
Согласно современным представлениям эндометриоз
– это мультифакторное дисгормональное иммуно-
зависимое и генетически детерминированное забо-

левание, характеризующееся присутствием эктопического
эндометрия с признаками клеточной активности и его раз-
растанием [1]. Однако не зря эндометриоз называют одним
из самых загадочных гинекологических заболеваний. Тот
факт, что без лапароскопа практически невозможно досто-
верно диагностировать это заболевание, обусловливает си-
туацию, при которой в настоящий момент невозможно на-
звать даже приблизительную распространенность эндо-
метриоза, не говоря уже об истинной природе этого забо-
левания. По данным одних авторов, эндометриоз вы-
является у 30% женщин репродуктивного возраста, обра-
тившихся к гинекологу, а его обнаружение в аутопсийном
материале достигает 53,7%. По данным других – считается,
что эндометриоз поражает 10–15% женщин репродуктив-
ного возраста, 30–50% из которых являются бесплодными.

Многочисленные контролируемые исследования эндо-
метриоза по большей части не имеют достоверных резуль-
татов, поскольку отсутствие эндометриоза у женщин из
контрольной группы лишь предполагается, но не доказыва-
ется, что не исключает возможности наличия у них бес-
симптомных форм заболевания. Хотя существует множе-
ство теорий патогенеза эндометриоза, ни одна из них не
имеет полноценных научных доказательств. Наличие у
всех женщин ретроградной менструации и способность
брюшины поддерживать рост трансплантированной ткани
эндометрия уже предполагают возможность развития эн-
дометриоза у каждой женщины. Сравнительные исследова-
ния разных вариантов менструальных циклов (МЦ) и их
влияния на риск развития эндометриоза показали, что у
женщин с коротким МЦ и длительным периодом менстру-
альных кровотечений риск развития эндометриоза вдвое
выше по сравнению с женщинами, имеющими длинный
цикл и короткие менструации. Также повышенный риск
развития эндометриоза наблюдается при раннем менархе,
позднем рождении первого ребенка, после абортов. Нали-
чие врожденных пороков развития половых органов, нару-
шающих отток менструальной крови, также ассоцииро-
вано с частым развитием эндометриоза. Данное заболева-
ние может развиться у девочек и женщин в возрасте от 10

до 60 лет. В большинстве наблюдений эндометриоз впер-
вые диагностируется в возрасте около 27 лет. Большая
часть женщин, у которых впервые диагностируется эндо-
метриоз, отмечают симптомы заболевания на протяжении
2–5 лет, до момента постановки диагноза. Несмотря на аб-
солютизацию морфологической диагностики эндомет-
риоза в результате инвазии в брюшную полость, косвен-
ными признаками эндометриоза при бимануальном иссле-
довании считают пальпируемые образования в заднем
своде влагалища, уплотнения маточно-крестцовых связок,
болезненное уплотнение ректовагинальной перегородки,
увеличение одного или обоих яичников (эндометриоид-
ные кисты). При выраженных формах эндометриоза матка
и придатки могут быть фиксированы с нарушением нор-
мальной анатомии этих органов, а подвижность их
ограничена. Клиническое подтверждение диагноза прово-
дится на основании дополнительных методов исследова-
ния: ультразвукового, компьютерной томографии, маг-
нитно-резонансной томографии, гистероскопии, кольпо-
скопии, гистеросальпингографии.

Проявления
Основные жалобы при эндометриозе: появление про-

грессивно нарастающих болей, возникающих непосред-
ственно перед или во время менструации, диспареуния, бо-
лезненные дефекации, предменструальные мажущие кро-
вянистые выделения и полименорея, боль над лоном, диз-
урия и гематурия, бесплодие. Ряд пациенток могут не обо-
значать болевой синдром как приобретенное явление, а
просто отмечать, что у них болезненные менструации,
хотя большинство указывают на усиление болезненности
менструаций. Боль чаще всего бывает билатеральной и по
интенсивности колеблется от незначительной до крайне
выраженной, нередко ассоциирована с ощущением давле-
ния в области прямой кишки и может иррадиировать в
спину и ногу. Постоянные неприятные ощущения на про-
тяжении всего МЦ, усиливающиеся перед менструацией
или во время коитуса, могут быть единственной жалобой,
предъявляемой больной эндометриозом. Причина появле-
ния болей до конца не установлена, предполагается, что
она может быть связана с феноменом «миниатюрных мен-
струаций» эндометриоидных эксплантов, что приводит к
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раздражению нервных окончаний. Исчезновение болевых
ощущений при индукции аменореи у больных эндомет-
риозом, т.е. исключение циклических гормональных воз-
действий на эндометриоидные экспланты, во многом объ-
ясняет такой механизм болевого синдрома.

Возможности терапии
Для медикаментозного лечения эндометриоза часто при-

меняются агонисты гонадотропных рилизинг-гормонов
(аГнРГ). Как известно, механизм действия аГнРГ заключа-
ется в десенситизации гипофиза и как следствие – в про-
грессивном падении концентрации эстрогенов до уровня,
наблюдаемого в постменопаузе. Кроме этого, все больше
данных подтверждают прямое действие аГнРГ на рост эн-
дометрия, так как из эутопического и эктопического эндо-
метрия были выделены рецепторы как к ГнРГ, так и к аГнРГ
[2]. Проведенные с аГнРГ исследования показали, что их ис-
пользование in vitro положительно воздействуют на эндо-
метриоз, уменьшая пролиферацию клеток и увеличивая
интенсивность апоптоза в эутопическом и эктопическом
эндометрии, значительно уменьшая уровни интерлейкина
(ИЛ)-1b и сосудистого эндотелиального фактора роста [2],
играющих решающие роли в патогенезе рассматриваемого
заболевания [3]. В другом проведенном исследовании было
установлено, что аГнРГ запускают механизм апоптоза в
изолированной суспензии стромальных
и железистых эпителиальных клеток эн-
дометрия [4], полученных от пациенток с
эндометриозом. Важно также, что тера-
пия аГнРГ приводит к значительному сни-
жению количества клеток в клеточном
цикле, отмечается значительное умень-
шение экспрессии рецепторов эстроге-
нов и прогестерона [5]. Применение
аГнРГ в предоперационном периоде у
больных рассматриваемой группы значи-
тельно улучшает конечные результаты
лечения. Это обусловлено его способ-
ностью уменьшать выраженность спаеч-
ного процесса за счет снижения активно-
сти образования тромбина, фибрина, ин-
гибитора активатора плазминогена на
25%, уровня продуктов деградации фиб-
рина на 35%, а также снижением иммун-
ной активности NK-клеток и тем самым
уменьшением воспалительного ответа
организма [6]. С другой стороны, рецидив
эндометриоза после лапароскопии на-
блюдается даже в практике опытных вра-
чей, и кумулятивный уровень рецидивов
через 5 лет составляет почти 20% [7], а ре-
цидив дисменореи в течение 1 года после
лапароскопического вмешательства от-
мечен почти у каждой третьей пациентки,
не получавшей медикаментозного лече-
ния [8]. Бусерелин-депо является аГнРГ,
обычно назначаемым для лечения эндо-
метриоза в Российской Федерации в
предоперационном и послеоперацион-
ном противорецидивном лечении, при
лечении малых форм, при сочетании с
миомой матки и гиперпластическими
процессами эндометрия.

Однако, несмотря на все преимущества
аГнРГ, надо помнить, что чрезмерно дли-
тельная терапия аГнРГ может индуциро-
вать транзиторные гипертиреоидные со-
стояния, горячие приливы, резорбцию
костной ткани, депрессию. Продолжи-
тельность лечения зависит от вида ле-
карственного средства, ответа на лечение
и наличия побочных эффектов (RCOG,
2006). Медикаментозное лечение эндо-
метриоза должно быть эффективным и
безопасным, может использоваться до

возраста менопаузы или до наступления беременности,
если она желательна; после реализации генеративной
функции необходим длительный прием гормональных
контрацептивов (ГК), иначе закономерен рецидив (SOGC,
2010). И естественно, что чем длительнее гормонопрофи-
лактика, тем безопаснее должен быть препарат. В прин-
ципе, когда говорят о фармакотерапии эндометриоза, речь
не идет об объемных, спаечных и инфильтративных его
формах, нарушающих анатомию в брюшной полости и
требующих хирургического лечения. Однако успешная
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Рис. 1. КГК вызывают угнетение трех основных факторов.



борьба с наиболее распространенными ранними клиниче-
скими проявлениями эндометриоза, а именно с синдро-
мом EAPP (endometriosis associated pelvic pain): хрониче-
ская тазовая боль, диспареуния и дисменорея, – перспек-
тивна для системы здравоохранения в отношении тормо-
жения прогрессирования заболевания, редукции абсен-
тизма, фрустраций и потенциальных депрессий таких па-
циенток.

Применение комбинированных 
оральных контрацептивов

Применение комбинированных ГК (КГК) положи-
тельно влияет на течение эндометриоза [9] за счет су-
прессии гипоталамо-гипофизарной активности, подав-
ления овуляции и фолликулогенеза. КГК, как и аГнРГ, по-
давляют формирование фактора мидкайна, выявленного
Y.Osuga [10] в фолликулярной и перитонеальной жидко-
сти (фактор, способствующий повышению митотиче-
ской активности, неоангиогенезу и хемотаксису клеток
эндометрия за счет повышения гена ИЛ-8, встраиваемого
в строму эндометрия во время отторжения эндометрия с
возрастанием сократительной активности последнего,
повышением чувствительности к тромбину и соответ-
ствующей инвазии клеток эндометрия); рис. 1. Мидкайн,
образуемый в фолликулярной жидкости, может попадать
в перитонеальную жидкость [11]. Повышение его кон-
центрации в перитонеальной жидкости и эндометриоид-
ных гетеротопиях отмечено у женщин с эндометриозом
[4]. В последних исследованиях отмечено, что именно
мидкайн может способствовать адгезии клеток эндомет-
рия к брюшине [12].

Очевидна роль этинилэстрадиола в составе КГК в воз-
действии на эндометриоидные эктопии – это подавление
фолликулогенеза и блокирование рецепторов эстра-
диола (Е2). Однако решающее значение имеет гестаген-
ный компонент. Так, диеногест, входящий в состав КГК
Силует – селективный прогестин, объединяющий свой-
ства 19-норпрогестагенов и производных прогестерона,
с выраженным прогестагенным эффектом, без андроген-
ной, глюко- и минералокортикоидной активности
[13–16]. Под действием диеногеста, входящего в состав
препарата Силует, снижается уровень Е2 в крови, подав-
ляется пролиферация в эндометрии, ингибируется секре-
ция в клетках стромы эндометрия. На лабораторных жи-
вотных продемонстрирована эффективность диеногеста
в ингибировании медиаторов провоспаления и не-
оангиогенеза. При этом болевые синдромы нивели-
руются так же, как при применении аГнРГ [17]. Недавно
лапароскопически было доказано регрессирующее воз-
действие диеногеста на очаги эндометриоза [14, 17–19].
Важна и безопасноcть препарата Силует по сравнению с
аГнРГ и «чистыми» прогестинами – возможность дли-
тельного применения вплоть до планируемой беремен-
ности или менопаузы при отсутствии приливов, депрес-
сии, споттинга и аменореи.

Цели и проблемы
Современное лечение эндометриоза – это не только сни-

жение ЕАРР с целью повышения качества жизни женщин,
но и предотвращение прогрессирования заболевания с це-
лью сохранения и восстановления фертильности.

Существующие возможности хирургического и медика-
ментозного лечения эндометриоза помогают получить
долгожданную беременность лишь у 25% женщин даже с
использованием экстракорпорального оплодотворения и

переноса эмбрионов. Известно, что для успешной имплан-
тации и прогрессирования беременности, помимо жизне-
способного ооцита, необходимо соответствующее разви-
тие эндометрия. Имплантация – внедрение бластоцисты в
стенку матки на 6–8-й день после овуляции, что соответ-
ствует 20–24-му дню 28-дневного МЦ, называют окном им-
плантации. В этот период эндометрий претерпевает каскад
изменений на клеточном и молекулярном уровне. Возни-
кающие в период окна имплантации клеточные (уменьше-
ние децидуализации и пиноподий) и молекулярные (сни-
жение интегрина avb3, остеопонтина, цитокинов, муцинов,
гена НОХА-10, повышение L-селектина и Е-кадгерина) де-
фекты рецептивности эндометрия нарушают импланта-
цию бластоцисты в стенку матки и могут являться одной из
причин бесплодия, ассоциированного с эндометриозом.
Важно, что такие же нарушения сигнальных каскадов под-
готовки эндометрия, необходимых для правильной им-
плантации, зарегистрированы и у пациенток с бесплодием
неясного генеза, т.е. при исключенном лапароскопически
эндометриозе.

Таким образом, по-видимому, действительно суще-
ствует популяция женщин с генетически и эпигенетиче-
ски детерминированными нарушениями циклических из-
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Показатели уровня b-ХГЧ на 25–27-й день МЦ

Number of women
in the study group Age (years) Beta-hCG level on day 25–27 of the menstrual

cycle (IU/I), against reference values of 0–5,0 IU/I Follow-up period

53% 16–40 0 Standard

39% 19–35 (27,5±8,36) 10,21–278,4 (Average value 40 IU/I) No progression of pregnancy was found in these 39% of
patients (timely menstrual cycle, with remarkable features)

7% 24–40 387,6–3907,0 Pregnancy in progress was diagnosed upon the follow-up
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Рис. 2. Патогенез прогрессирования эндометриоза?
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Рис. 3. Несостоявшаяся беременность – составная часть патоге-
неза прогрессирования эндометриоза?
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менений эндометрия, особенно в период окна импланта-
ции. Понятно, как эндометриоз усугубляет бесплодие –
это анатомические повреждения. Однако интересно рас-
смотреть, как бесплодие может способствовать прогрес-
сированию эндометриоза. Действительно, пациентки с
эндометриозом часто бесплодны. Эндометриоз и беспло-
дие усугубляют течение друг друга, замыкая порочный
круг. Возможно и бесплодие по типу неразвивающихся
беременностей мизерного срока, биохимических, не за-
меченных ни пациенткой, ни врачом, – одно из суще-
ственных звеньев в патогенезе эндометриоза и, особенно,
аденомиоза, где только трубный рефлюкс не отвечает на
все вопросы. Из всех наступивших беременностей 40% за-
канчиваются гибелью оплодотворенной яйцеклетки или
эмбриона в первые 1–3 нед – еще до того, как беремен-
ность диагностирована, 50% всех неудач может быть свя-
зано с генетическими нарушениями (генные и/или хро-
мосомные аберрации), в 90% случаев причиной наруше-
ния развития беременности и формирования эмбриона
могут быть эпигенетические нарушения, например изме-
нения в системе иммунорегуляции беременности. Начи-
ная с 4–8-клеточной стадии деления и до предимпланта-
ционного периода все ткани бластоцисты несут аллоан-
тигены, которые могут привести к иммунному отторже-
нию [20–24].

Самым точным методом ранней диагностики беремен-
ности является определение b-ХГЧ (хорионического гона-
дотропина человека). Продукция хорионического гона-
тропина регистрируется с момента имплантации сцинтит-
рофобласта и появляется в крови на 6–8-е сутки после
оплодотворения. Есть сведения о том, что b-ХГЧ начинает
вырабатываться еще до имплантации. Минимальная кон-
центрация для обнаружения беременности 10–15 МЕ/л. В
срок ожидаемой менструации его концентрация может до-
стигать 50–250 МЕ/л, что соответствует 2 нед беременно-
сти [25].

Исследование
Нами были оценены показатели уровня b-ХГЧ на 25–27-

й день МЦ у 99 практически здоровых женщин репродук-
тивного возраста (средний возраст 27±8,36 года), не предо-
храняющихся от беременности (см. таблицу).

Эти материалы были представлены нами на последнем
Всемирном конгрессе по эндометриозу в Монпелье с во-
просом: может ли быть прогрессирование эндометриоза
следствием повторяющихся несостоявшихся беременно-
стей мизерного срока – беременностей, которые нару-
шаются и прерываются еще до того, как их удается диагно-
стировать (рис. 2, 3)?

Профилактика лучше, чем лечение, хотя бы потому, что
ранние проявления эндометриоза диагностировать
трудно, а его осложнения уже могут требовать первооче-
редного хирургического лечения и только потом – проти-
ворецидивного гормонального.

Возможна лиt профилактика эндометриоза?
До сих пор не существует общего мнения в отношении

этиологии и патогенеза эндометриоза и мер его профилак-
тики. Во множестве теорий развития можно выделить сле-
дующие главные моменты: эдометриоз – болезнь женщин
репродуктивного возраста с сохраненным двухфазным
МЦ, овуляцией, отягощенным гинекологическим анамне-
зом. Современной мерой патогенетической профилактики
эндометриоза и с этой точки зрения является использова-
ние ГК с раннего репродуктивного возраста и в интергене-
ративных интервалах. Эпидемиологически неоднократно
доказано снижение потенциального риска развития эндо-
метриоза при использовании КГК [26, 27].

Линдинет, Новинет, Регулон, Силует, Мидиана, Димиа,
Лактинет, Белара – это не только надежные средства про-
филактики абортов, они дают возможность женщине «по-
гасить» репродуктивный потенциал организма между пла-
новыми беременностями, не дать этому нереализованному
потенциалу проявить себя в виде целого ряда гинекологи-
ческих заболеваний.
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