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ОБЗОР

Актуальность проблемы
Эндометриоз остается болезнью-загадкой XXI в. В струк-

туре гинекологической заболеваемости эндометриоз замы-
кает тройку лидеров после воспалительных заболеваний 
органов малого таза и лейомиомы матки. Если в 2010 г. 
эндометриозом страдали 176 млн, то в 2020 г., по данным 
Всемирной организации здравоохранения, – уже более 255 
млн женщин репродуктивного возраста, а доля пациенток с 
его инфильтративными формами составляет более 20% [1].

Глубокий инфильтративный эндометриоз – форма эндо-
метриоидной болезни, характеризующейся инвазией бо-
лее 5 мм эндометриоидных гетеротопий в подлежащие и 
рядом расположенные ткани. Глубокий инфильтративный 
эндометриоз преимущественно затрагивает дугласово про-
странство, крестцово-маточные связки, ректовагинальную 
перегородку и сигмовидную кишку, и описанные локализа-
ции непосредственно связаны с симптомами эндометриоз-
ассоциированной боли.
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Аннотация
Эндометриоз остается нерешенной проблемой в гинекологии. Актуальность борьбы с этой болезнью обусловлена ее высокой распространенностью среди жен-
щин репродуктивного возраста. Эндометриоз, в особенности его инфильтративные формы, влияет на все аспекты жизни пациенток, его клинические проявле-
ния – тазовая боль, дисменорея, диспареуния, дисменорея, дисхезия – ведут к социальной дезадаптации, проблемам в личной жизни, депрессии и тревоге. Со-
циально-экономическое бремя болезни мотивирует исследователей к дальнейшему изучению патогенеза эндометриоза и поиску патогенетически обоснованных 
фармакологических решений.
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Abstract
Endometriosis remains an unresolved problem in gynecology. The urgency of the fight against this disease is due to its high prevalence among women of reproductive age. 
Endometriosis, especially its infiltration forms, affects all aspects of the patient’s life, its clinical manifestations – pelvic pain, dyspareunia, dysmenorrhea, dyschezia, lead to 
social disadaptation, problems in personal life, depression and anxiety. The socio-economic burden of the disease motivates researchers to further study the pathogenesis of 
endometriosis and search for pathogenetically justified pharmacological solutions.
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Мировое медицинское сообщество полагает, что суще-
ствующие статистические данные даже занижены, учиты-
вая трудности диагностики эндометриоза. Актуальность 
борьбы с этим заболеванием сохраняется из года в год. Эн-
дометриоз становится причиной бесплодия, тазовых болей, 
дисменореи и диспареунии. Также эндометриоз – одна из 
ведущих причин перинатальных осложнений. «Проблема 
внутри проблемы» – эндометриоз становится запутанным 
клубком коморбидных состояний.

Изучение факторов риска эндометриоза, как и распро-
страненности этого патологического состояния, к сожале-
нию, не обеспечивает клинициста сколько-нибудь ясной 
картиной. Наиболее обсуждаемы следующие риск-факто-
ры, и не все из них подтвердили свою ассоциацию с эндоме-
триоидной болезнью.

Факторы риска
Возраст менархе
Учитывая широко принятую гипотезу о ретроградной 

менструации, исследователи закономерно предположили, 
что возраст менархе, т.е. начало рефлюкса, коррелирует с 
возрастом дебюта эндометриоза и степенью поражения 
тканей. В 2007 г. предоставлены данные, показывающие 
связь с ранним началом менструаций [2].

Однако в 2019 г. в ходе более крупного исследования 
(n=789) обнаружилось, что возраст менархе не связан ни с 
формой эндометриоза, ни с выраженностью симптомов или 
степенью поврежденности тканей эндометриоидными гете-
ротопиями [3]. В этой связи ценность этого фактора в про-
гнозировании развития эндометриоза еще должна изучаться.

Масса тела
Установлено, что низкая масса тела при рождении (low 

birth weight) достоверно повышает риск развития эндоме-
триоза, в частности инфильтративных форм в будущем [4, 5].

Проведен анализ возможной связи между массой тела в 
детстве и подростковом возрасте. На основании широкой 
выборки (1989 участниц) выявлена обратная корреляция 
между массой тела и риском развития эндометриоза; он 
оказался выше на 18% [6]. Низкая масса тела в момент по-
становки диагноза – уже давно признанный фактор риска 
развития эндометриоза [2].

Грудное вскармливание
Метаанализ 2020 г. обобщил опыт исследователей, по-

казав: естественное грудное вскармливание достоверно 
снижает риск развития эндометриоза, так же как и многих 
других хронических заболеваний; к тому же отмечено, что 
использование соевых смесей для кормления существенно 
повышает риски [7].

Репродуктивный анамнез
Циклическая пролиферация эндометрия под влиянием сте-

роидных гормонов в отсутствие беременностей, по мнению 
многих ученых, ассоциирована с формированием патогенети-
ческих механизмов эндометриоза. Меньшее количество пред-
шествующих установлению диагноза беременностей тради-
ционно связывают с риском развития эндометриоза [8, 9].

Другие факторы
Имеются данные о корреляционной связи между тяжелыми 

формами акне у подростков и заболеваемостью эндометри-
озом во взрослом возрасте. Крупнейшее по числу участниц  
(88 623) исследование впервые заявило о прямой связи угревой 
болезни в анамнезе и развития эндометриоза. По сравнению с 

женщинами без указания на акне в анамнезе, у участниц с тя-
желой угревой болезнью в подростковом возрасте риск забо-
левания эндометриозом достоверно выше на 20% (отношение 
шансов 1,20, 95% доверительный интервал 1,08–1,32). При этом 
на ассоциацию не повлияла корректировка на использование 
тетрациклина или изотретиноина [10].

Любопытные результаты получены P. Vercellini и соавт.: 
у женщин с голубыми глазами более распространена ин-
фильтративная форма эндометриоза (30%), чем какая-либо 
другая. Это можно связать с ограниченным воздействием 
солнечных лучей на голубую радужку, что, в свою очередь, 
ассоциировано с дефицитом витамина D [11].

Также были попытки связать эндометриоз с натуральным 
цветом волос. Даже выявлена повышенная распространен-
ность эндометриоза у пациенток с рыжими волосами среди 
когорты исследуемых пациенток с бесплодием. Однако сре-
ди женщин, не имеющих проблем с фертильностью, досто-
верного расхождения не зарегистрировано [12].

Современные представления о патогенезе эндометриоза
На данный момент не удалось пролить свет на все звенья 

патогенеза эндометриоза. Однако очевидно, что эндометриоз 
имеет сложную этиологию и многокомпонентный патогенез. 
Исследователи полагают, что в основе эндометриоза лежит 
эстрогензависимое хроническое состояние воспаления [13].

Существует несколько основных теорий возникновения эн-
дометриоза. Ретроградная теория, выдвинутая J. Sampson в 1927 
г., основана на рефлюксе менструальной крови и диссеминации 
фрагментов эндометрия в малом тазу и все еще остается наи-
более широко принятой в мировом медицинском сообществе 
[14–16]. Ретроградная менструация, скорее всего, может яв-
ляться пусковым механизмом формирования эндометриоид-
ных гетеротопий. Однако имеют значение исходные свойства 
эутопического эндометрия, которые по последним научным 
данным отличаются от эндометрия здоровых женщин. Пока-
зано, что эутопический эндометрий пациенток, страдающих 
эндометриозом (не только внутренним, но и наружным), ха-
рактеризуется увеличенной концентрацией факторов адгезии, 
таких как ламинины. Ламинины представляют собой крупные 
гликопротеиды, способные также менять функциональные 
свойства иммунной системы, усиливая адгезию моноцитов: 
выявлено повышение уровня матричной РНК LAMC-2 почти 
в 3 раза [17]. После адгезии начинается процесс инвазии, осу-
ществляемый при помощи матриксных металлопротеиназ 
(MMP), способных расщеплять все типы белков внеклеточ-
ного матрикса, ремоделируя таким образом ткань брюшины. 
Зарегистрирована повышенная экспрессия МMP-1, MMP-2, 
MMP-9 и MMP-14 как в эутопическом эндометрии, так и в 
эктопическом очаге [17–20].

Процессы адгезии и инвазии тесно связаны с семейством 
межклеточных адгезивных молекул интегринами [21]. Мем-
бранная форма β-катенина с Е-кадгерином образует адге-
зивный комплекс, принимает участие в поддержании архи-
тектуры клетки, подавляет метастатический рост. β-катенин 
является частью WNT-сигнального пути, представляющего 
собой одну из базовых регуляторных систем в биологии [22, 
23] Исследователи по-разному определяют роль WNT-пути и 
участвующих в нем молекул в патогенезе эндометриоза. Одни 
ученые приводят данные о снижении содержания β-катенина 
в эндометриоидных очагах, иные предполагают повышение 
и активацию сигнального пути. Исследования онкологов по-
следних лет доказывают, что β-катенин играет принципиаль-
ную роль в канцерогенезе [24]. Эндометриоз часто называют 
доброкачественным раком, что весьма обосновано, учиты-
вая механизмы, задействованные в его развитии.
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Иммунная теория предложена исследователями в связи с 
наблюдением – пациентки с эндометриозом более склонны к 
аутоиммунным заболеваниям [25]. Таким образом, интерес к 
иммунной природе эндометриоза получил свой толчок. Есть 
много данных о том, что у страдающих эндометриозом разви-
ваются дефицит Т-лимфоцитов, снижение функции NK-кле-
ток, что создает условия для роста и функционирования эк-
топических эндометриоидных очагов [26]. Одним из важных 
иммунных факторов являются дендритные клетки, незрелые 
формы которых обнаружены в эктопических эндометриоид-
ных очагах и окружающих тканях, в то время как в здоровых 
тканях они выявлены не были [27]. Макрофаги, обнаруженные 
в перитонеальной жидкости пациенток с эндометриозом, ак-
тивно участвуют в процессах имплантации и роста эктопиче-
ских очагов посредством секреции активных веществ. Напри-
мер, трансформирующий фактор роста β – активный фактор 
клеточной адгезии – напрямую индуцирует этот процесс через 
регулирование интегринов; интерлейкин (ИЛ)-1 усиливает ак-
тивность циклооксигеназы-2 и таким образом усугубляет про-
стагландиновую насыщенность тканей.

Современная теория (P. Koninckx и соавт., 2019) посту-
лирует, что пусковым фактором эндометриоза является 
комбинация генетически и эпигенетически обусловленных 
событий, кофактором последних выступает инфекция; она 
меняет иммунный статус эктопических очагов эндометрио-
за [28]. Бактериальный фактор с недавних пор стал рассма-
триваться в качестве пускового крючка для воспалитель-
ной реакции, развивающейся в ответ на заброс фрагментов 
эндометрия в брюшную полость. Первичная активация 
микробными стимулами ведет к активации Toll-подобных 
рецепторов и их сигнальных путей. Воздействие липопо-
лисахаридов бактерий на TLR4 (Toll-подобные рецепторы 
4-го типа) усиливает продукцию агентов, роль которых в 
патогенезе эндометриоза неоднократно описывалась: фак-
тор роста гепатоцитов, фактор роста эндотелия сосудов, 
ИЛ-6, ИЛ-8, фактор некроза опухоли α [29–31].

Существует и другой аспект этой концепции. Микроб-
ная контаминация активирует факторы врожденного им-
мунитета с формированием молекулы DAMP (dangerous 
associated molecular patterns). В дальнейшем DAMP вовлека-
ется в транскрипцию ядерного фактора κB (NF-κB), который 
участвует в обеспечении воспалительного каскада реакций. 
При эндометриозе эти молекулы также выделяются из по-
врежденных эктопическим эндометрием тканей, провоци-
руя вторую волну повреждения, блокируя апоптоз путем 
усиления экспрессии антиапоптотического белка Bcl-2 [32].

Гормональная теория постулирует, что в основе этиоло-
гии и патогенеза эндометриоза лежат снижение концен-
трации и резистентность к прогестерону [13]. Генетическая 
теория выдвигает предположение о механизмах возникно-
вения и развития болезни, ассоциированных с полимор-
физмом генов-кандидатов, ответственных за патологиче-
скую пролиферацию в очагах эндометриоза. К примеру, 
генетическая предрасположенность к чрезмерной продук-
ции стероидогенного фактора-1 и эстрогеновых рецепто-
ров-β может приводить к развитию эндометриоза у женщин 
в любом возрасте благодаря трем механизмам: чрезмерной 
продукции эстрогенов, простагландинов и резистентности 
к прогестерону [13]. Неопластическая теория берет за осно-
ву схожесть опухолевого процесса с развитием эндометрио-
идных очагов, о чем уже упоминалось. Несмотря на обилие 

теорий и их некоторую соподчиненность, первопричины 
возникновения эндометриоза все еще до конца известны.

За последнее время получила распространение гипотеза 
о связи эндометриоза с дефицитом витамина D. Витамин  D 
оказывает существенное влияние на синтез некоторых про-
воспалительных цитокинов, препятствуя транскрипции 
ряда пролиферативных генов. Таким образом, витамин D 
оказывает значительное воздействие на иммунную систему, 
а дефицит витамина D может провоцировать системный 
воспалительный ответ, который считается одним из пато-
генетических звеньев эндометриоза [33]. Несмотря на то, 
что достоверных данных все еще недостаточно, существуют 
исследования, как отечественные, так и зарубежные, свиде-
тельствующие о связи между уровнем витамина D и тяже-
стью течения заболевания [34, 35].

Описанные патогенетические механизмы справедливы 
для эндометриоза в целом. Глубокий инфильтративный эн-
дометриоз имеет собственные компоненты патогенеза, что 
выделяет его среди других форм.

S. Gordts и соавт. считают, что глубокий эндометриоз 
является специфическим типом аномальной доброкаче-
ственной, подобной эндометрию, клеточной опухоли, раз-
вивающейся при особом генетическом и эпигенетическом 
модулировании [36]. В последнее время интенсивно из-
учаются стволовые клетки эндометрия и их роль в фор-
мировании эктопических эндометриоидных очагов [37]. 
Установлено, что развитие распространенных форм ин-
фильтративного эндометриоза можно прогнозировать на 
основании оценки экспрессии иммуногистохимического 
маркера CD15 в биоптатах эндометрия*.

Известно, что гранулоцитарно-макрофагальный колони-
естимулирующий фактор (ГМ-КСФ) является гематопоэ-
тическим фактором роста и иммуномодулятором, активно 
участвующим в воспалительных реакциях. Определение 
уровня антител к ГМ-КСФ в сыворотке крови пациентов с 
эндометриозом может рассматриваться в качестве маркера 
диагностики глубокого инфильтративного эндометриоза. 
Обнаружено, что уровень антител к ГМ-КСФ ассоциирован 
с тяжестью заболевания, особенно у больных глубоким ин-
фильтративным эндометриозом (р<0,0001) с наибольшим 
количеством поражений (р=0,0034), включая поражение 
пищеварительной системы (р=0,0041) [38].

Классификация эндометриоза
В российской клинической практике принято подразде-

лять эндометриоз на внутренний и наружный гениталь-
ный. Выделяют также экстрагенитальный эндометриоз.

По современная классификации наружный генитальный 
эндометриоз подразделяется на поверхностный, овариаль-
ный и глубокий инфильтративный эндометриоз. В отече-
ственной литературе в качестве термина, обозначающего 
глубокий инфильтративный эндометриоз (в англоязычных 
источниках – deep infiltrating endometriosis), используется 
«ретроцервикальный эндометриоз». Классификация ре-
троцервикального эндометриоза предложена Л.В. Адамян и 
соавт. в 1993 г., обусловливает объем оперативного вмеша-
тельства и тактику лечения:

•  стадия I – эндометриоидные очаги располагаются в пре-
делах ректовагинальной клетчатки;

•  стадия II – прорастание эндометриоидной ткани в шей-
ку матки и стенку влагалища с образованием мелких 

*Коган Е.А., Хачатрян А.М., Парамонова Н.Б., и др. Прогнозирование развития распространенных форм инфильтративного 
эндометриоза на основании оценки экспрессии CD15 в биоптатах эндометрия. Патент РФ на изобретение №2634263/24.10.2017.
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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 слизи-
стой оболочки прямой кишки с распространением процес-
са на брюшину прямокишечно-маточного пространства 
с образованием спаечного процесса в области придатков 
матки, а также распространение процесса в сторону пара-
метрия с вовлечением дистальных отделов мочевыдели-
тельной системы (мочеточники и мочевой пузырь).

P. Koninckx и соавт. предложили классификацию глу-
бокого инфильтративного эндометриоза, выделяющую  
3 типа [39]:

•  1-й тип – очаг конической формы в дугласовом про-
странстве. Анатомическое соотношения органов малого 
таза не нарушено.

•  2-й тип – значительное нарушение анатомического со-
отношения за счет вовлечения в спаечный процесс стен-
ки прямой кишки.

•  3-й тип – эндометриоидный узел в ректовагинальной 
перегородке.

С. Chapron (2003 г.) предложил классификацию глубокого 
инфильтративного эндометриоза по анатомическим прояв-
лениям и необходимому объему вмешательства [40]:

А. Передний глубокий эндометриоз.
А1. Поражение мочевого пузыря.
Р. Задний глубокий эндометриоз.
Р1. Поражение крестцово-маточных связок.
Р2. Поражение влагалища.
Р3. Поражение кишечника.
Р3a. Очаговое поражение кишечника.
Без инфильтративного процесса по влагалищу (V-).
С инфильтративным процессом по влагалищу (V+).
Р3b. Множественные поражения.

Клиническая картина
Проявления инфильтративного эндометриоза являют 

собой многообразную совокупность таких симптомов, как 
тазовая боль, диспареуния, дисхезия, расстройства мочевы-
делительной системы (дизурия) и дистальных отделов тол-
стого кишечника, бесплодие.

До 50% пациенток, страдающих инфильтративными фор-
мами эндометриоза, имеют синдром хронической тазовой 
боли. Неспецифичность этого синдрома усложняет своев-
ременную диагностику эндометриоза, так как причин тазо-
вой боли современная медицина знает множество.

Боль при инфильтративном эндометриозе
Болевой синдром обладает определенными характери-

стиками, свойственными именно эндометриозу:
•  цикличность;
•  диссоциация глубины и распространенности эндоме-

триоидных инфильтратов и интенсивности боли;
•  высокая вероятность рецидивирования.
Дисхезия во время менструации и тяжелая диспареуния 

являются патогномоничными признаками для инфильтра-
тивного эндометриоза (чувствительность 74,5%, специфич-
ность 68,7%) [41]. Однако существуют данные, что тяжесть 
диспареунии обратно пропорциональна распространенно-
сти патологического процесса [42]. Дисменорея – классиче-
ский симптом, может варьироваться от цикла к циклу. Боль 
обычно появляется в начале менструации, усиливаясь в те-
чение нескольких дней [43].

Поражение мочеточников сопровождается неспецифиче-
скими симптомами, а может быть и вовсе бессимптомным. 
Как и в случае с эндометриозом яичников, чаще поражение 
носит правосторонний характер [44].

Эндометриоз традиционно выступает в качестве одной 
из основных причин бесплодия. Причины и механизмы 
этой ассоциации еще недостаточно изучены. Среди пациен-
ток с эндометриозом 30–40% имеют проблемы с фертиль-
ностью [45]. Играет роль выраженный спаечный процесс 
вследствие эндометриоидной инфильтрации.

Диагностика
Диагностика инфильтративного эндометриоза затрудне-

на. Основные клинические симптомы не способны служить 
достоверными критериями постановки диагноза или оцен-
ки степени распространенности процесса.

Несмотря на повсеместную доступность и распростра-
ненность инструментальных методик, не следует забывать 
о физикальном обследовании пациенток, включающем в 
себя осмотр в зеркалах и бимануальное исследование (в 
особенности в качестве первичной диагностики эндоме-
триоза). По данным литературы, в 89% случаев при би-
мунальном исследовании выявлялись признаки инфиль-
тративного эндометриоза [46]. Ректальное исследование 
позволяет оценить вовлечение в патологический процесс 
прямой кишки и параметрия [47]. Но при инфильтратив-
ном эндометриозе физикальное обследование имеет огра-
ниченную ценность.

Постоянная работа ведется в отношении разработки ла-
бораторных маркеров эндометриоза. Антигены СА-125 и 
СА-19-9 уже давно входят в комплекс обследований боль-
ных эндометриозом [48, 49].

Однако эти показатели не обладают достаточной специ-
фичностью и чувствительностью в отношении эндометри-
оза.

В 2016 г. систематический Кохрановский обзор выявил 
биомаркеры, имеющие потенциальную диагностическую 
ценность для эндометриоза. В этот список вошли маркеры 
воспаления, нейрогенеза и гормональные маркеры: рецеп-
торы ИЛ-1 2-го типа, белок кальдесмон, PGP 9.5, субстан-
ция Р [50].

Общеизвестные молекулярные субстраты патогенеза эн-
дометриоза не показали своей эффективности в отноше-
нии диагностических маркеров: фактор некроза опухоли a, 
эндотелиальный фактор роста, β1-интегрины, Е-кадгерин, 
ММР-1, ММР-9, маркеры теломеразной активности.

На современном этапе развития медицины сложно пред-
ставить себе актуальные алгоритмы диагностики без ви-
зуализирующих методик. Важную роль в инструменталь-
ной диагностике инфильтративного эндометриоза играет 
транс вагинальное ультразвуковое исследование органов 
малого таза. Трансвагинальное ультразвуковое исследова-
ние имеет отличные характеристики: до 89% чувствитель-
ность, почти 85% специфичность [51, 52].

Следует помнить о том, что у этого метода есть ограни-
чения – качество исследования напрямую зависит как от 
уровня аппарата, так и от опыта и подготовки специалиста, 
поэтому диагностику инфильтративного эндометриоза сле-
дует проводить на аппаратах экспертного уровня при уча-
стии опытного оператора.

Проводятся дальнейшие разработки эндоскопической 
трансректальной ультрасонографии (endoscopic transrectal 
ultrasonography). Метаанализ показал чувствительность 97% 
и специфичность 84% в диагностике инфильтративных форм 
эндометриоза с поражением кишечника [47]. Однако метод 
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ограничен его высокой стоимостью, низкой оснащенностью 
медицинских учреждений подобным оборудованием, выра-
женной болезненностью во время проведения процедуры, 
требующей обезболивания и седации.

В качестве 2-й линии инструментальной диагностики эн-
дометриоза не следует пренебрегать магнитно-резонансной 
томографией, рекомендованной Европейским обществом 
урогенитальной радиологии. Метод обладает высокой специ
фичностью для инфильтративных форм эндометриоза: при 
вовлечении крестоцово-маточных связок – 94,3%, эндометриоз 
заднего свода влагалища – 88,8%, эндометриоз ретровагиналь-
ной перегородки и сигмоидной кишки – до 100%, эндометри-
оидная инфильтрация мочеточников – до 100%. Но чувстви-
тельность данного метода варьируется от 65–83% [53–57].

«Золотым стандартом» была и остается лапароскопия с по-
следующим морфологическим исследованием [58]. Но исполь-
зование лапароскопии только в качестве диагностического 
этапа нерационально, поэтому необходимо провести макси-
мально результативную предоперационную подготовку.

Операции при инфильтративном эндометриозе отлича-
ются сложностью хирургического вмешательства. Поэтому 
от предоперационной диагностики зависит укомплектован-
ность операционной бригады с учетом междисциплинарно-
го подхода к данной проблеме, а также позволит лечащему 
врачу наиболее полно проинформировать пациентку о воз-
можных осложнениях операции и стратегиях реабилита-
ции, что, безусловно, должно повысить комплаентность.

Диагностика боли
Немаловажную роль в успехе ведения пациенток, стра-

дающих инфильтративным эндометриозом, играют диа-
гностические мероприятия по определению интенсивно-
сти болевого синдрома. Так как восприятие боли является 
субъективным явлением и порог чувствительности у всех 
пациенток разный, предложены визуальные шкалы.

Широко в клинической практике используется визуаль-
ная аналоговая шкала (Visual Analogue Scale); рис. 1.

Другой пользующейся популярностью шкалой являет-
ся цифровая рейтинговая шкала (Numerical Rating Scale);  
рис. 2 [59].

Нейропатический компонент тазовой боли уже тради-
ционно обсуждается в патогенезе тазовой боли, ассоции-
рованной с инфильтративным эндометриозом. Поэтому 
важно внедрение соответствующих инструментов в диа-
гностический алгоритм врачей акушеров-гинекологов. Для 
верификации нейропатической боли существуют анкетные 
листы: опросник Лидса (LANSS), NPQ, DN4 [60].

Скрупулезный подход к диагностике позволит расширить 
спектр фармакологических стратегий в коррекции тазовой 
боли и других клинических проявлений инфильтративного 
эндометриоза.

Лечение
Клиницисту важно помнить, что при эндометриозе ле-

чебную стратегию определяет ведущая симптоматика.
Менеджмент пациенток, страдающих инфильтративным 

эндометриозом, следует стратифицировать на 3 группы:
1. Лечение связанной с эндометриозом боли.
2. Лечение связанного с эндометриозом бесплодия.
3.  Лечение пораженной эндометриозом функции органов, 

таких как кишечник, мочевой пузырь, мочеточники.
Слаженный тандем хирургии и медикаментозной тера-

пии является залогом успеха в ведении больных инфиль-
тративными формами эндометриоза. Как показывают ис-
следования, наибольшей эффективностью обладает первая 

проведенная операция [53]. Поэтому нужно стремиться к 
высокой результативности оперативного вмешательства 
в сочетании с бережным отношением к тканям и органам, 
пораженным эндометриоидной инфильтрацией, соблюдать 
при этом клинические рекомендации Минздрава России, 
ограничивающие применение хирургического метода у па-
циенток, страдающих нарушением функции внутренних 
органов ввиду эндометриоидной инфильтрации и имею-
щих синдром тазовой боли.

Для медикаментозного лечения эндометриоза использу-
ются [58]:

•  Анальгетики:
1)  нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП);
2) нейромодуляторы.

•  Патогенетическая терапия:
1) прогестагены;
2) агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона (аГнРГ).

Последние исследования показывают высокую эффек-
тивность медикаментозных методов в ведении пациенток с 
инфильтративным эндометриозом [1].

Использование НПВП обусловлено многочисленными 
исследованиями, подтверждающими высокую простаглан-
диновую насыщенность тканей, пораженных эндометрио-
идными инфильтратами. Блокирование пути циклооксиге-
назы НПВП подтвердило свою эффективность [61].

Однако их применение ограничено ульцерогенным действи-
ем этих лекарственных средств и может рассматриваться в ка-
честве краткосрочной (до 3 мес) терапии болевого синдрома.

Точкой приложения нейромодуляторов (ноотропные 
препараты и психостимуляторы по анатомо-терапевтиче-
ско-химической классификации) является нейропатическое 
звено тазовой боли. По данным литературы, применение 
таких препаратов, как амитриптилин и габапентин (с титро-
ванием дозы в течение 3 мес), в составе комплексной тера-
пии инфильтративных форм эндометриоза показало свою 
результативность [62]. В качестве альтернативы применяют 
нортриптилин и прегабалин, венлафаксин и дулоксетин [63].
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Рис. 1. Визуальная аналоговая шкала интенсивности боли. 
Fig. 1. Visual Analogue Scale for pain intensity.
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Рис. 2. Цифровая рейтинговая шкала. 
Fig. 2. Numerical Rating Scale.
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Сравнительно новым терапевтическим решением явля-
ется применение ботулинического токсина типа А (БТА). 
БТА уменьшает ноцицептивную трансдукцию, ингибиру-
ет высвобождение таких ноцицептивных нейропептидов, 
как субстанция Р, кальцитонин-ген-родственный пептид 
и глутамат, уменьшает возбуждение первичных сенсорных 
нейронов, периферическую сенсибилизацию и централь-
ную афферентацию [64–66]. Когортное исследование 2019 г. 
показало эффективность использования БТА в лечении та-
зовой боли, обусловленной эндометриозом. Однако Канад-
ское агентство по лекарственным препаратам подчеркнуло, 
что пока клиническая и экономическая целесообразность 
применения БТА у данной группы пациенток находится под 
вопросом и требует дальнейшего изучения [67].

Прогестагены признаны патогенетической терапией 
1-й линии в медикаментозном лечении инфильтративных 
форм эндометриоза.

Диеногест (к примеру, недавно вышедший на российский 
рынок препарат «Зафрилла») – это лекарственное средство, 
специально разработанное для лечения эндометриоза. Ди-
еногест, производное 19-нортестостерона, оказывает анти-
пролиферативное действие на очаги эндометриоза, вызывает 
противовоспалительный эффект путем контроля продукции 
простагландинов; ингибирует неоангиогенез, таким образом 
ограничивая рост эндометриоидных гетеротопий.

Диеногест показал свою эффективность в целой серии ис-
следований [68–72]. Применение диеногеста в дозе 2 мг/сут 
в течение 6 мес достоверно снижало интенсивность болево-
го синдрома (в ряде наблюдений удавалось добиться полной 
регрессии боли), диспареунии, дисменореи. Диеногест не 
только способствует клиническому улучшению, но и умень-
шает размеры эктопических эндометриоидных очагов. Дли-
тельный прием диеногеста ассоциирован со значительным 
улучшением физических, психических, социальных, эмоци-
ональных и общих параметров здоровья. Диеногест также 
отлично зарекомендовал себя в качестве послеоперацион-
ной терапии для профилактики рецидива формирования 
эндометриоидных инфильтратов [73].

Эндометриоз – хроническое заболевание и требует про-
лонгированных терапевтических стратегий, а значит, дол-
жен отвечать строгим требованиям безопасности. Профиль 
без опасности использования диеногеста подтвержден по 
данным зарубежных и отечественных источников, где срок 
применения препарата был продлен до 15 мес [74–76]. Побоч-
ные эффекты, такие как аномальные маточные кровотечения, 
межменструальные выделения, головная боль, снижение на-
строения и дискомфорт в молочных железах, возникают чаще 
в первые месяцы приема и со временем купируются [77].

Терапия 2-й линии – аГнРГ, они представляют собой препа-
раты, необходимые для создания «медикаментозной амено-
реи», т.е. обладают фармакологическими эффектами, подоб-
ными гипогонадотропному гипогонадизму. Поэтому прием 
аГнРГ ведет к побочным эффектам: приливы, нарушения сна, 
сухость влагалища, головные боли, изменения либидо и на-
строения, прибавка массы тела. Несмотря на эффективность 
в отношении инфильтративного эндометриоза, применение 
этих препаратов ограничено 6-месячным курсом лечения.

Заключение
Эндометриоз является болевой точкой не только меди-

цинского сообщества, но и социума. Его клинические сим-
птомы влияют на многие сферы жизни пациенток: от хрони-
ческого болевого синдрома до бесплодия, сопровождаются 
социальной дезадаптацией и психологическими расстрой-
ствами. Большим потенциалом обладают разработки неин-

вазивных методов диагностики и предикции заболевания 
для формулировки профилактических мероприятий и улуч-
шения исходов лечения во всех аспектах. Неустанная работа 
в области изучения патогенеза заболевания не только дает 
новые мишени для фармакологического ответа, но и позво-
ляет выявить новые возможности первичной и вторичной 
профилактики. В менеджменте пациенток, страдающих эн-
дометриозом, подчеркнуто важен индивидуальный подход 
с учетом их репродуктивных планов и запросов. Хирурги-
ческий и медикаментозный методы должны идти рука об 
руку, дополняя друг друга, и не могут противопоставляться. 
Женщинам, страдающим эндометриозом, должны быть до-
ступны все возможные пути исцеления.
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