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Аннотация
Проведен системный анализ современных данных об этиологии, патогенезе и клиническом течении эндометриоидных 
кист яичников как проявлений наружного генитального эндометриоза. В обзор включены статьи отечественных и зару-
бежных авторов за последние 10 лет. Проанализированы сведения об особенностях клинического течения заболевания, 
современных подходах к диагностике и лечению эндометриоидных кист яичников.
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Summary
A systematic analysis of modern data on etiology, pathogenesis and clinical course of endometrioid ovarian cysts as manifestations 
of external genital endometriosis has been carried out. The review includes articles by domestic and foreign authors over the past 
10 years. Information on the peculiarities of the clinical course of the disease, modern approaches to the diagnosis and treatment 
of endometrioid ovarian cysts were analyzed.
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Несмотря на  то что с  момента описания 
von Rokitansky (1860  г.) эндометриоид-
ных «шоколадных кист» и  «наружного 
эндометриоза» минуло более 150 лет, 
эндометриоз и  поныне является од-

ной из актуальных проблем современной медицины, 
оставаясь в  ряду самых загадочных и  труднообъяс-
нимых заболеваний, причиняющих существенный 
ущерб здоровью женщин. Большинство исследовате-
лей сходятся во мнении, что эндометриоз – это гормо-
нозависимое заболевание, развивающееся на фоне на-
рушения гомеостаза, сущность которого заключается 
в разрастании ткани, сходной по строению и функци-
ям с эндометрием, но находящейся за пределами гра-
ниц нормального расположения слизистой оболочки 
матки. Стрижаков А.Н. и  Давыдов А.И.  определяли 
эндометриоз как «дисгормональный опухолевый про-
цесс с инфильтративным характером роста и возмож-
ностью метастазирования».

Эндометриозом страдают приблизительно 
5,5  млн женщин в  США и  16 млн женщин в  Евро-
пе. По  данным статистики Российской Федерации, 
с 1999 г. отмечен неуклонный рост показателей забо-
леваемости эндометриозом женщин старше 18 лет: 
с  218 на  100 000 чел. в  1999  г.  до 435,1 в  2014  г., что 
составляет, по  данным различных авторов, от  12 до 
50% женщин репродуктивного возраста [1]. В  струк-
туре  гинекологической заболеваемости эндометриоз 
прочно удерживает 3-е место после воспалительных 
заболеваний и  миомы матки, приводя к  значитель-
ным нарушениям репродуктивной функции, стой-
кому болевому синдрому (71–87%) и  бесплодию 
(21–47%). Эндометриоз выявляется у 5–25% женщин, 
имеющих симптом тазовой боли, у  50% подростков 
с дисменореей и более чем в 7% случаев ассоциирован 
с новообразованиями органов малого таза [2].

Хотя эндометриоз является частой гинекологи-
ческой проблемой, во многих исследованиях авторы 
сообщают о длительных задержках с постановкой ди-
агноза от  момента появления первых симптомов та-
зовой боли – промежуток времени между появлением 
первых симптомов и постановкой диагноза достигал 
8,6  года [3]. Этой длительной задержке способствует 
ряд факторов, связанных как с врачом, так и с паци-
енткой. Дифференциация дисменореи на первичную 
и  вторичную иногда представляет трудности: боль-
ные могут скрывать интенсивность ежемесячной 
менструальной боли, проявляя нерешительность 
в привлечении внимания врача к этой проблеме и ду-
мая только о своей неспособности забеременеть. Од-
нако многие женщины с  эндометриозом сообщали, 
что спрашивали своего врача, может ли эндометриоз 
быть причиной тяжелой дисменореи, и получали от-
рицательный ответ [4].

До настоящего времени окончательно не выяс-
нено, что является причиной частого рецидива этого 
заболевания и каковы механизмы различной клини-

ческой активности эндометриоза. Дискуссионным 
остается вопрос о  маркерах рецидива заболевания. 
Важным также является получение ответов на  во-
прос, в чем причины недостаточной эффективно-
сти медикаментозной терапии, в  том числе и  гормо
нальной.

При изучении причин обострения и рецидива 
эндометриоза обнаружено, что первое место среди 
них по значимости занимают аборты, а также неради-
кальные операции по поводу эндометриоза, особенно 
когда в  результате этого прекращается менструаль-
ная функция, а  яичники или их часть сохраняются. 
Например, после надвлагалищной ампутации матки 
оставляется перешеек матки, пораженный эндоме-
триозом, очаг позадишеечного эндометриоза или 
другой локализации. У  этих больных в  ближайшие 
месяцы после операции и, реже, через год эндометри-
оз приобретает особенно неблагоприятное течение, 
вызывает сильные боли, обнаруживается врастание 
в  смежные органы (стенку кишки, мочевой пузырь, 
мочеточники) с нарушением их функций [5].

К  сожалению, до сих пор не  разработано про-
стого неинвазивного точного метода диагностики 
эндометриоза, что повышает риск  рецидива заболе-
вания после прекращения любого метода терапии 
(консервативного или хирургического). В  опреде-
ленной степени с  этим может быть связана задерж-
ка с постановкой диагноза, которая может достигать, 
по  разным данным, 7–12 лет от  момента появления 
первоначальных признаков заболевания [6]. Посколь-
ку в  10–15% случаев при тяжелых формах заболева-
ния могут поражаться смежные органы малого таза 
(кишечник, мочевой пузырь и  др.), эта проблема 
не только представляет интерес для гинекологов, но и 
достаточно актуальна для общих хирургов, урологов 
и других специалистов.

 Так как в  последние  годы число диагности-
рованных случаев заболевания демонстрирует экс-
поненциальный рост, эндометриоз приобретает все 
большее социальное значение, переставая быть толь-
ко медицинской проблемой. Изнуряющие боли, пе-
риодическая (а  иногда полная) потеря трудоспособ-
ности, бесплодие – все это препятствуют раскрытию 
потенциала и полной реализации возможностей жен-
щин в  экономической, социальной сферах и  в семье 
[7, 8].

В настоящее время как клиницисты, так и мор-
фологи связывают успехи в дальнейшем изучении эн-
дометриоза с комплексными исследованиями, уточня-
ющими этиологию и патогенез заболевания. Этиология 
эндометриоза является многофакторной, во многом она 
связана с  гормональными нарушениями: потенцируе-
мым эстрогенами (системными и локальными) хрони-
ческим воспалительным процессом в эктопически рас-
положенной ткани эндометрия. При этом наблюдаются 
повышение локального синтеза эстрадиола, усиление 
чувствительности эндометриоидной ткани к  эстроге-
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нам и  снижение противодействующего влияния про-
гестерона, в  том числе в  результате резистентности 
к  этому  гормону. Повышение локальной продукции 
Е2 происходит за счет усиления активности фермен-
тов ароматазы и  17β-гидроксистероид дегидрогеназы 
типа 1 (17βГСД-1), сочетающейся с  недостаточной ак-
тивностью фермента 17βГСД-2, под влиянием которо-
го определенное количество сильного эстрадиола (Е2) 
должно превращаться в  слабый эстрон (Е1). Накопле-
ние локального E2 стимулирует воспалительные про-
цессы в  эндометриоидной ткани за счет усиления об-
разования простагландина E2 (ПГE2), который, в свою 
очередь, стимулирует активность ароматазы, создавая 
патологический замкнутый круг [9].

Помимо выше описанной теории, в настоящее 
время предложены еще несколько причин развития 
эндометриоза:
•	 аутоиммунное нарушение;
•	 неблагоприятная наследственность;
•	 ретроградная менструация;
•	 врожденный порок развития;
•	 распространение эндометриальной ткани че-

рез лимфатическую или кровеносную систему;
•	 нарушение функции иммунной и эндокринной 

систем под воздействием внешних неблагопри-
ятных факторов (например, диоксинов).
На сегодняшний день существует более 100 раз-

личных клинических классификаций эндометриоза, 
разработанных по следующим основаниям:
•	 происхождению;
•	 глубине поражения;
•	 локализации экстрагенитального эндометриоза;
•	 анатомическим проявлениям:

–– локализации и площади поражения, сте-
пени спаечного процесса (rASRM, 1996);

–– морфофункциональным особенностям 
и этиопатогенезу (Brosens I., 2000);

–– анатомическим характеристикам и необхо-
димому объему вмешательства [10, 11].

В  соответствии с  общепринятой классифика-
цией эндометриоза по месту локализации, этот про-
цесс подразделяется на  генитальный  – наружный 
и  внутренний (аденомиоз, эндометриоз интерсти-
циального отдела маточных труб и  перешейка мат-
ки) – и экстрагенитальный. Наружный генитальный 
эндометриоз, в свою очередь, обозначается как пери-
тонеальный (поражения яичников, маточных труб 
и тазовой брюшины) и экстраперитонеальный (пора-
жения влагалища, шейки матки, ретроцервикальной 
области и наружных половых органов).

Существуют три морфоклинические формы 
наружного генитального эндометриоза (НГЭ):
•	 эндометриоидные импланты на  поверхности 

брюшины малого таза и  яичников (перитоне-
альный эндометриоз);

•	 кисты яичников, выстланные слизистой эндо-
метрия (эндометриомы);

•	 солидные образования сложной структу-
ры, включающие наряду с эндометриоидной 
тканью жировую и  мышечно-фиброзную 
ткани (ректовагинальные эндометриоидные 
узлы).
Каждая из этих трех форм может обладать или 

не  обладать тенденцией к  инфильтративному росту. 
Все три формы эндометриоза могут быть вариантами 
одного патологического процесса или характеризо-
ваться различными механизмами развития, однако 
их общими гистологическими характеристиками яв-
ляются:
•	 присутствие эндометриальных стромальных 

и эпителиальных клеток;
•	 персистирующие кровоизлияния в очаге;
•	 наличие признаков воспаления [12].

Эндометриоидные кисты яичников, являясь 
формой наружного генитального эндометриоза, клас-
сифицируются следующим образом:
•	 стадия I  – мелкие точечные эндометриоид-

ные образования на  поверхности яичников, 
брюшине прямокишечно-маточного про-
странства без образования кистозных поло-
стей;

•	 стадия II – эндометриоидная киста одного яич-
ника размером не  более 5–6 см с  мелкими эн-
дометриоидными включениями на  брюшине 
малого таза. Незначительный спаечный про-
цесс в области придатков матки без вовлечения 
кишечника;

•	 стадия III  – эндометриоидные кисты обоих 
яичников (диаметр кисты одного яичника бо-
лее 5–6 см и небольшая эндометриома другого). 
Эндометриоидные  гетеротопии небольшого 
размера на париетальной брюшине малого таза. 
Выраженный спаечный процесс в области при-
датков матки с частичным вовлечением кишеч-
ника;

•	 стадия IV  – двусторонние эндометриоидные 
кисты яичников больших размеров (более 
6  см) с  переходом патологического процесса 
на  соседние органы  – мочевой пузырь, пря-
мую и сигмовидную кишку. Распространенный 
спаечный процесс.
На основании данных клинико-лабораторных, 

морфологических и  молекулярно-биологических ис-
следований предложено выделять два варианта эн-
дометриоидных образований яичников: кистозный 
и железисто-фиброзный [13].

Описаны молекулярно-биологические особен-
ности тканей эндометриоидных кист яичников: сни-
жение процессов апоптоза, относительно высокая 
пролиферативная активность, интенсивный процесс 
неоангиогенеза, высокая экспрессия факторов ро-
ста (FGF, EGF), а также повышение экспрессии инте-
гриновых молекул и  матриксных металлопротеиназ 
(MMPs) [14].
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Клиническая картина эндометриоидных по-
ражений яичников характеризуется значительной 
вариабельностью проявлений от  малосимптомного 
течения до выраженной симптоматики с  прослежи-
вающейся тенденцией к полярности активного и не-
активного процесса, а также рецидивирующим и не-
рецидивирующим характером заболевания. Вместе 
с тем причина столь разной клинической активности 
эндометриоза недостаточно известна, и  ее изучение 
позволит существенно улучшить результаты и  про-
гноз проводимого лечения. Отличия рецидивирую-
щей формы эндометриоидных кист яичников от  не-
рецидивирующей состоят в следующем:
•	 наличие более выраженной клинической сим-

птоматики;
•	 отягощенный акушерско-гинекологический 

анамнез и наследственность;
•	 высокий процент соматической патологии 

и проведенных оперативных вмешательств;
•	 частое сочетание с  гиперпластическими про-

цессами эндометрия, аденомиозом, воспали-
тельными заболеваниями матки и  придатков, 
а также с миомой матки.
Наиболее частыми симптомами эндометриоза 

являются хроническая тазовая боль (ХТБ), дисмено-
рея, обильное менструальное кровотечение и  глубо-
кая диспареуния. По  данным эпидемиологических 
исследований, примерно у  четверти женщин с  ХТБ 
диагностируется лапароскопически подтвержденный 
эндометриоз [15].

Все женщины с  эндометриозом испытывают 
дисменорею различной степени выраженности, при 
этом только у  5–8% женщин тяжесть боли может 
быть незначительной. О  наличии боли при половой 
жизни сообщили 92% женщин с эндометриозом, при-
чем чаще она возникала непосредственно во время 
полового акта, а  не в  его начале или в  посткоиталь-
ный период. Другие виды боли, которую испытыва-
ют женщины с эндометриозом, в порядке их частоты 
были следующими: боль в  пояснице (93%), боль во 
время овуляции (87%), тазовая боль, не  связанная 
с менструацией, овуляцией, мочеиспусканием или по-
ловой жизнью (79%), дизурия (71%) и ректальная боль 
(67%) [16].

В  отношении патогенеза синдрома ХТБ при 
эндометриозе были получены доказательства увели-
ченной экспрессии нервных волокон и  нейроактив-
ных веществ в  его очагах по  сравнению с  интактной 
брюшиной женщин без эндометриоза. Эта  гипотеза 
раздражения и/или инвазии нервов была подтвержде-
на во многих исследованиях, показавших повышение 
экспрессии фактора роста нервов в очагах эндометри-
оза, потенцирующее развитие центральной сенситиза-
ции – ключевого механизма формирования ХТБ [17]. 
Во многих исследованиях подтверждена взаимосвязь 
между болью и нейровоспалением, в связи с чем их на-
зывают «злыми близнецами» («evil twins») [18].

Установлено, что нейровоспаление является 
одним из ключевых механизмов формирования хро-
нической боли, так как длительное персистирование 
периферического нейровоспаления в  конце концов 
неизбежно приводит к  активации клеток микрог-
лии и астроцитов, называемых «иммуноцитами цен-
тральной нервной системы» (центральное нейровос-
паление) [19].

Одновременно в  эндометриоидных очагах об-
разуются простагландины, напрямую генерирующие 
боль и  воспаление. Простагландин Е2 также стиму-
лирует фермент ароматазу, который преобразовывает 
андрогенные предшественники в эстрогены, способ-
ствующие росту эндометриоидных поражений. Это 
важный самоподпитываемый (self-feeding) механизм 
развития и прогрессирования эндометриоза.

Бесплодие является вторым по  частоте сим-
птомом эндометриоза. Его распространенность сре-
ди женщин с  бесплодием колеблется от  25 до 50% 
по сравнению с 5% у фертильных женщин. У женщин 
с эндометриозом частота наступления беременности 
снижена до 2–10% в  месяц, в  отличие от  здоровых 
женщин, у которых она достигает 15–20% [20]. В США 
эндометриоз является причиной применения вспо-
могательных репродуктивных технологий (ВРТ) при 
бесплодии у 5–7% пациенток [21].

Коэффициент фертильности, рассчитываемый 
как отношение числа рождений к  численности жен-
щин репродуктивного возраста, у  здоровых женщин 
равен 0,15–0,20, а  у больных эндометриозом  – 0,02–
0,10 [22].

Установлено, что причинами бесплодия при 
эндометриозе могут быть следующие факторы:
•	 спаечный процесс в  малом тазу, который ме-

шает продвижению яйцеклетки в  фаллопиеву 
трубу;

•	 неполноценность яйцеклетки (лютеинизация 
неовулировавшего фолликула);

•	 вещества, вырабатываемые эндометриоидны-
ми очагами, препятствуют продвижению яйце-
клетки в  фаллопиеву трубу: простагландины, 
интерлейкины, макрофаги, фактор некроза 
опухолей;

•	 воспаление в  малом тазу, вызываемое эндоме-
триозом, стимулирует выработку клеток, кото-
рые «атакуют» сперматозоиды и  укорачивают 
время их жизни:

•	 повышение частоты ановуляции (недостаточ-
ность лютеиновой фазы).
Данные отечественных и международных кли-

нических исследований показали, что по ряду харак-
теристик эндометриоз имеет следующие черты, сход-
ные со злокачественными заболеваниями:
•	 потеря контроля клеточной пролиферации;
•	 локальное, отдаленное расположение очагов, 

что характерно для процесса метастазирова-
ния злокачественных опухолей;
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•	 повышение уровня онкомаркеров СА-125, СА-19-9, 
раково-эмбрионального антигена (РЭА), НЕ-4 и проч.
Эти характеристики и послужили началу про-

ведения множества научных исследований, посвя-
щенных рискам развития онкологических заболева-
ний на  фоне эндометриоза, в  том числе возможной 
связи эндометриоидных кист с раком яичников. Вы-
явлено, что при эндометриоидных кистах яичников 
во многих случаях при морфологическом исследова-
нии обнаруживаются эпителиальные аномалии: ме-
таплазия (12,1%),   гиперплазия (9,4%),  атипия (5,9%) 
и  карцинома (4,1%),  – то есть более 15% изменений 
имеют стойкую связь с малигнизацией [23]. Эти дан-
ные подтверждаются результатами недавно проведен-
ных отечественных исследований: было установлено, 
что в эпителии стенок эндометриоидных кист в 39% 
случаев имеются папиллярные  гиперпластические 
изменения, а атипия клеток встречалась в 41% наблю-
дений. Данная атипия в 34% случаев была расценена 
как регенераторная/дистрофическая, а  в 6,4%  – как 
истинная неопластическая [24].

Вопрос о возможности трансформации данно-
го заболевания в  злокачественные новообразования 
является очень важным, так как восприятие эндоме-
триоза как заболевания без учета онкологического 
аспекта было бы неполным. Рассматривать данную 
нозологию в новом аспекте побуждают данные о раз-
витии в  0,5–1% случаев эндометриоз-ассоциирован-
ных новообразований яичников, которые в большей 
степени представлены эндометриоидным и  светло-
клеточным подтипами опухолей [25, 26].

Накопилось большое количество свидетельств 
в поддержку взаимосвязи эндометриоза и рака, хотя 
распространенность рака яичников у  пациенток 
с  этим заболеванием невелика и  составляет от  1  до 
10% [27, 28]. Показано, что распространенность эндо-
метриоза у пациенток с эпителиальным раком яични-
ков, особенно при эндометриоидных и светлоклеточ-
ных типах опухоли, превышает таковую в популяции 
в  целом и  позволяет  говорить о  повышенном риске 
развития рака яичников у таких больных. Опираясь 
на  данные мировой литературы, можно отметить, 
что рак яичников, развившийся у  больных эндоме-
триозом, в  40–55% наблюдений представлен именно 
эндометриоидной аденокарциномой, в 20–40% – свет-
локлеточной [29]. Опубликованные данные метаа-
нализа 13 исследований показывают, что при эндо-
метриозе яичников суммарный риск  малигнизации 
увеличивается в  6,5 раза, при этом риск  развития 
светлоклеточных опухолей возрастает в  3,05 раза, 
эндометриоидных опухолей  – в  2,04 раза, а  низко-
дифференцированных злокачественных опухолей  – 
в 2,11 раза [30].

Существуют две  гипотезы развития подобной 
малигнизации:
•	 в большинстве случаев эндометриоидные кар-

циномы развиваются вследствие малигнизации 

эктопически расположенной эндометриоидной 
ткани через фазу «атипичного эндометриоза», 
а не из покрывающего яичник эпителия [31];

•	 эндометриоз и рак имеют общие, предраспола-
гающие развитию этих заболеваний механиз-
мы и  (или) факторы (например,  генетическая 
предрасположенность, иммунная/ангиогенная 
дизрегуляция, воздействие токсинов окружаю-
щей среды) с последующим нарушением моле-
кулярных проводящих путей [32].
Более предпочтительным представляется вто-

рое объяснение. Способность эндометриоидной ткани 
к инфильтративному росту с проникновением в окру-
жающую ткань с ее последующей деструкцией, отсут-
ствие вокруг очагов эндометриоза соединительноткан-
ной капсулы, тенденция к метастазированию и другие 
признаки сближают эндометриоз с  опухолевым про-
цессом. Хотя многие авторы допускают и независимое 
друг от  друга развитие этих заболеваний, несмотря 
на общие этиопатогенетические механизмы [33].

Таким образом, учитывая высокую распростра-
ненность НГЭ, клиницисту следует принимать во вни-
мание возможность малигнизации эндометриоидных 
кист яичников и  глубокого инфильтративного эндо-
метриоза, а также увеличение риска развития ряда он-
кологических заболеваний у  этой  группы пациенток. 
Неоднозначность мнений относительно схожести эн-
дометриоза и рака яичников по этиологическим фак-
торам риска требует дальнейшего изучения и  поиска 
предикторов развития злокачественных новообразо-
ваний. Это позволит раскрыть механизмы патогенеза 
рака яичников при эндометриозе и  определить даль-
нейшие пути его профилактики и лечения.

Диагностика эндометриоза основана на  сим-
птомах тазовой боли и  находках при обследовании 
больной. Существует ряд характерных жалоб и  при-
знаков, связанных с  менструальным циклом и  осо-
бенностями половой жизни, которые позволяют врачу 
заподозрить эндометриоз. Тщательный сбор анамне-
за с  учетом факторов риска развития эндометриоза, 
несомненно, является одним из  важнейших инстру-
ментов обследования, позволяющим предположить 
наличие этого заболевания у пациенток с умеренной/
тяжелой тазовой болью. Выявление следующих 6 при-
знаков в истории болезни говорит о повышенном ри-
ске и высокой вероятности наличия эндометриоза:
•	 абдоминально-тазовая боль, дисменорея, ме-

норрагия, снижение фертильности, диспаре
уния и (или) посткоитальное кровотечение [34];

•	 симптомы дисменореи и  (или) диспареунии, 
не  отвечающие на  лечение нестероидными 
противовоспалительными препаратами и ком-
бинированными оральными контрацептивами 
(КОК) [35];

•	 симптомы дисменореи и  (или) диспареунии, 
связанные с  пропуском занятий в  школе или 
работы [36];
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•	 многократные обращения в  отделения неот-
ложной помощи из-за тяжелой дисменореи;

•	 эндометриоз у матери или сестер пациентки;
•	 снижение фертильности, несмотря на  регу-

лярные овуляции, проходимые маточные тру-
бы и  нормальные показатели спермограммы 
у партнера;

•	 учащение, неотложные позывы или боль при 
мочеиспускании;

•	 диарея, запор, тошнота, дисхезия, схватко-
образные боли в  кишечнике, вздутие живота 
и чувство быстрого насыщения.
Хорошо изучены и  описаны такие факторы 

риска развития эндометриоза, как уже упомянутый 
семейный анамнез в отношении эндометриоза, позд-
нее начало половой жизни, низкая физическая ак-
тивность, повышенная нагрузка на  эндометрий (ко-
роткие менструальные циклы, обильные/длительные 
менструации, раннее менархе, позднее наступление 
менопаузы), а  также избыточная масса тела женщи-
ны. Однако недавно проведенные исследования от-
носительно последнего фактора ставят под сомнение 
зависимость развития эндометриоза от повышенного 
индекса массы тела [37]. Было установлено, что для 
пациенток с эндометриозом характерны более низкий 
индекс массы тела и  снижение количества жировой 
ткани в целом по сравнению с женщинами без этого 
заболевания. Авторы обнаружили прямые корреля-
ции между недостаточным весом и  эндометриозом 
[отношение шансов (ОШ) = 1,41, 95% доверительный 
интервал (ДИ) = 1,16–1,66], то есть шанс наличия сни-
женного веса был на  41% выше у  женщин с  эндоме-
триозом. Наоборот, обнаружено снижение шанса вы-
явления эндометриоза у женщин с избыточным весом 
(ОШ = 0,95; 95% ДИ 0,72–1,18) и ожирением (ОШ = 0,88; 
95% ДИ 0,54–1,21). Полученные результаты позволяют 
предположить, что вес ниже нормы может служить 
фактором риска для развития эндометриоза, в то вре-
мя как избыточный вес и ожирение – своего рода за-
щитными факторами.

Причины и  этиологическая основа такой кор-
реляции остаются неясными. Самыми простыми 
объяснениями называют хроническую боль, отри-
цательно воздействующую на  аппетит, а  также ча-
стый прием нестероидных противовоспалительных 
препаратов для ее лечения, вызывающих побочные 
эффекты со  стороны желудочно-кишечного тракта 
(например, тошноту и  диарею) и  нарушающих усво-
ение пищи. Обнаружено снижение пролиферативной 
способности жировых клеток у  пациенток с  эндо-
метриозом. Уровень малых некодирующих молекул 
РНК, дифференцированно экспрессирующихся при 
эндометриозе, изменен в  сыворотке женщин с  этим 
заболеванием; они оказывают влияние на  экспрес-
сию генов в адипоцитах, а значит, могут участвовать 
в механизмах нарушения метаболизма жировой тка-
ни [38].

При бимануальном  гинекологическом иссле-
довании у  больных с  эндометриоидными кистами 
определяются опухолевидные образования в области 
придатков матки, болезненность стенок малого таза 
и уплотнения в области кардинальных связок матки, 
а  также ретрофлексия тела матки. Последняя увели-
чивает риск  облитерации дугласова пространства 
в 3,2 раза, а будучи фиксированной в ретрофлексии – 
в  6,2 раза [39]. Клиническими маркерами  глубоко-
го инфильтративного эндометриоза (DIE) являются 
ограничение подвижности матки, наличие эндоме-
триоидных кист яичников, пальпируемые узлы, дис-
хезия.

Методы лабораторной и  инструментальной 
диагностики эндометриоза можно разделить на  ис-
следование биомолекулярных и генетических марке-
ров и  инструментальные методы (трансвагинальная 
и  трансректальная ультрасонография + ЦДК, МРТ, 
лапароскопия).

Пока не  существует четких патогномоничных 
симптомов или специфических, неинвазивных био-
маркеров, достаточных для постановки диагноза эн-
дометриоза. Ни одно из этих исследований не может 
точно подтвердить эндометриоз (хотя их результаты 
исследований могут заставить думать о  возможном 
наличии этого заболевания), а отрицательные резуль-
таты ни  одного из  этих исследований не  могут точ-
но опровергнуть наличие этого заболевания. Кроме 
того, существует слабая корреляция между симпто-
мами и  тяжестью/распространенностью патологиче-
ского процесса [40].

Хотя измерение уровня онкоантигенов в крови 
и  перитонеальной жидкости является признанным 
методом диагностики эндометриоза, далеко не  все 
из  них обладают достаточной чувствительностью. 
Так, СА-125, специфичный для аденокарциномы яич-
ника, в  подавляющем большинстве случаев при эн-
дометриозе повышается весьма незначительно (его 
чувствительность при этой патологии не  превышает 
27%). К  сожалению, было установлено, что и  другие 
сывороточные опухолевые антигены (СА-19-9, НЕ-4, 
а также сывороточный IL-6 и TNFa) при эндометрио-
зе не демонстрируют высокой чувствительности, по-
этому их определение является лишь вспомогатель-
ным методом диагностики [41]. Довольно высокой 
диагностической ценностью характеризуется опреде-
ление сывороточного РЭА, уровень которого при эн-
дометриозе повышается более чем в 2 раза.

Тем не  менее повышение уровня указанных 
онкомаркеров является надежным методом монито-
ринга течения заболевания  – прогностическим при-
знаком рецидива эндометриоза, обнаруживаемым за 
2 месяца до его клинических проявлений, что позво-
ляет своевременно начать лечение [10, 11]. В недавно 
проведенных исследованиях показана высокая про-
гностическая ценность в отношении возможности ре-
цидива эндометриоидных образований определения 
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экспрессии  гена рецепторов прогестерона PGRmlC1 
в  ткани первичного эндометриоидного образова-
ния [42].

В ряде исследований показана высокая диа-
гностическая ценность определения уровней таких 
маркеров эндометриоза, как плазменный урокортин 
(нейропептид) с  чувствительностью  88% и  специ-
фичностью 90% и  антиэндометриоидные антитела 
сыворотки крови (чувствительность 87%, специфич-
ность  87%), радиоиммунным методом и  методом не-
прямой иммунофлюоресценции.

Трансвагинальное УЗИ + ЦДК при подозрении 
на  эндометриоз с  целью выявления эндометриомы 
или  глубокого эндометриоза с  поражением кишеч-
ника, мочевого пузыря или мочеточника является 
ключевым методом обследования. В  недавно прове-
денных исследованиях у 79% (42/53) пациенток лапа-
роскопические результаты соответствовали таковым 
при проведении УЗИ (95% ДИ 68–90%, p < 0,0001). 
У большинства женщин с эндометриозом не выявля-
ются никакие отклонения при проведении трансва-
гинального УЗИ, потому что этот метод обследования 
не  позволяет диагностировать небольшие изолиро-
ванные перитонеальные очаги, характерные для ста-
дии I, являющейся наиболее распространенной ста-
дией этого заболевания [43].

Однако УЗИ полезно и  для обнаружения эн-
дометриоидных кист яичников и  узлов  глубокого 
инфильтративного эндометриоза [44]. По  данным 
эхографического исследования, односторонние эн-
дометриоидные кисты яичников определяются у 79–
81% пациенток, двусторонние – у 18–19%. Поражения 
чаще всего бывают единичными,  гораздо реже об-
наруживаются две и  более кисты (19%), их размеры 
колеблются в  диапазоне от  0,8 до 12 см, в  большин-
стве случаев размер не превышает 3–7 см [12]. Транс
вагинальное УЗИ обладает превосходной чувстви-
тельностью (> 90%) и  специфичностью (> 90%) для 
диагностики эндометриом, благодаря характерным 
визуализационным признакам [2]:
•	 относительно небольшие размеры кисты, диа-

метр которой обычно не превышает 7 см;
•	 расположение сзади или сбоку от матки;
•	 наличие средней и  повышенной эхогенности 

несмещаемой мелкодисперсной взвеси;
•	 двойной контур образования со  значительной 

толщиной стенок (0,2–0,6 см).
Существенную помощь в  диагностике как эн-

дометриоза, так и его проявлений в виде эндометри-
оидных кист оказывают магнитно-резонансная томо-
графия и спиральная компьютерная томография. При 
этом особенностью эндометриоидных кист является 
инверсия МР-сигнала на Т1-и Т2-взвешенных изобра-
жениях.

Золотой стандарт для диагностики заболева-
ния – прямая визуализация в ходе лапароскопии и ги-
стологическое исследование биопсированных очагов 

эндометриоза. Тяжесть заболевания лучше всего 
определяется при оценке внешнего вида эндометри-
оидных поражений и  их местоположения, а  также 
вовлечения в патологический процесс соседних орга-
нов, хотя она может не коррелировать с выраженно-
стью симптомов.

Однако в  настоящее время многие эксперты 
склоняются к тому, что такой окончательный диагноз 
требуется не во всех случаях перед назначением меди-
каментозной терапии [45]. Ряд специалистов ведущих 
мировых медицинских организаций высказываются 
в  пользу эмпирического лечения до получения точ-
ного хирургического диагноза, в частности эксперты 
Американского колледжа акушеров и  гинекологов 
(American College of Obstetricians and Gynecologists  –
ACOG) (2010). Согласно рекомендациям Британского 
национального института здоровья и  высококаче-
ственного ведения (UK National Institute for Health 
and Care Excellence – NICE), эмпирическая терапия до 
лапароскопии может быть встроена в алгоритм диаг-
ностики и  лечения, если беременность не  является 
приоритетной задачей. Потенциально такой подход 
приведет к  снижению боли, послужит профилакти-
кой центральной сенситизации боли и  бесплодия, 
в целом может изменить «траекторию жизни пациен-
ток» на данном этапе [46, 47] .

Стоит учитывать и то, что лапароскопия – это 
инвазивное вмешательство, которое несет определен-
ные риски, поэтому некоторые гинекологи не спешат 
рекомендовать или выполнять эту диагностическую 
процедуру, особенно у молодых девушек [48, 49].

Однако только данные лапароскопии в состоя-
нии дать объективный прогноз больной эндометри-
озом в отношении ее перспектив забеременеть само-
стоятельно или же применять ВРТ [25].

В  настоящее время лапароскопическими при-
знаками эндометриоза считаются:
•	 очаги эндометриоза цвета «сгоревшего пороха» 

или мелкие красные или синие пятна со смор-
щиванием поверхности;

•	 киста яичников не более 12 см в диаметре (чаще 
7–8 см);

•	 спайки с  боковой поверхностью малого таза 
и  (или) с  задним листком широкой маточной 
связки;

•	 дегтеподобное  густое содержимое кисты «шо-
коладного цвета»;

•	 для аденомиоза характерна шаровидная форма 
матки и мраморность ее поверхности, при этом 
нередко имеет место сочетание эндометриоза 
различной локализации.
Отсутствие надежных критериев объектив-

ной оценки интенсивности боли, не  до конца ясные 
механизмы ее формирования при высокой вариа-
бельности клинической симптоматики, недостаточ-
ная специфичность применяемых в  клинической 
практике неинвазивных диагностических маркеров 
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и  прочее обуславливают сложность задачи выбора 
эффективного метода лечения эндометриоза. Следу-
ет отметить, что в мире не существует четких реко-
мендаций по применению какого-либо метода с наи-
большим эффектом при конкретной клинической 
форме аденомиоза. За врачом всегда остается право 
выбора лечебной методики, во многом базирующей-
ся на его врачебной интуиции и клинической прак-
тике. Спорные вопросы в  патогенезе эндометриоза 
делают возможным равноправное существование 
различных клинических подходов к выбору лечебно-
го воздействия.

До настоящего времени ни  одна из  предло-
женных стратегий лечения эндометриоза не привела 
к полному излечению и не позволила избежать реци-
дивов заболевания вследствие множественных поли-
системных нарушений, лежащих в  основе его этио-
патогенеза. При проведении  гормональной терапии 
эндометриоза клиницисту следует руководствовать-
ся основным принципом: ни  один препарат не  лик-
видирует морфологический субстрат эндометриоза, 
а  лишь оказывает опосредованное влияние на  него, 
чем и объясняется симптоматический и клинический 
эффект [50].

Лечение эндометриоза предусматривает четыре 
основные цели:
•	 уменьшение интенсивности болей;
•	 предотвращение прогрессирования заболева-

ния;
•	 предотвращение рецидивов заболевания, что 

снижает риск последующего радикального хи-
рургического вмешательства и  позволяет со-
хранить фертильность;

•	 лечение бесплодия.
На  сегодняшний день существуют следующие 

варианты лечения эндометриоза: консервативный, 
хирургическое удаление очагов эндометриоза и пора-
женных им органов и комбинированная трехэтапная 
терапия.

Гормональная терапия считается альтернати-
вой хирургическому лечению при симптомах, харак-
терных для эндометриоза, и отсутствии абсолютных 
показаний к  оперативному лечению; ее применяют 
также в  качестве послеоперационной адъювантной 
терапии, снижающей риск возникновения рецидивов. 
Гормонотерапия эндометриоза основана на двух глав-
ных стратегиях. Это либо создание состояния «псев-
доменопаузы» за счет блокады  гипофизарно-яич-
никовой системы с  инициацией  гипоэстрогении, 
приводящей к атрофии очагов эндометриоза [агони-
сты и  антагонисты  гонадотропин-рилизинг-гормона 
(ГнРГ) в сочетании с add-back терапией, ингибиторы 
ароматазы], либо индукция состояния псевдодеци-
дуализации с  последующей блокадой пролиферации 
и атрофией очагов эндометриоза (КОК, прогестагены, 
селективные модуляторы прогестероновых рецепто-
ров) [51].

Поскольку тазовая боль и бесплодие – две наи-
более частые причины обращения женщин за меди-
цинской помощью при эндометриозе, следует учи-
тывать, что все гормональные препараты блокируют 
овуляцию в  течение всего времени их применения, 
поэтому ряд авторов считают, что представляется не-
целесообразным использование их у  планирующих 
беременность молодых женщин. Тем не  менее ниша 
для медикаментозной терапии существует и  в  этом 
случае. Клиницист должен помнить, что репродук-
тивный ответ на  первое хирургическое вмешатель-
ство всегда выше, чем на  все последующие, в  том 
числе за счет снижения овариального резерва, поэто-
му следует приложить максимальные усилия, чтобы 
избежать повторных хирургических вмешательств. 
В этом случае  значимость медикаментозного лечения 
трудно переоценить.

Гормональная ингибирующая терапия в после-
операционном периоде может понадобиться в следу-
ющих случаях при лечении бесплодия, обусловленно-
го эндометриозом:
•	 на  начальном этапе подготовки пациент-

ки к  экстракорпоральному оплодотворению 
(ЭКО);

•	 между несколькими циклами лечения с целью 
предотвращения рецидива эндометриоза [52].
Незамедлительно начатая после хирургическо-

го вмешательства терапия  гестагенами последнего 
поколения при возникновении рецидива эндометри-
оидной кисты может стать разумной альтернативой 
повторному хирургическому лечению [53]. Резуль-
таты недавнего систематического обзора показали, 
что диеногест в дозе 2 мг/сут обладает комплексным 
и  благоприятным воздействием на  воспалительную 
микросреду эндометриоидных поражений, что опре-
деляет его высокую клиническую эффективность [54]. 
Важно, что при длительном использовании (60 меся-
цев) препараты с диеногестом демонстрировали хоро-
шую переносимость и  отсутствие неблагоприятных 
эффектов в  отношении важнейших метаболических 
параметров [55, 56]. Данные, представленные в недав-
но опубликованном ежегодном отчете Американско-
го центра по  контролю за заболеваниями и  их пре-
дотвращением, показывают, что в  гормонотерапии 
эндометриоза наиболее часто применяются именно 
прогестины, КОК и  агонисты ГнРГ (75, 15 и  7% со-
ответственно). В  немалой степени это обусловлено 
наличием достаточного числа серьезных побочных 
эффектов при назначении агонистов ГнРГ и  антиго-
надотропных препаратов, так как продолжительность 
лечения зависит от вида лекарственного средства, от-
вета на лечение и наличия упомянутых побочных эф-
фектов.

Установлено, что назначение в  послеопераци-
онном периоде агонистов ГнРГ вызывает уменьше-
ние интенсивности болей, а также отсрочку рециди-
ва болевого синдрома более чем на  12 месяцев, если 
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агонисты применялись в течение 6 месяцев (ЕSHRE, 
2008). У пациенток, не заинтересованных в беремен-
ности, показано назначение супрессивной  гормоно-
терапии после удаления эндометриоидных кист яич-
ников. Применение КОК в течение, по крайней мере, 
24 месяцев эффективно снижает тяжесть болевого 
синдрома и  частоту рецидивов [уровень доказатель-
ности 1-а (SOGS, 2010)].

У большинства пациенток лечение эндометри-
оза следует начинать с комплексной консервативной 
терапии; только при отсутствии положительного 
эффекта при ее проведении в  течение 3–4 месяцев 
следует решать вопрос о  хирургическом вмешатель-
стве  [50]. Критериями эффективности консерватив-
ной терапии следует считать купирование основных 
симптомов заболевания и  восстановление  гематоло-
гических показателей. Учитывая хроническое и реци-
дивирующее течение заболевания,  гормональная те-
рапия назначается на длительный срок и должна быть 
заранее спрогнозирована, вне зависимости от  нали-
чия симптоматики (боли, ациклических кровотече-
ний, меноррагий) [57].

Другие исследователи считают хирургическое 
лечение первой и безальтернативной линией терапии 
эндометриоза, однако указывают, что риск  возник-
новения рецидивов заболевания при этом довольно 
высок (40–50% в течение 5 лет), так как нерадикальное 
удаление очагов эндометриоза может способствовать 
прогрессированию эндометриоза [58]. Известно, что 
основными показаниями к  хирургическому вмеша-
тельству при эндометриозе являются: ХТБ, беспло-
дие, эндометриоидные кисты яичников и поражение 
соседних органов с нарушением их функций.

Для диагностики и ликвидации анатомическо-
го субстрата эндометриоза нередко уже на  первом 
этапе проводится лечебно-диагностическая лапаро-
скопия, однако во время оперативного вмешатель-
ства удаляются лишь видимые очаги эндометриоза, 
поэтому возможно сохранение тазовых болей, для 
купирования которых требуется  гормональная су-
прессивная терапия. Несмотря на  множество пре
имуществ именно лапароскопического способа опе-
рации (меньшая травматизация тканей и  частота 
развития послеоперационных осложнений, увеличе-
ние койкооборота, снижение стоимость койко-дня, 
сокращение времени реабилитации пациенток 
и прочее), следует учитывать и довольно высокую ча-
стоту развития рецидива заболеваний после данной 
лечебно-диагностической процедуры. Она колеблет-
ся от 30 до 55% спустя 7 лет [56], а около 20% могут 
не  испытать никакого улучшения от  проведенного 
хирургического лечения [59].

Методы и  объемы оперативного вмешатель-
ства при эндометриозе зависят как от  стадии рас-
пространенности заболевания, так и от степени вов-
лечения в  процесс смежных органов и  нарушения 
их функций. При планировании объемов вмеша-

тельства огромное значение имеет как возраст, так 
и  репродуктивные планы самой пациентки. Поэто-
му объем операции может варьировать от удаления 
(эксцизия) или деструкции (аблация) эндометриоид-
ной ткани с  адгезиолизисом до экстирпации матки 
с  придатками, а  в  случае вовлечения в  процесс со-
седних органов – с реконструктивными операциями 
на  них. Ряд авторов указывают, что даже  гистерэк-
томия по  поводу эндометриоза не  всегда является 
эффективной. Так, при сохранении яичников у 7,3% 
женщин в течение 2 лет и у 21,6% женщин в течение 
7 лет проводится повторная операция из-за рецидива 
боли [60]. При проведении  гистерэктомии одновре-
менно с  двусторонней овариэктомией эти показате-
ли ниже – 4 и 8,3% соответственно. Это может быть 
связано с  неполным удалением эндометриоидных 
очагов, развитием центральной сенситизации и  не-
распознанным или недолеченным сопутствующим 
заболеванием (миофасциальная боль в  области та-
зового дна, интерстициальный цистит, синдром раз-
драженного кишечника и др.) [61].

При эндометриоидных кистах яичников ме-
тодом выбора является оперативное лечение, на-
правленное на  наиболее полное удаление всех ви-
димых очагов эндометриоза и  резекцию яичников 
в пределах здоровых тканей. Подход к лечению этой 
патологии полностью соответствует таковому при 
любом доброкачественном новообразовании яични-
ков – то есть отказ от коагуляции тканей органа. До 
сих пор не существует единого мнения относитель-
но необходимости удаления капсулы эндометрио-
идной кисты размером менее 30 мм. Ряд экспертов 
в  области эндометриоза придерживаются мнения, 
что подобное удаление оправдано с  точки зрения 
морфологической верификации диагноза, а  также 
дифференциальной диагностики с раком яичников. 
Основными задачами операции, особенно у пациен-
ток репродуктивного возраста, являются сохранение 
фертильности и предотвращение рецидивирования 
заболевания.

Также стоит принимать во внимание и  то, 
что любое яичниковое образование является пово-
дом для онкологической настороженности, с учетом 
описанных выше рисков малигнизации эндометри-
оидных кист. Рекомендованы полная энуклеация 
стенки эндометриоидной кисты после ее опорожне-
ния и промывание оставшейся полости кисты. При-
менение техники аблации кисты возможно только 
при угрозе удаления яичника или резком снижении 
уровня его овариального резерва, что нередко быва-
ет при повторных операциях по поводу эндометри-
оидных кист. Лапароскопический метод удаления 
эндометриоидных кист яичников рекомендован при 
их размере не более 3–4 см, однако вопрос о разме-
рах этих образований как показания для оператив-
ного вмешательства до сих пор остается дискута-
бельным.
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Клиницисту часто приходится делать непро-
стой выбор в  пользу хирургического лечения или 
использования ВРТ в  качестве первоначального ле-
чения бесплодия у  пациенток с  эндометриоидными 
кистами яичников. Большое значение при этом имеет 
состояние овариального резерва, определяемое уров-
нями биомаркеров: антимюллерова гормона (АМГ), 
фолликулостимулирующего  гормона, ингибина Б, 
тестостерона и  количеством антральных фоллику-
лов в  яичниках (по  данным УЗИ) [62]. В  настоящее 
время среди исследователей отсутствует согласие 
по вопросу влияния двусторонних эндометриоидных 
кист на овариальный резерв. Авторы ряда исследова-
ний пришли к заключению, что овариальный резерв, 
по данным уровней АМГ, был значимо снижен у па-
циенток с эндометриоидными кистами по сравнению 
как с  женщинами с  доброкачественными неэндоме-
триоидными опухолями яичников, так и с женщина-
ми без патологии яичников [63].

Не вызывает сомнений то, что наличие эндо-
метриоидных кист неблагоприятно воздействует 
на овариальный резерв, и это положение еще более 
усугубляется после их хирургического лечения. Во-
просы влияния эндометриоидных кист на окружаю-
щую ткань яичников и овариальный резерв, а также 
вопросы влияния хирургического лечения на  фер-
тильность и результаты ВРТ все еще остаются спор-
ными и  активно обсуждаются. В  многочисленных 
исследованиях сообщается о  более низких показа-
телях овариального резерва после хирургического 
лечения эндометриоидной кисты яичника [64]. Не-
которые эксперты полагают, что при наличии эндо-
метриоидной кисты яичника этот показатель может 
быть снижен еще до хирургического вмешатель-
ства, что поднимает вопрос о  негативном влиянии 
на  фертильность операций на  яичниках, особенно 
повторных [65]. Способствовать прояснению ситу-
ации может рекомендованное измерение уровней 
АМГ до и после оперативного вмешательства. Врачу 
следует проявлять особую осторожность при выбо-
ре объема оперативного вмешательства у пациенток, 
которые уже подвергались операции на яичнике, так 
как повторная манипуляция может отрицательно 
сказаться на величине овариального резерва и даже 
привести к  полной потере фертильности. Установ-
лено, что 73,5% пациенток, перенесших резекцию 
яичников по поводу эндометриоидных кист, имеют 
сниженный овариальный резерв, а  8,5% не  отве-
чают на  последующее введение индукторов овуля-
ции [32, 66].

Другими словами, с  одной стороны, наличие 
эндометриоидных кист может снижать качество 
ооцитов, влиять на  ответ яичников на  стимуляцию 
овуляции, затруднять поиск ооцитов, способствовать 
прогрессированию заболевания во время процеду-
ры ЭКО, оказывать негативное воздействие на исход 
беременности или повышать риск  малигнизации 

и развития рака яичников, хотя и крайне редко, в по-
следующем [35]. C другой стороны, предшествую-
щее удаление эндометриоидных кист увеличивает 
риск  бедного ответа яичников на  стимуляцию ову-
ляции в ходе ЭКО, связанного не только с удалением 
здоровой ткани, но также с развитием локального фи-
броза и ухудшением кровоснабжения яичника после 
электрохирургической коагуляции [67].

Несмотря на  несомненную эффективность 
оперативного удаления эндометриоидных кист яич-
ников, в  послеоперационном периоде требуется на-
значение длительной гормональной терапии в связи 
с наиболее высокой при эндометриозе частотой раз-
вития рецидивов заболевания (по  данным разных 
авторов, от  15–21% спустя 1–2  года до 55% спустя 
5 лет) [68]. По мнению экспертов в области изучения 
эндометриоза, в  связи с  такой высокой вероятно-
стью рецидивов выбор тактики ведения пациенток 
должен осуществляться не  между хирургическим 
и  медикаментозным лечением, а  между подготови-
тельной медикаментозной терапией и последующим 
хирургическим лечением, после которого в большин-
стве случаев должно быть проведено длительное ме-
дикаментозное лечение [69]. Другими словами, лече-
ние эндометриоидных кист яичников должно быть 
комплексным с  применением различных методов 
и средств, включая психосоциальную реабилитацию 
пациенток.

Таким образом, эндометриоз следует рассма-
тривать как хроническое заболевание, требующее 
планового лечения в  течение всей жизни, цель ко-
торого  – добиться максимально эффективного ис-
пользования медикаментозной терапии и  избежать 
повторных хирургических вмешательств. Хотя на се-
годняшний день считается, что эндометриоз является 
«болезнью, которую невозможно вылечить», дальней-
шее изучение и уточнение его этиопатогенетических 
механизмов позволит более успешно применять 
и комбинировать разнообразные адекватные способы 
и  методы лечения этого заболевания, что даст воз-
можность реализовать  главный лозунг Всемирного 
общества по  эндометриозу: «Следующее поколение 
женщин будет жить без эндометриоза» [70].
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