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■ В статье обсуждается проблема 
терминологии эндометриоза, 
показана нозологическая 
значимость, целесообразность 
и правомочность использования 
термина «эндометриоидная болезнь». 
На примере наиболее частых органных 
локализаций этой патологии — 
аденомиоза, эндометриоза яичников 
и экстрагенитального эндометриоза 
проведены клинико-морфологические 
параллели и показаны общности 
некоторых звеньев патогенеза, 
определяющих прогрессирование 
процесса, клинических проявлений, 
морфологического строения 
гетеротопий и направлений 
морфогенеза. Введение в практику 
термина «эндометриоидная болезнь» 
определяет возможность оптимизации 
клинической и морфологической 
диагностики эндометриоза с учетом 
органной локализации, стадии 
процесса, морфофункциональной 
формы и направлений морфогенеза, 
что является необходимым для 
выбора адекватного способа лечения 
и индивидуального прогноза.
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Эндометриоз продолжает оставаться одной из актуальных 
проблем современной гинекологии. Частота его составляет от 
2 до 80 % у различных категорий больных репродуктивного 
возраста. В структуре гинекологической заболеваемости эн-
дометриоз занимает третье место после воспалительных забо-
леваний и миомы матки, поражает до 50 % менструирующих 
женщин, приводит к функциональным и структурным изме-
нениям в репродуктивной системе, нередко оказывая отрица-
тельное влияние на психоэмоциональное состояние женщин, 
значительно ухудшает качество жизни.

Согласно современным представлениям о природе эндо-
метриоза, его следует рассматривать как доброкачественное, 
генетически обусловленное, дисгормональное и иммунозави-
симое заболевание. Большинство исследователей полагают, 
что эндометриоз — это болезнь с хроническим рецидивирую-
щим течением. В настоящее время в литературе продолжают 
обсуждать целый ряд концепций его происхождения, однако 
ни одна из них не способна объяснить всех сторон его пато-
генеза. Клиническая картина эндометриоза разнообразна и не 
всегда соответствует тяжести патологического процесса, что 
обусловливает сложности диагностики и выбора оптимально-
го метода лечения.

Таким образом, несмотря на более чем вековую историю 
изучения различных сторон эндометриоза, это заболевание 
продолжает оставаться темой научных исследований. В на-
стоящее время в литературе предметом дискуссий служит во-
прос правомочности использования по отношению к этой па-
тологии термина «эндометриоидная болезнь». Однако именно 
концепция эндометриоидной болезни сравнительный ком-
плексный анализ клинико-морфологических и молекулярных 
особенностей эндометриоидных гетеротопий в условиях раз-
личной органной локализации является важной основой для 
изучения и понимания патогенетических механизмов прогрес-
сии этой патологии, а также необходимо для поиска и подбора 
эффективных способов лечения эндометриоидной болезни на 
различных стадиях и этапах ее развития.

Первые описания эктопического расположения эндоме-
триоидной ткани у человека относятся к 1854–1860 гг. (Muller, 
Van Rokitansky), однако термин «эндометриоз» получил рас-
пространение и всеобщее признание с 20-х годов ХХ века, 
после фундаментальных работ J. Sampson [44]. И только 
в последние десятилетия для обозначения гетеротопических 
очагов в различных органах, сопровождающихся характерной 
клинической картиной, был предложен термин «эндометрио-
идная болезнь», который тем не менее пока не получил широ-
кого распространения [6].
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В литературе есть данные, которые позволяют 
рассматривать наличие признаков эндометриоза 
(эндометриоидные гетеротопии) не как болезнь, 
а как перемежающийся процесс, имеющий место 
если не у всех, то у большинства женщин [33]. 
Действительно, часто не удается установить 
корреляции между клинической симптоматикой 
и анатомическими особенностями локализации 
эндометриоза [40], а также между субъективны-
ми признаками заболевания и стадией его раз-
вития [38].

Эндометриоз как заболевание (эндометриоид-
ная болезнь) — это присутствие эктопического 
эндометрия в сочетании с признаками клеточной 
активности в местах поражения и его разраста-
ния, приводящее к образованию спаек или нару-
шению нормальных физиологических процессов. 
Согласно мнению Ph. Koninckx, возникает необхо-
димость установления критериев, позволяющих 
дифференцировать эндометриоз как физиологи-
ческий процесс, от эндометриоза — заболевания 
(эндометриоидной болезни). Автор приводит 
данные, согласно которым только у 10– 20 % жен-
щин очаги эндометриоза вызывают клиническую 
картину «эндометриоидной болезни» и предла-
гает обозначать термином «эндометриоз» только 
анатомический субстрат, а заболевание, связан-
ное с этим субстратом и проявляющееся опреде-
ленными клиническими симптомами, называть 
«эндометриоидной болезнью».

Однако с термином «эндометриоидная бо-
лезнь» вполне согласуется принятое в нозологии 
определение болезни как «общее название кон-
кретной нозологической формы, выделенной на 
основе установленных этиологии и патогенеза 
и (или) характерной клинико-морфологической 
картины» [6].

Относительно происхождения эндометрио-
идных гетеротопий различной органной лока-
лизации данные современных исследований 
опровергают имеющиеся ранее представления 
о разных источниках возникновения и механиз-
мах прогрессии наружного, внутреннего гени-
тального, а также экстрагенитального эндоме-
триозов и указывают на общность их этиологии 
и патогенеза [24].

Длительное время существовало устойчи-
вое мнение, что аденомиоз (внутренний гени-
тальный эндометриоз) развивается в результате 
пенетрации железистого и стромального ком-
понентов базального слоя эндометрия в подле-
жащий миометрий. В связи с этим гетеротопи-
ческие очаги при этой патологии рассматривали 
как производное базального слоя эндометрия 
[8, 43] и исключали возможность развитие аде-
номиоза в результате ретроградной менструации 

через фаллопиевы трубы, в отличие от наиболее 
принятой транслокационной теории патогенеза 
«истинного эндометриоза» [44], возникающего, 
как принято было считать, из функционального 
слоя эндометрия [21, 42, 47].

В связи с этим аденомиоз большинство авторов 
считали совершенно особым заболеванием с ха-
рактерными для него особенностями патогенеза, 
клиники, диагностики и прогноза, существенно 
отличающими его от других форм эндометрио-
идной болезни [1, 7, 31]. Однако исследованиями 
последних лет установлены новые данные о зве-
ньях патогенеза аденомиоза и эндометриоза, сви-
детельствующие об общности их происхождения 
и однотипности механизмов, поддерживающих 
существование и прогрессию.

Известно, что матка состоит из двух разных 
в морфофункциональном отношении слоев: вну-
треннего — архиметры и наружного — неометры. 
Их отличают происхождение, функция, актив-
ность в течение менструального цикла, клеточный 
и биохимический состав [16, 24, 34, 46]. Архиметра 
или эндометриально-субэндометриальная часть 
филогенетически и онтогенетически являет-
ся более древней и имеет мезонефральное или 
Мюллеровское происхождение [46]. Она состоит 
из эндометриального эпителия, цитогенной стро-
мы и подлежащего субваскулярного слоя миоме-
трия. Функции ее заключаются в процессах про-
лиферации, дифференцировки эндометриальных 
структур, обеспечении маточной перистальтики 
для транспорта спермы и защиты от воспали-
тельных заболеваний [24]. Неометра — наружная 
часть миометрия имеет не Мюллеровское проис-
хождение, ее основная функция сводится к изгна-
нию плода во время родов.

По современным представлениям распростра-
нение и имплантация эндометриальной ткани при 
эндометриозе является следствием первичной 
дисфункции и патологии матки [17, 32, 35]. Было 
установлено, что при аденомиозе и эндометриозе 
перистальтическая активность матки значитель-
но усиливается, изменяется ее ритмичность, осо-
бенно в середине менструального цикла [24, 26], 
что связано со структурными изменениями 
архиметры.

При ультразвуковом исследовании в сагитталь-
ной плоскости вокруг эндометрия от дна матки 
и до шейки визуализируется контур пониженной 
эхогенности в виде «ореола», толщина его в нор-
ме около 3,5 мм, что составляет примерно одну 
четвертую от толщины всего миометрия. Этот 
«ореол» представляет собой субваскулярный 
слой миометрия — архиметру [46]. При ядерно-
магнитно-резонансном исследовании определя-
ется аналогичный контур, характеризующийся 
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низкой интенсивностью сигнала, названный «зо-
ной соединения» [36]. Эти свойства архиметры 
обусловлены ее гистологическими особенностя-
ми, а именно, уменьшением содержания соеди-
нительной ткани относительно наружных слоев 
матки и более плотным расположением миоцитов 
[14, 45]. У больных аденомиозом и эндометрио-
зом обнаружено расширение «ореола» или «зоны 
соединения» [34]. Предполагают, что расширение 
субваскулярного слоя миометрия при аденомиозе 
и эндометриозе связано с инфильтративным ро-
стом эндометрия в подлежащий миометрий. Это 
считают доказательством того, что эндометрио-
идная болезнь является первичной патологией ар-
химетры с последующим вторичным распростра-
нением эндометриоидных очагов в неометру и за 
пределы матки [17, 35]. Таким образом, считают, 
что аденомиоз и эндометриоз являются стадиями 
одного и того же заболевания. Первоначальное 
поражение архиметры и инфильтративный рост 
эндометрия в миометрий при прогрессии про-
цесса приводит к распространению эндометрио-
идных гетеротопий в глубокие отделы миометрия 
и за пределы матки с формированием очагов эн-
дометриоза. Механизмы развития эндометрио-
за зависят от локализации очагов аденомиоза, 
которые содержат «активные зоны», состоящие 
из клеток, обладающих пролиферативным по-
тенциалом и способностью к инфильтративному 
росту. При расположении в непосредственной 
близости к полости матки, высока вероятность 
их распространения через фаллопиевы трубы, 
особенно при повышении внутриматочного дав-
ления и увеличении перистальтической активно-
сти последних [15, 24]. При расположении очагов 
аденомиоза с «активными зонами» в глубоких 
отделах миометрия поражение других органов 
и тканей происходит вследствие их инфильтра-
тивного роста. Этот фактический материал по-
зволяет считать источником эндометриоза не 
функциональный, а базальный слой эндометрия. 
В этом плане значительный интерес имеет ис-
следование G. Leyendecker и соавт. (2002) [26], 
установившее сходство циклических изменений 
экспрессии рецепторов к стероидным гормонам 
в очагах аденомиоза и эндометриоза с базальным 
слоем эндометрия и архиметрой (субваскуляр-
ным слоем миометрия) в соответствии с фазами 
менструального цикла и существенное отличие 
от функционального слоя.

Особую роль в распространении процесса 
при эндометриоидной болезни и возникновению 
очагов экстрагенитальной локализации отводят 
эндометриозу яичников [5]. Считается, что как 
правило, поражение кишечника эндометриозом 
возникает в результате непосредственного ин-

фильтративного роста эндометриоза яичников или 
имплантации эндометриоидных клеток в стенку 
кишки при перфорации эндометриоидных кист. 
Установлено, что пассированные через яичник 
элемен ты эндометрия приобретают повышен-
ную способность к проли ферации. В. П. Баскаков 
(1990) [4] приводит данные, подтверждающие, 
вторичность эндометриоза кишечника и его раз-
витие у 18–34 % женщин с эндометриозом по-
ловых органов. Подобным образом могут разви-
ваться позадишеечный эндометриоз и поражение 
диафраг мы. Поражение мочеточников и мочевого 
пузыря (вна чале за счет рубцовой деформации 
и стенозирования, а затем и врастания) также на-
чинается с эндометриоза яичников.

Еще одним доказательством происхождения 
очагов эндометриоза из базального слоя эндоме-
трия является, обнаруженное G. Leyendecker и со-
авт. (2002) [26], увеличение количества фрагмен-
тов базального слоя эндометрия в менструальной 
крови больных аденомиозом и эндометриозом, 
по сравнению, со здоровыми женщинами. Это 
связано со значительным повышением уровня 
матриксной металлопротеиназы-9 и снижением 
уровня тканевых ингибиторов металлопротеиназ 
в эндометрии при эндометриозе [37]. Кроме того 
усиление перистальтики матки во время менстру-
ации и в фазу ранней пролиферации у больных 
эндометриозом является предпосылкой повы-
шения вероятности ретроградного транспорта 
десквамированных участков базального слоя эн-
дометрия в брюшную полость через фаллопиевы 
трубы [34].

Представляет интерес сравнительная оценка 
эндометриоидных гетеротопий и гистогенетиче-
ских особенностей базального слоя эндометрия. 
Это особенно демонстративно на примере очагов 
аденомиоза. Морфологически гетеротопии в мат-
ке состоят из эндометриальных желез, цитоген-
ной стромы и гиперплазированного миометрия. 
Известно, что базальный слой эндометрия обла-
дает способностью продуцировать гладкомышеч-
ные клетки. Считается, что гиперплазированный 
миометрий вокруг очагов аденомиоза парамезо-
нефрального происхождения, так как имеет те же 
структурные и функциональные характеристи-
ки, что и субваскулярный слой миометрия [13]. 
Архиметра в свою очередь в процессе эмбрио-
генеза возникает вследствие дифференцировки 
клеток эндометриальной стромы. Установлено, 
что в течение менструального цикла на границе 
соединения эндо- и миометрия возникают ме-
тапластические процессы, в которые могут во-
влекаться и железы эндометрия при их инфиль-
тративном росте. В базальном слое эндометрия 
вырабатывается ряд факторов (эндотелины и про-
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стогландины), которые модулируют ответ «зоны 
соединения» миометрия на воздействие гормонов 
яичников [14, 46]. явления гладкомышечной ме-
таплазии наблюдаются и в эндометрии — клет-
ки децидуальной стромы экспрессируют гладко-
мышечный актин, а их ультраструктура схожа со 
структурой миофибробластов [18].

Таким образом, очаги аденомиоза могут состо-
ять из всех компонентов архиметры: эндометриаль-
ных желез, цитогенной стромы и миоцитов [24, 46]. 
Связь перифокальной гиперплазии лейомиоцитов 
вокруг очагов аденомиоза с архиметрой подтверж-
дается однотипностью циклической экспрессии 
рецепторов к стероидным гормонам, в отличие от 
рецепции лейомиоцитов неометры. Все эти данные 
служат еще одним доказательством того, что ис-
точником эндометриоза является базальный слой 
эндометрия, продуцирующий все компоненты ар-
химетры [24, 46]. Считается, что базальный слой 
эндометрия содержит стволовые клетки, которые 
способны в эктопических очагах возобновлять 
потенциал, свойственный эмбриональной диффе-
ренцировке при процессах пролиферации, резуль-
татом которого является образование всех компо-
нентов архиметры — эндометриального эпителия, 
цитогенной стромы и гладкомышечных клеток па-
рамезонефрального происхождения [26].

Гладкомышечные клетки являются постоян-
ным компонентом эндометриоидных гетеротопий 
при всех локализациях эндометриоидной болезни, 
однако их количественная характеристика варьи-
рует и зависит от формы эндометриоза. В фоку-
сах ректовагинального эндометриоза гладкомы-
шечный компонент преобладает и в связи с этим 
эту локализацию ранее называли «аденомиозны-
ми узлами», а происхождение связывали с мета-
плазией остатков Мюллеровского эпителия [39]. 
Наличие гладкомышечной гиперплазии в строме 
очагов эндометриоза яичников объясняют двумя 
возможными механизмами: метаплазией эндоме-
триальных стромальных клеток и/или метапла-
зией клеток стромы яичника [28]. При экстраге-
нитальном эндометриозе различной органной 
локализации наблюдаются явления выраженной 
лейомиоматозной пролиферации.

В настоящее время в литературе высказана 
точка зрения о возможности развитии эндоме-
триоидных гетеротопий из стволовой клетки 
эндометрия. В соответствии с этим очаги адено-
миоза являются следствием размножения ство-
ловой клетки эндометрия и направлении ее роста 
не в сторону функционального слоя эндометрия, 
а в миометрий. Очаги эндометриоза также возни-
кают из стволовых клеток эндометрия, попадаю-
щих в брюшную полость в результате ретроград-
ной менструации [29, 30].

Ведущая роль в возникновении и прогрессии 
эндометриоидной болезни отводится избыточной 
продукции эстрогенов [22]. Установление приро-
ды избыточных/аномальных гормональных влия-
ний — возможность продуцирования эстрогенов 
непосредственно на тканевом уровне, реализую-
щегося в ткани гормонально-зависимых органов 
под влиянием ароматазы Р-450, имеет непосред-
ственное отношение к морфогенезу эндометриоза 
при различной органной локализации. Ароматаза 
Р-450 — фермент, под действием которого проис-
ходит  образование эстрогенов (эстрона и эстрио-
ла) из С19 стероидов (андростендиона и тесто-
стерона). яичники, жировая ткань, кожа, яички, 
гипоталамус и плацента экспрессируют аромата-
зу Р-450 в норме. Впервые патологический синтез 
ароматазы Р-450 был обнаружен при раке молоч-
ной железы, раке эндометрия, лейомиоме матки. 
При указанных патологиях этот патогенетиче-
ских механизм прогрессии является причиной 
локального синтеза эстрогенов, которые в свою 
очередь способствуют пролиферативным процес-
сам в гормонально-зависимых тканях [23, 41].

В норме ароматаза Р-450 отсутствует в тка-
ни эндо- и миометрия [20]. Однако установлена 
патологическая экспрессия этого фермента в ба-
зальном слое эндометрия пациенток, страдающих 
эндометриозом, а также в эпителии желез и клет-
ках цитогенной стромы эндометриоидных гетеро-
топий при различной органной локализации про-
цесса [20, 27]. Доказано, что главным активатором 
экспрессии цитохром Р-450-ароматазной мРНК 
в строме эндометрия является простагландин Е2. 
Простагландин Е2 известен и как основной стиму-
лятор синтеза эстрогенов в очагах эндометриоза. 
Так как известно, что простагландин Е2 способен 
увеличивать уровень внутриклеточного цАМФ, 
то синтез эстрогенов в очагах эндометриоза из-
начально зависит от наличия простагландина Е2, 
который продуцируется непосредственно в эн-
дометриоидных гетеротопиях (Bulun S. E. и со-
авт., 2005). Синтез простагландина в различных 
клетках очагов эндометриоза: стромальных, же-
лезистых и эндотелиоцитах сосудов стимулируют 
цитокины, вырабатываемые моноцитами крови 
или местными макрофагами [41]. S. E. Bulun и со-
авт. (1997) [23] обнаружили увеличение экспрес-
сии интерлейкина-6 и интерлейкина-11 в эндоме-
триоидных гетеротопиях. Авторы предположили, 
что эти цитокины регулируют синтез ароматазы 
Р-450 при эндометриозе.

Таким образом, рост и прогрессия очагов 
эндометриоза поддерживается и стимулирует-
ся за счет локального синтеза эстрогенов путем 
конверсии из андрогенов [41]. Этот патогенети-
ческий механизм определяет переход эндоме-
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триоидных гетеротопий на совершенно другой 
уровень существования и саморегуляцию, спо-
собствуя автономному волнообразному, хрониче-
скому течению заболевания. Развитие и прогрес-
сирование эндометриоза связано, таким образом, 
с феноменом «локальной гипергормонемии», от-
крытым Г. А. Савицким (2002) [9]. Известно, что 
в большинстве наблюдений концентрация стеро-
идных гормонов в сыворотке крови больных эн-
дометриозом не отличается от этого показателя 
у здоровых женщин [24].

Помимо единого источника происхождения 
и общих патогенетических механизмов прогрес-
сии для различных локализаций эндометриоза 
характерны определенные клинические проявле-
ния, формообразовательные процессы и законо-
мерности морфогенеза, имеющие, тем не менее, 
некоторые особенности, определяющиеся орган-
ной локализацией процесса.

Эндометриоидная болезнь характеризуется 
разнообразием клинической картины от практи-
чески бессимптомного течения до такого синдро-
ма, как «острый живот». Наиболее часто больные 
предъявляют жалобы на ноющую боль внизу 
живота и в области поясницы вне менструации, 
усиление болей в период менструации и во время 
полового акта, нарушение менструальной функ-
ции, бесплодие.

Среди клинических проявлений эндометриоза 
особое место занимает боль как наиболее частый 
симптом заболевания (в 41,4–88,4 % случаев) [5]. 
В 90 % случаев болевой синдром является веду-
щим в динамике развития заболевания [10].

При эндометриоидной болезни выделяют: дис-
менорею (боли, связанные с менструацией), дис-
пареунию (боли во время полового акта) и боли 
в области таза, не связанные с менструацией или 
половым актом.

Выраженность и интенсивность болевого син-
дрома при эндометриозе зависят от: локализации 
очагов — наиболее выражены боли при пораже-
нии эндометриозом перешейка матки, крестцово-
маточных связок, при узловой форме аденомиоза, 
эндометриозе добавочного рога матки, позадише-
ечном эндометриозе; степени распространенно-
сти процесса и поражения эндометриозом брю-
шины малого таза, кишечника, органов мочевой 
системы; длительности заболевания; индивиду-
альных особенностей.

Клинические проявления болевого синдро-
ма при эндометриоидной болезни весьма разно-
образны. Тянущие боли внизу живота и в области 
поясницы, усиливающиеся во время и на кануне 
менструаций, характерны для наружного эндоме-
триоза [11]. Жалобы на диспареунию предъявляют 
26–70 % пациенток с преимущественным пораже-

нием ретроцервикальной перегородки, крестцово-
маточных связок. По данным F. J. Cornillie 
et al. (1990) [19], боль при эндометриозе наиболее 
выражена при поверхностном (<1 мм глубины) или 
весьма глубоком (>5 мм) поражении, а при сред-
ней глубине (2–4 мм) болевой синдром мало выра-
жен. Однако корреляция между анатомическими 
изменениями, длительностью процесса и выра-
женностью болевого синдрома наблюдается не 
всегда. Достаточно частое явление — отсутствие 
болевого синдрома при значительных размерах 
эндометриоидных кист яичников, а интенсивные 
тазовые боли часто сопутствуют малым формам 
эндометриоза [11].

Нарушение менструальной функции при эндо-
метриоидной болезни занимает по частоте второе 
место после болевого синдрома. Его характер, 
степень выраженности, продолжительность так-
же во многом зависят от локализации очагов эн-
дометриоза, степени поражения гениталий и та-
зовых органов. При значительном разнообразии 
наиболее частыми проявлениями являются: про-
грессирующая альгодисменоррея (при аденомио-
зе с поражением перешейка, эндометриозе яич-
ников, тазовой брюшины, крестцово-маточных 
связок, позадишеечном эндометриозе с пораже-
нием параректальной клетчатки и стенки прямой 
кишки); менометроррагия (при аденомиозе и аде-
номиозе в сочетании с миомой матки); кровома-
занья до и после менструаций, контактные кровя-
нистые выделения (при эндометриозе влагалища, 
шейки матки, шеечного канала, эндометриозе 
яичников, аденомиозе); нерегулярные менструа-
ции (при сочетании эндометриоза яичников со 
склерокистозом).

Установлено, что 30–40 % женщин с эндо-
метриоидной болезнью страдают беспло дием. 
По данным Б. И. Железнова и А. Н. Стрижа-
кова (1985) [8], частота бесплодия при всех 
локализациях генитального эндометриоза со-
ставляет 47,8 %, что примерно в 3–4 раза превы-
шает частоту бесплодия в популяции. В России 
эндометриоз как причина бесплодия занимает 
второе место после воспалительных заболева-
ний матки и придатков. Для форм эндометриоза, 
характеризующихся нарушениями анатомиче-
ских структур в области малого таза, беспло-
дие является следствием спаечной деформации 
труб и яичников периовариальными спайками 
или прямым повреждением ткани яичника при 
эндометриоидных кистах [2, 3]. До 40 % опера-
тивных вмешательств на яичниках производит-
ся по поводу эндометриоидных кист [12]. После 
лапароскопического иссечения эндометриоид-
ных кист наблюдается снижение овариального 
резерва до 53 %.
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Такова общая характеристика клинической 
картины эндометриоидной болезни. Однако кли-
ническое течение и клинические проявления наи-
более частых ее форм — аденомиоза, эндометри-
оза яичников, экстрагенитального эндометриоза 
имеют существенные и определенные особенно-
сти. Различная органная локализация определяет 
большое разнообразие, вариабельность течения 
процесса и усложняет клиническую диагностику. 

Основными клиническим проявлениями аде-
номиоза являются нарушение менструально-
го цикла (89,1 %) и болевой синдром (78,3 %) 
[38, 25]. При этом нарушение менструального 
цикла характеризуется значительным разнообра-
зием симптомов: обильными выделениями во 
время менструаций (86,9 %), увеличением коли-
чества дней менструальных кровотечений более 
семи (73,9 %), укорочением менструального цик-
ла (61,9 %), кровянистыми выделениями до и по-
сле менструаций (40,2 %), межменструальными 
кровотечениями (32,6 %). Некоторые проявления 
болевого синдрома имеют непосредственную 
связь с менструальным циклом: умеренная или 
выраженная дисменорея, боли перед менструа-
циями, усиление болей накануне и во время мен-
струаций. Агрессивный характер нарушения 
менструального цикла при аденомиозе докумен-
тируется частым развитием хронической анемии, 
а болевого синдрома – высокой частотой иррадиа-
ции болей в разнообразные области (70,7 %).

Клиническое течение эндометриоза яични-
ков у большинства пациенток связано с болевым 
синдромом (74,1 %), реже с нарушением менстру-
ального цикла (40,3 %). Боли отличаются боль-
шим постоянством: периодические умеренные 
или сильные боли в течение цикла, умеренная 
или выраженная диспареуния. Часто женщины 
указывают на усиление болей накануне и во вре-
мя менструаций указывали (64,0 %), умеренную 
(43,2 %) или выраженную (28,1 %) дисменорею. 
Агрессивный характер болевого синдрома про-
являлся различными вегетативными расстрой-
ствами: у 24,3 % пациенток — тошнотой, рвотой, 
потерей сознания, связанные с менструальным 
циклом нарушения функции смежных органов — 
боли при мочеиспускании, дефекации, тенезмы. 
Такая особенность болевого синдрома при эндо-
метриозе яичников связана, по-видимому, с воз-
можностью перфорации эндометриом во время 
менструаций [6]. Нарушение менструального 
цикла при эндометриозе яичников заключается, 
главным образом, в обильных кровянистых вы-
делениях во время менструаций (у 40,3 %), мажу-
щих кровянистых выделениях из половых путей 
до и после менструаций (у 39,5 %) и в нерегуляр-
ном цикле (у 19,4 %).

Клиническое течение экстрагенитального эн-
дометриоза отличается разнообразием и симу-
лирует в большинстве наблюдений различную 
хирургическую патологию. Разнообразие клини-
ческих проявлений экстрагенитального эндоме-
триоза обусловлено разнообразием его органной 
локализации и топографией процесса в поражен-
ном органе. При тщательном опросе и обследо-
вании больных, сопоставлении данных анамнеза 
и клинических проявлений заболевания, имеется 
возможность, выявления симптомов характерных 
для этой патологии, особенно при «наружной» 
локализации очагов эндометриоза, доступных 
для осмотра и пальпации. Для экстрагенитально-
го эндометриоза характерна четкая цикличность 
клинических проявлений заболевания — болево-
го синдрома и нарушения кровообращения, их 
связь с менструальным циклом. Характер болей 
разнообразен, имитируя в некоторых случаях 
острую хирургическую патологию. В ряде на-
блюдений, особенно у пациенток с эндометрио-
зом послеоперационных узлов и кишечника, боли 
сопровождаются вегетативными расстройствами. 
Проявлениями нарушения кровообращения при 
экстрагенитальном эндометриозе являются из-
менение цвета очагов в доступных для осмотра 
локализация, кровянистые выделения из них (по-
слеоперационные рубцы, пупок, мягкие ткани 
передней брюшной стенки, промежность), кро-
вохарканье (легкие) и ректальные кровотечения 
циклического характера (кишка).

Характерными для эндометриоидной болезни 
являются определенные формообразовательные 
процессы, за счет которых происходит изменение 
нормальной анатомической структуры поражен-
ного органа. Формообразовательные процессы 
обусловлены как строением самого пораженного 
органа, так и двумя основными тенденциями — 
формированием узлов и макрокист, что отра-
жено в классификации эндометриоза, предло-
женной I. Brosens (1993) [13]. Макрокистозная 
тенденция формообразовательного процесса 
характерна для эндометриоза яичников. Такое 
направление эволюции эндометриоза приводит 
к развитию эндометриоидной кисты – эндометри-
омы. Макрокистозная тенденция формообразова-
тельного процесса при эндометриозе яичников 
у женщин репродуктивного возраста приводит 
в конечном итоге к снижению овариального ре-
зерва, что является в настоящее время одним из 
факторов агрессивного течения эндометриоид-
ной болезни.

При аденомиозе, позадишеечном эндометрио-
за, экстрагенитальном эндометриозе обнаружена 
выраженная тенденция к формированию макро-
скопически видимых узлов и/или узелков раз-
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личного размера и сложного гистологического 
строения. Они представлены эндометриоидными 
гетеротопиями с различным морфофункциональ-
ным состоянием эпителиального и стромального 
компонентов и перифокальным лейомиоматозом, 
что и определяет тенденцию к узлообразованию. 
Перифокальная лейомиоматозная пролиферация 
выявляется практически всегда при аденомиозе, 
позадишеечном эндометриозе и в большинстве 
наблюдений экстрагенитального эндометриоза 
(77,8 %). При экстрагенитальном эндометрио-
зе, кроме того, узлообразование осуществля-
ется за счет реактивной десмопластики, с фор-
мированием ложной или истинной капсулы. 
Макрокистозная трансформацию желез с фор-
мированием кист по типу «шоколадных» обна-
руживается и при этих формах эндометриоидной 
болезни — на разрезе в толще пораженных ор-
ганов и тканей структуры типа «пчелиных сот», 
заполненные темно-коричневым «шоколадным» 
содержимым. Однако в матке и в других парен-
химатозных органах, в отличие от яичниковой 
локализации процесса,  кистообразование «сдер-
живается» сопротивлением тканей пораженного 
органа. Узлообразование при аденомиозе, по-
задишеечном эндометриозе и экстрагениталь-
ном эндометриозе является причиной наруше-
ния общей архитектоники пораженных органов 
и тканей.

Морфогенез эндометриоидных гетерото-
пий и их морфофункциональные особенности 
имеют также типовой характер, независимо от 
формы эндометриоидной болезни Их характе-
ризует единство морфогенетических тенденций 
с хроническим, асинхронным, волнообразным 
течением процесса, что определяет различную 
качественную характеристику и количествен-
ное соотношение в пределах одного органа. 
При различных формах эндометриоидной бо-
лезни характерна типовая картина морфогене-
за с соответствующим направлением эволю-
ции в виде пролиферации, секреции, регрессии 
с волнообразным асинхронным течением этих 
дисгормональных морфогенетических проявле-
ний в различном количественном соотношении 
в пределах одного органа. Признаками функцио-
нальной активности процесса при всех формах 
эндометриоидной болезни являются пролифе-
ративные и секреторные изменения в эпителии 
желез и в клетках цитогенной стромы, крово-
излияния в просветы желез, кист, цитогенную 
строму. Признаками регрессии — кистозная 
трансформация желез с атрофией и/или отсут-
ствием эпителиальной выстилки, фиброз, ангио-
матоз и/ или редукция цитогенной стромы. Тем 
не менее, степень выраженности и соотношение 

функциональной активности и регрессивных из-
менений во многом определяются органной ло-
кализацией процесса.

При аденомиозе типичным является посто-
янство эпителиально-стромального строения 
гетеротопий и редкость стромального варианта, 
который выявляется только в 3,0 % случаев, вы-
сокая частота смешанной морфофункциональ-
ной формы (59,3 %). Для нее характерны сочета-
ние в пределах одного наблюдения гетеротопий 
на разных этапах прогрессии и регрессии. При 
эндометриозе яичников самой частой морфо-
функциональной формой является регрессирую-
щая (48,9 %), но с сохранением признаков функ-
циональной активности в виде кровоизлияний 
или пролиферации эпителия, с выраженной тен-
денцией к макрокистозной трансформации. При 
экстрагенитальном эндометриозе сохраняется 
свойственная эндометриоидной болезни асин-
хронность морфологических изменений в преде-
лах одного наблюдения, что проявляется в ча-
стоте смешанной морфофункциональной формы 
(51,1 %). Сочетание процессов регрессии и про-
грессии при экстрагенитальном эндометриозе 
характеризуется тенденцией к кровоизлияниям, 
фибропластическим процессам в зонах наруше-
ния кровообращения с выраженной макрофа-
гальной реакцией, стромальным гемосидерозом. 
Сочетание кровоизлияний с фиброзом и форми-
рованием капсулы с ее гемосидерозом, наличие 
гемосидерофагов и ксантомных клеток без топо-
графической связи с железистыми и кистозными 
структурами сближает эндометриоз яичников 
с экстрагенитальным эндометриозом в большей 
степени, чем с аденомиозом.

Частым проявлением функциональной актив-
ности процесса при всех органных локализациях 
эндометриоидной болезни являются кровоизлия-
ния в железах, кистах, цитогенной строме, как по-
добие циклических секреторных изменений.

Типовым этапом морфогенеза эндометрио-
за яичников является макрокистообразование 
с формированием, так называемой «шоколадной 
кисты». Образование «шоколадной кисты» счи-
тается конечным этапом эволюции эндометриоза 
яичников. Однако в стенке кисты сохраняется тен-
денция к возобновлению морфофункциональной 
активности эндометриоидного процесса в виде 
очагов сохранившегося и даже пролиферирующе-
го эндометриального эпителия, «свежих» кровоиз-
лияний и отложений гемосидерина, документиру-
ющих предшествующие менструальноподобные 
реакции. В отличие от эндометриоза яичников 
при аденомиозе и экстрагенитальном эндометри-
озе, кистозная трансформация осуществляется на 
уровне желез с формированием микрокист.
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Устойчивость однотипности проявлений 
функциональной активности эндометриоидных 
структур при различных органных локализа-
циях эндометриоидной болезни подтверждает-
ся сравнительным анализом эндометриоидных 
гетеротопий в различных возрастных группах. 
При всех формах эндометриоза у большинства 
пациенток в менопаузальном периоде обнару-
жено сохранение признаков функциональной 
активности процесса. При аденомиозе и экстра-
генитальном эндометриозе это документирует-
ся постоянством пролиферативных изменений 
эпителия желез и клеток цитогенной стромы, 
наличием кровоизлияний в просветы кистозно-
трансформированных желез. При эндометриозе 
яичников чаще в старших возрастных группах 
выявляется железисто-кистозный вариант с соче-
танием преимущественно микрокистозной транс-
формации желез и железисто-стромальных очагов, 
а также железистый с наличие эпителиально-
стромальных очагов эндометриоза в ткани яични-
ка. Железисто-кистозный и железистый варианты 
эндометриоза яичников, по сравнению с кистоз-
ным, характеризуются большей степенью функ-
циональной активности процесса.

Сравнительный анализ эндометриоидных ге-
теротопий в матке и в яичниках у пациенток с раз-
личными видами гормонального лечения в анам-
незе не выявляет существенных клинических, 
морфологических и морфофункциональных при-
знаков положительной динамики в течение про-
цесса, независимо от препаратов и длительности 
их использования.

Эндометриоидные гетеротопии характеризу-
ются постоянством положительной экспрессии 
рецепторов к стероидным гормонам — эстроге-
нам и прогестерону, а также ее вариабельностью 
и мозаичностью в пределах не только одного вида 
эндометриоидной болезни, но даже одного наблю-
дения, что особенно демонстративно при наличие 
у одной пациентки гетеротопий с различным мор-
фофункциональным состоянием, на разных эта-
пах морфогенеза. При этом эндометриоз яичников 
и экстрагенитальный эндометриоз отличаются от 
аденомиоза большим постоянством и более высо-
кими показателями экспрессии рецепторов к сте-
роидным гормонам как в очагах с преобладанием 
пролиферативных изменений, так и с морфологи-
ческими признаками регрессии.

Доказательством нозологической природы па-
тологии является обнаруженный комплекс прояв-
лений болезни: единство патогенеза, морфогене-
тические и морфофункциональные особенности, 
течение с различными вариантами клинической 
картины, тенденции прогноза. Анализ особенно-
стей развития эндометриоза по этим направлениям 

делает доказательным нозологическую сущность 
эндометриоза, независимо от органной локализа-
ции, степени распространения процесса.

Таким образом, внутренний генитальный эн-
дометриоз — аденомиоз, наружный генитальный 
эндометриоз — эндометриоз яичников и экстра-
генитальный эндометриоз представляют собой 
клинико-морфологические виды одной нозологи-
ческой формы — эндометриоидной болезни. Ее 
клинические проявления разнообразны, но харак-
теризуют, главным образом, болевой синдром и на-
рушение менструального цикла. Сравнительный 
клинико-морфологический анализ аденомиоза, 
эндометриоза яичников и экстрагенитального эн-
дометриоза позволяет считать, что их клиниче-
ское течение, выраженность и характер симпто-
мов, формообразовательные процессы во многом 
определяются органной локализацией, возрастом 
пациенток, экзогенным гормональным воздей-
ствием. Морфологической документацией эн-
дометриоидной болезни являются эктопические 
эндометриоподобные очаги, представленные ци-
тогенной стромой и железами эндометриального 
типа. При этом топография очагов, их органная 
локализация, морфологические и морфофунк-
циональные особенности широко варьируют 
в пределах одного вида эндометриоидной болезни 
и даже в пределах одного органа, что определя-
ет необходимость выделения различных морфо-
функциональных форм и вариантов, отражающих 
клинико-морфологические особенности процесса 
и степень его морфофункциональной активности. 
Морфогенез, морфологические и морфофункцио-
нальные изменения в эндометриоидных гетеро-
топиях при различных видах эндометриоидной 
болезни имеют ряд типовых особенностей, опре-
деляющих их гистологическое единство и общ-
ность происхождения. Однако это не исключает 
различия направлений эволюции очагов, фор-
мообразовательных процессов, что связано, оче-
видно, с топографией и органной локализацией 
процесса, с особенностью микроокружения, усло-
виями существования и течения эндометриоза. 
Сравнительный анализ общности и различий 
клинико-морфологических особенностей различ-
ных форм эндометриоидной болезни, обусловлен-
ных органной локализацией процесса, представ-
ляется важным для понимания патогенетических 
и морфогенетических механизмов существования 
и прогрессии этой патологии.

При всех формах эндометриоидной болезни 
характерна типовая картина морфогенеза с соот-
ветствующими направлениями эволюции в виде 
пролиферации, секреции, регрессии с волнообраз-
ным течением этих дисгормональных морфогене-
тических проявлений в различном количествен-



ISSN 1684–0461

130 В ПОМОЩь ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Т О М  L X I  В Ы П У С К  5 / 2 0 1 2

ном соотношении в пределах одного органа. При 
далеко идущем сходстве характерны клинико-
морфологические различия, имеющие диагности-
ческое и прогностическое значение, требующие 
комплексной оценки. К ним относятся различия 
клинических проявлений, формообразователь-
ных процессов, агрессивности течения, степени 
выраженности десмопластики, кистообразова-
ния, лейомиоматозной гиперплазии. Эти разли-
чия во многом определяют клиническое течение 
и направления дифференциальной диагностики, 
планирование направлений обследования и лече-
ния болезни. Введение в практику термина «эндо-
метриоидная болезнь» определяет возможность 
оптимизации клинической и морфологической 
диагностики эндометриоза с учетом органной 
локализации, стадии процесса, морфофункцио-
нальной формы и направлений морфогенеза, что 
является необходимым для выбора адекватного 
способа лечения и индивидуального прогноза.
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■ Summary: The problem of endometriosis terminology is dis-
cussed in the paper; the nosologic significance, expediency, and 
competence of use of the term «endometrioid disease» is shown. 
Clinicopathologic parallels are drawn by the example of the 
most frequent organ localizations of that pathology — adeno-
myosis, ovarian endometriosis, and extragenital endometriosis; 
the community of some components of pathogenesis, determin-
ing the process progress, clinical presentations, morphological 
structure of heterotopias, and directions of morphogenesis are 
shown. Introduction of the term «endometrioid disease» into 
practice determines the possibility to optimize the clinical and 
morphological diagnostics of endometriosis taking into account 
the organ localization, stage of the process, morphofunctional 
form, and directions of morphogenesis, which is necessary to se-
lect the adequate method of treatment and personal prognosis.
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