:

•	 �Распространенность эндометриоза в постменопаузе со-
ставляет 2–5%, и заболевание необязательно связано с 
применением (ЗГТ) 

•	 �Чаще выявляются эндометриоидные кисты яичников и 
экстрагенитальные формы эндометриоза (толстая и тон-
кая кишка, мочевой пузырь, уретра, легкие, печень и по-
слеоперационные кожные рубцы), которые всегда требу-
ют оперативного лечения 

•	 �Монотерапия эстрогенами, проводимая с целью купиро-
вания вазомоторных симптомов, может способствовать 
реактивации очага эндометриоза или образованию его 
de novo.

Рекомендации

•	 �При выявлении эндометриоидных кист яичника и экстра-
гентальных форм заболевания следует проявлять онколо-
гическую настороженность 

•	 �В случае необходимости назначения ЗГТ рекомендуется 
применять непрерывный комбинированный режим тера-
пии независимо от того, была ли произведена гистерэкто-
мия или нет.
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держке возобновления симптомов или прогрессирования 
заболевания. Выжидательная тактика при подозрении на 
эндометриоз возможна в случае отсутствия эндометриоид-
ных кист яичников и, желательно, после установки диагноза 
при лапароскопии. 

С целью предупреждения прогрессирования заболевания 
эффективно консервативное лечение гестагенами в непре-
рывном режиме или КОК. 

Лечение хронической тазовой боли

При хронической тазовой боли и подозрении на эндоме-
триоз (при отсутствии эндометриоидных кист) можно прове-
сти эмпирическую медикаментозную (пробную) терапию до 
установки точного диагноза в ходе лапароскопии. У 80–90% 
больных симптомы стали менее выраженными или умень-
шилась выраженность симптомов на фоне медикаментозной 
терапии, однако этот вид терапии не улучшал фертильность 
и не уменьшал размеры эндометриоидной кисты или спа-
ечный процесс. В связи с этим, в таких случаях, а также при 
объемных образованиях целесообразно проведение лапа-
роскопии и удаление очага эндометриоза. 

КОК широко и успешно используют для купирования боли, 
связанной с эндометриозом, поскольку они снижают уровень 
эндогенного эстрадиола, однако данных о влиянии эстроген-
ного компонента в составе КОК на течение заболевания не-
достаточно. Теоретически на фоне такой терапии из-за на-
личия эстрогенного компонента в составе препаратов нельзя 
исключать потенциальной стимуляции развития, прогресси-
рования или рецидивирования болезни в зависимости от 
его характеристик, поскольку эндометриоз является эстро-
гензависимым заболеванием. Недостаточно доказательных 
данных, подтверждающих долговременную безопасность 
такого лечения. В систематическом обзоре подтверждено, 
что в отличие от дисменореи КОК не оказывают выражен-
ного влияния на хроническую тазовую боль и диспареунию, 
что свидетельствует о целесообразности применения других 
групп препаратов. 

Рекомендации

•	 �При отсутствии кистозных форм при незначительной 
тазовой боли показаны нестероидные противовоспали-
тельные препараты, а не другие виды медикаментозного 
лечения (класс рекомендаций 2B), а женщинам, нуждаю-
щимся в контрацепции – КОК (класс 2C). 

•	 �При умеренной боли, когда нестероидные противовос-
палительные препараты, прогестагены или КОК неэффек-
тивны или при возникновении рецидива симптомов на 

Клинические проявления эндометриоза: тазовая боль, бес-
плодие и нарушения менструального цикла, а также наличие 
опухолевидных образований (эндометриоидные кисты) в 
малом тазу. 

Выбор тактики ведения больных и методов терапии должен 
быть индивидуальным с учетом выраженности симптомов, 
локализации очагов эндометриоза, возраста пациентки и ее 
желания восстановить репродуктивную функцию, побочных 
эффектов лечения, а также сложности оперативного вмеша-
тельства и стоимости терапии.

При овариальном эндометриозе (эндометриоидные кисты) 
с позиции онкологической настороженности, повышения 
эффективности лечения и с учетом сохранения овариаль-
ного резерва принципиально необходимо хирургическое 
лечение по возможности лапароскопическим доступом. Во 
всех случаях тактика ведения заболевания согласовывается 
с больной, избирается индивидуальная программа опера-
тивного, комбинированного и медикаментозного лечения с 
учетом информированного согласия пациентки.

Подходы к лечению:

•	 Выжидательная тактика

•	 �Применение обезболивающих и нестероидных противо-
воспалительных препаратов

•	 �Эстроген-прогестин-содержащие оральные контрацеп-
тивные средства в циклическом или непрерывном режи-
ме (предпочтительно)

•	 �Агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона (аГнРГ) + «add 
back»-терапия

•	 �Прогестины перорально, парентерально или внутрима-
точно (ЛНГ-выделяющая внутриматочная система)

•	 Даназол

•	 Гестринон

•	 �Оперативное вмешательство, которое может быть консер-
вативным (сохранение матки и яичниковой ткани) или ра-
дикальным (удаление матки и, возможно, яичников) 

•	 �Комбинированная терапия, при которой медикаментоз-
ные средства назначаются до и/или после хирургического 
лечения.

Лапароскопия является «золотым стандартом» для по-
становки диагноза эндометриоза и позволяет провести 
консервативное и радикальное хирургическое лечение. 
Удаление очагов эндометриоза и спаек способствует вос-
становлению генеративной функции, профилактике или за-
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фоне лечения, назначают аГнРГ (класс 2B). Использование 
аГнРГ позволяет избежать побочных эффектов прогести-
нов (увеличение массы тела, прорывное кровотечение и 
изменение настроения) и даназола (увеличение массы 
тела, мышечные спазмы, уменьшение размера молочных 
желез, угри, гирсутизм, жирная кожа, изменение настро-
ения). 

•	 �Женщины, у которых высок риск потери костной массы, 
связанной с гипоэстрогенным эффектом аГнРГ, рекомен-
дуют лечение прогестинами (класс 2B). Для современных 
прогестинов характерен более благоприятный профиль 
побочных эффектов, чем для даназола и аГнРГ. 

•	 �При выраженных симптомах, приводящих к снижению 
качества жизни и требующих экстренного оперативно-
го вмешательства (разрыв или перекрут эндометриоид-
ной кисты) или при наличии эндометриоза III–IV стадии 
распространения (эндометриомах или при обструкции 
кишечника или мочевых путей) показано хирургическое 
лечение эндометриоза (класс 2C). Оперативное вмеша-
тельство рекомендовано также женщинам, у которых ме-
дикаментозная терапия оказалась неэффективной или 
усилился болевой синдром (класс 2C). 

В тех случаях, когда не удалось полностью удалить очаги эн-
дометриоза во время оперативного вмешательства или ког-
да основным симптомом является дисменорея, назначают 
послеоперационную медикаментозную терапию для увели-
чения периода ремиссии и профилактики рецидива (класс 
2B) по согласованию с пациенткой. 

Лечение бесплодия

Примерно в 50% случаев эндометриоз может снизить ве-
роятность наступления беременности в естественном ци-
кле. Нарушение фертильности при эндометриозе связано с 
анатомическим смещением органов малого таза, наличием 
спаек и эндометриоидных кист яичника. Лечение беспло-
дия, связанного с эндометриозом, обычно хирургическое и 
может включать методы вспомогательных репродуктивных 
технологий (при отсутствии эффекта).

Лечение эндометриоидных кист

Эндометриоидные кисты могут сопровождаться клиниче-
скими проявлениями эндометриоза или их обнаруживают 
случайно при исследовании органов малого таза. Хирурги-
ческое удаление кист обязательно с целью подтверждения 
диагноза, исключения злокачественного преобразования 
и снижения в последующем риска развития осложнений, 
которые могут потребовать экстренного оперативного вме-
шательства (например, перекрут или разрыв кисты). Однако 
после хирургического удаления эндометриоидных кист воз-
можно снижение овариального резерва, поэтому для макси-
мального сохранения овариальной ткани операцию должны 
проводить опытные хирурги в специализированных цен-
трах, используя минимально инвазивные технологии вос-
становления анатомических взаимоотношений в малом тазу, 

улучшения репродуктивной функции, уменьшения болевого 
синдрома. Медикаментозная терапия не способствует пол-
ной регрессии эндометриоидных кист и не желательна без 
точного гистологического диагноза.

Лечение симптомов, обусловленных глубоким 
эндометриозом

Глубокий, инфильтративный эндометриоз − термин, исполь-
зуемый для описания инфильтративных форм заболевания, 
затрагивающих крестцово-маточные связки, ректовагиналь-
ную перегородку, кишечник, мочеточники или мочевой пу-
зырь. Этиология может быть связана с внедрением интрапе-
ритонеальных эндометриоидных имплантатов, вызывающих 
воспаление подлежащей ткани, или с ростом забрюшинных 
остатков мюллеровых протоков.

При бессимптомном течении возможна выжидательная так-
тика. Медикаментозная терапия показана женщинам с вы-
раженными симптомами, кроме тех случаев, когда имеется 
препятствие к мочеиспусканию или стеноз кишечника, но 
она может быть неэффективной. Кроме того, в таких случаях 
течение эндометриоза хроническое, поэтому после прекра-
щения медикаментозной терапии примерно у 70% случаев 
возможны рецидивы симптомов. 

Хирургическая терапия эффективна для купирования тазо-
вой боли, диспареунии, дисхезии и симптомов со стороны 
нижних отделов мочевыводящих путей, однако риск реци-
дивов составляет 30 и 43% в течение 4 и 8 лет соответ-
ственно. У женщин с постоянным болевым синдромом мо-
жет быть рекомендовано медикоментозное лечение после 
операции, а не повторное хирургическое лечение (после 
установления гистологического диагноза). В литературе есть 
сообщения о малигнизации указанных локализаций эндо-
метриоза и о маскировке заболевания. Нет единого мнения 
хирургов относительно и объема резецируемой ткани при 
глубоком инфильтративном эндометриозе. Возможно иссе-
чение ткани методом сбривания (шейвинга). Часто необхо-
димо обширное иссечение ректовагинальной перегородки 
и стенки прямой кишки (при прорастании слизистой кишки) 
или мочевого пузыря, дистальных отделов мочеточников 
при симптомах сдавления мочевыделительной системы, 
но для осуществления таких объемов операции требуется 
высокая квалификация хирурга с привлечением смежного 
специалиста (хирург, уролог). Выполнение только гистерэк-
томии и двусторонней сальпингоовариэктомии не явля-
ется адекватным методом терапии при инфильтративных 
формах эндометриоза. Женщинам при эндометриоидных 
поражениях мышечной стенки мочевого пузыря показана 
резекция мочевого пузыря, что как правило, приводит к 
длительному купированию симптомов.

Хирургическое лечение глубокого эндометриоза связано 
с относительно высоким риском развития послеопераци-
онных осложнений, таких как возникновение рецидива, 
затруднения или ухудшения мочеиспускания, ректальная 
дисфункция или ректовагинальные фистулы. Во избежание 
осложнений операции должны проводить опытные хирурги 
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(акушер-гинеколог вместе с урологом или проктологом, име-
ющими соответствующие сертификаты) и только в специали-
зированных центрах. 

На основании данных анамнеза, результатов клинических и 
молекулярно-биологических исследований, оценки эффек-
тивности лечения в ФГБУК НЦАГиП им. В.И. Кулакова МЗ РФ 
была разработана система дифференцированных диагно-
стических и лечебных мероприятий при генитальном эндо-
метриозе.

I этап обследования женщин с подозрением на эндометри-
оз в условиях женской консультации включает подробное 
изучение анамнеза с уточнением вредных условий работы 
и места проживания, консультацию смежных специалистов 
по показаниям (терапевт, проктолог, уролог для выявления 
осложнений и исключения экстрагенитальной патологии); 
общепринятые лабораторные и инструментальные мето-
ды обследования; исследование концентрации опухолевых 
маркеров СА 125, СА 19-9, РЭА с помощью иммунофермент-
ного анализа; оценку гинекологического статуса: состояние 
наружных гениталий, промежности, преддверия влагалища; 
осмотр в зеркалах (длина, объем, форма шейки матки, на-
личие деформирующих рубцов, патологических изменений); 
бактериоскопическое исследование мазков; онкоцитологи-
ческое исследование мазков с шейки матки; простую и рас-
ширенную кольпоскопию; УЗИ малого таза. По показаниям 
проводят раздельное диагностическое выскабливание сли-
зистой оболочки тела матки и цервикального канала; биоп-
сию шейки матки с гистоморфологическим исследованием 
и устанавливают предварительный клинический диагноз. 
При выявлении кистозных форм эндометриоза (эндометри-
оидные кисты яичников) больную направляют на оператив-
ное лечения. При отсутствии боли назначают комплексную 
этиотропную терапию выявленной сопутствующей патоло-
гии половых органов воспалительного генеза, при котором 
используют антибактериальные, противовоспалительные, 
иммуномодулирующие препараты по общепринятым в кли-
нической практике схемам в соответствии с данными бакте-
риоскопического и бактериологического исследования. При 
подозрении на эндометриоз мочевых путей или кишечника 
больная направляется на консультацию к смежным специ-
алистам.

II этап. Пациентку направляют в гинекологический стацио-
нар для подтверждения диагноза – проводят эндоскопиче-
ские методы исследования: гистероскопию, диагностическую 
и лечебную лапароскопию с обязательной гистологической 
верификацией.

III этап. После проведенного обследования выставляют кли-
нический диагноз в соответствии с классификацией AFS и 
клинической классификацией внутреннего эндометрио-
за (аденомиоза), предложенной Л.В. Адамян и соавт. (1992) 
(очаговая, узловая, кистозная, диффузная формы), и ретро-
цервикального эндометриоза (стадии и варианты распро-
странения). На основании дополнительного комплексного 
клинико-морфологического и молекулярно-биологических 
методов дообследования определяют прогноз развития и 

рецидивирования, эффект планируемой медикаментозной 
терапии и выбор мер профилактики с формированием групп 
риска и лечебной тактики. Больных с наследственной и ал-
лергологической отягощенностью, нарушениями менстру-
ального цикла, частыми инфекционно-воспалительными 
заболеваниями в перипубертатном периоде, хроническими 
воспалительными заболеваниями женской половой сферы, 
заболеваниями ЖКТ относят к группе риска по развития за-
болевания. 

IV этап. Диспансерное наблюдение проводят с обязатель-
ным УЗИ-контролем и исследованием уровня онкомаркера 
СА 125 каждые 6 мес. в течение 24 мес. После выполнения 
радикальных оперативных вмешательств противорецидив-
ная гормонотерапия не показана. После удаления яичников 
с целью профилактики посткастрационного синдрома эф-
фективна заместительная гормонотерапия. Больные с эндо-
метриозом даже после гистерэктомии рассматриваются как 
женщины с сохраненной маткой и требуют особого контроля 
гормональной терапии (с применением эстроген-гестаген-
ных препаратов). 

Таким образом, принимая во внимание распространен-
ность эндометриоза среди молодых женщин, резкое сниже-
ние качества жизни, бесплодие (с учетом демографических 
проблем в стране и во всем мире), поражение смежных ор-
ганов и высокую себестоимость лечения и реабилитации, 
особенно при поздней постановке диагноза, это заболева-
ние следует рассматривать как социально значимую про-
блему, оказывающую влияние на функцию многих органов 
и систем, клинические манифестации которого являются 
лишь верхушкой айсберга разноплановых нарушений и ме-
дицинских проблем. 

Проблемы лечения эндометриоза связаны со многими 
факторами, например, не изученные до конца этиология и 
патогенез; широкое разнообразие клинических проявле-
ний; отсутствие надежных неинвазивных диагностических 
маркеров; резкое снижение качества жизни, а также огра-
ниченный круг предложенных на данный момент методов 
безопасного лечения, рассчитанного на длительную пер-
спективу. Выбор того или иного метода лечения зависит 
от многих составляющих: возраст и статус фертильности, 
характер симптомов и их тяжесть, переносимость преды-
дущего лечения, приоритеты самой пациентки, риск побоч-
ных эффектов, стоимость и предполагаемая длительность 
терапии. В каждом конкретном случае возможной целью 
терапии могут быть удаление эндометриоидных очагов, ку-
пирование болевого синдрома, сохранение фертильности 
или оптимизации условий для успешного применения ВРТ, 
но всегда сохранение качества жизни и общего здоровья 
в целом. Безусловно, хирургическое удаление очага отно-
сят к основному виду лечения. Медикаментозная терапия, 
рассматриваемая в качестве возможного эмпирического 
лечения в некоторых клинических случаях, целесообраз-
на как адъювантный метод лечения после оперативного 
вмешательства при распространенных стадиях, сопрово-
ждающихся болевым синдромом во избежание рецидива и 
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повторных операций (аГнРГ, КОК, гестагены и др.). Учитывая 
необходимость продолжительного лечения, целесообразно 
назначение низкодозированных, высокоэффективных, без-
опасных, экономически рентабельных препаратов, которые 
можно принимать в течение длительного времени. Акту-
альна также разработка единых подходов к диагностике, 
лечению и реабилитации больных эндометриозом при все-
возможных локализациях и формах у женщин различных 
возрастных групп. 

Важным является уровень учреждения и опыт специалиста 
при оказании медицинской помощи при эндометриозе, а 
также, что это заболевание, имеющее конкретную морфо-
логическую структуру, может быть ликвидировано только 
хирургическим путем, а использование гормональных пре-
паратов повышает эффективность лечения. При лечении 
кистозных форм следует соблюдать онкологическую насто-
роженность.

В ходе проведения Экспертного совета «Современная так-
тика ведения больных с генитальным эндометриозом» (10 
декабря 2011г., Москва) был достигнут консенсус по клю-
чевым вопросам эндометриоза и выработано решение о 
необходимости срочной разработки Национальных реко-
мендаций по данному заболеванию. Многие из экспертов, 
принявших участие в Экспертном совете, большую часть 
своей профессиональной деятельности посвятили пробле-
мам эндометриоза, имеют огромный опыт и знания, кото-
рые позволили им внести значительный вклад в подготовку 
данного документа. 

Надеемся, что публикация рекомендаций по эндометри-
озу и активная работа по распространению новейших до-
казательных знаний об этом заболевании, которая ведется 
на сайте Российской ассоциации по эндометриозу (www.
endometriosis.su), помогут практикующим врачам на местах 
оказывать адекватную помощь или своевременно посылать 
таких пациенток в специализированные центры.
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Эндометриоидная киста  
(ранее не оперированная)  

размеры > 3 см или рецидив

Резекция яичника (гистологиче-
ское исследование препарата) 

с энуклеацией капсулы (исполь-
зование электро- и лазерной тех-
нологий) с сохранением резерва 

овариальной ткани

После операции продолжение  
лечения (гестагены (диеногест 

2 мг), КОК, аГнРГ, НПВП)

Операция
Лечение гестагенами  
(диеногест 2 мг) 6 мес.

аГнРГ*

Гормо-
нальное 
лечение  
(аГнРГ, 
КОК)

Ретроцер-
викальный

Колорек-
тальный

Мочевых 
путей

Лапароскопия 
(преимущественно)

При отсутствии 
эффекта

Реализация репродуктивной 
функции

Лапароскопия

Лапаро-
скопия

Самостоятельная 
беременность

Самостоятельная 
беременность

Самостоятельная 
беременность

Самостоятельная 
беременность

Беременность 
через 2–3 

месяца
ВРТ ВРТ

ВРТ

ВРТ

ВРТ

ВРТ

Лапаротомия

Эндометриоидная киста  
(ранее оперированная)  

размеры < 3 см

Признаки эндометриоза 
брюшины и перитонеальных 

спаек

Инфильтративная форма 
эндометриоза

Лапароскопия  
(предпочтительно) или  

лапаротомия (ревизия органов 
брюшной полости: биопсия  

очагов – брюшина, стенка кишки, 
мочевого пузыря)

Удаление  
эндометриоза 

(при возможнос-
ти выполнения 

адекватного 
объема)

Медикаментозное лечение  
(аГнРГ, гестагены (диеногест 2 мг)) 

Направление в 
специализирован-

ный стационар  
по эндометриозу  

(с участием  
специалистов  
по профилю)

Анамнез, наличие боли, состояние функции соседних органов,  
обследование мужа (спермограмма), оценка уровня половых гормонов  

(ЛГ, ФСГ, эстрадиол, прогестерон, АМГ, ТТГ, пролактин) 

УЗИ

СА-125 
гастроскопия

СА-125

Приложения 
Алгоритмы ведения больных с эндометриозом

Алгоритм ведения больных c эндометриозом при бесплодии

* >3 месяцев + «add-back» терапия
аГнРГ – агонисты гонадотропин-рилизинг гормона
КОК – комбинированные оральные контрацептивы
НПВП – нестероидные противовоспалительные



Приложения

Алгоритм ведения больных при аденомиозе

Жалобы: боли, менометроррагия

Возраст

Репродуктивный (бесплодие)

Нет эффекта

Гистероскопия + биопсия эндометрия, биопсия миоме-
трия, гистологическое исследование

Нет эффекта

Гистерэктомия (тотальная)

Лапароскопия

Повторный курс  
лечения

ВРТ ВРТ

Лапаротомия

При узловой форме – 
 лапароскопия, удаление 

узла аденомиоза

Гестагены (диеногест 2 мг)  
в постоянном режиме 6 мес.

Гестринон 6 мес.
аГнРГ 6 мес. + «add-back» терапия + НПВП

Гестагены (диеногест 2 мг)  
в постоянном режиме 6 мес.

КОК
Левоноргестрел-содержащая ВМС

Возраст после 40 лет/не заинтересована  
в беременности

УЗИ (определение формы: очаговая, диффузная,  
узловая, с образованием кист)

Приложения 
Алгоритмы ведения больных с эндометриозом
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Приложения 
Алгоритмы ведения больных с эндометриозом

Алгоритм ведения девочек-подростков с эндометриозом

Жалобы на боли накануне и во время менструации, обильные менструации

Анамнез: эндометриоз у ближайших родственниц, дисменорея, маточные крово- 
течения в менархе, указание на перенесенное удаление эндометриоидной кисты

•	 УЗИ гениталий в I и II фазу цикла
•	 СА-125
•	 С-реактивный белок
•	 Проба с НПВП в дни болезненных менструаций
•	 Гемостазиограмма + уровень тромбоцитов + гемоглобин
•	 МРТ (по показаниям)
•	 Офисная гистероскопия (по показаниям)

Хронический эндометрит

•	 Антибактериальная терапия
•	 Физические факторы
•	 �По показаниям препараты 

для регенерации эндоме-
трия, в т.ч. ЗГТ

Лапароскопия  
(резекция яичника, энуклеация 
кисты, коагуляция + иссечение 

очагов + рассечение спаек)

Гестагены в пролонгированном 
режиме (диеногест 2 мг)  

на 6–9 месяцев

Микродозированные КОК до 
планирования беременности

аГнРГ или гестагены  
в пролонгированном режиме 
(диеногест 2 мг) на 4–6 мес.

Микродозированные КОК до 
планирования беременности

Морфология,  
иммуногистохимия

Микродозированные КОК  
или гестагены (диеногест 2 мг)

Наблюдение гематолога

Наружный генитальный  
эндометриоз

Аденомиоз  
(диффузная форма)

Гемофилии  
различного генеза

Приложения 
Алгоритмы ведения больных с эндометриозом



Приложения

Приложения 
Алгоритмы ведения больных с эндометриозом

Киста яичника

Оперативное лечение

Эндометриоз брюшины

Эмпирическое 
лечение 

(гестагены (ди-
еногест 2 мг),  
КОК, НПВП)

Лапароско-
пия удаление 

очагов

Гормональное 
лечение

Лапароскопия 
(предпочти-

тельно)

Резекция  
яичника, энуклеация 
капсулы с использо-
ванием электро- и 

лазерной технологий  
(сохранение овариаль-

ного резерва)

Разрешение  
беременности через  

2 месяца  
(при адекватном  

объеме операции)

НПВП
Гестагены  

(диеногест 2 мг)
аГнРГ +  

«add-back»-терапия 

Лапаро-
томия

Возраст старше 40 лет 
– лапароскопия

Резекция 
яичника

Удаление  
придатков

Инфильтративная форма 
(ретроцервикальная, мочевой 

пузырь, мочеточник, кишечник)

– Лапароскопия + биопсия
– Колоноскопия + биопсия
– Цистоскопия + биопсия
– МРТ, КТ

Полное 
удаление очага 
эндометриоза

Продолжить 
лечение:
Гестагены 

(диеногест 2 мг)
аГнРГ+«add-back»-

терапия 

Направить  
больную  

в специали-
зированный 
стационар  

для операции  
с участием 
смежных 

специалистов 
(сертифициро-

ванных)

При рецидиве  
(киста менее 3 см)

Гормональное лечение  
(аГнРГ + «add-back»-
терапия, гестагены 
(диеногест 2 мг))

УЗИ с допплерографией – установление диагноза,  
определение формы, распространенности заболевания

Беременность

Беременность

ВРТ

ВРТ

Определение болевой чувствительности, консультация 
психоневролога, невропатолога, физиотерапевта
При возобновлении болевого синдрома и невозможности 
радикального удаления очага:
•	 Пресакральная нейроэктомия
•	 LUNA (доказательность низкая)

СА-125

Алгоритм ведения больных с тазовой болью

Жалобы: болевой синдром  
(хроническая тазовая боль)






