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аденомиоз занимает одно из ведущих мест 
в  структуре гинекологических заболеваний. 
аденомиоз часто сочетается с  наружным ге-
нитальным эндометриозом (нгЭ), что свиде-
тельствует об общности патологических про-
цессов  [1]. несмотря на различные теории 
возникновения заболевания, а также открытие 
новых патогенетических механизмов, адено-
миоз можно выделить в  отдельную патоло-
гию  [2–4]. распространенность заболевания 
у женщин репродуктивного возраста составля-
ет 5–10 % [5–7]. Более широкая верификация 
заболевания связана с  использованием раз-

личных диагностических методов и критериев 
и  с отсутствием специфической клинической 
картины. Трудности в  диагностике возникают 
вследствие сочетания аденомиоза с  другими 
гиперпластическими заболеваниями — миомой 
матки, гиперплазией эндометрия [8, 9]. Частота 
выявления внутреннего эндометриоза в доопе-
рационном периоде составляет от 2,6 до 26,0 %. 
диагностика основана на клинической картине 
и данных, полученных с помощью неинвазив-
ных методов обследования [10]. К клиническим 
проявлениям аденомиоза относят различные 
варианты аномальных маточных кровотече-
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 ■ This review article presents modern data on the diagnosis and pathogenesis of adenomyosis, various classifications of 
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is discussed. The results of domestic and foreign studies are presented, with the most informative non-invasive markers 
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ний, болевой синдром, диспареунию, приводя-
щие к  достоверному снижению качества жиз-
ни [11–15]. Последние исследования показали, 
что аденомиозу подвержены и  молодые жен-
щины, у  которых заболевание ассоциировано 
с бесплодием и невынашиванием беременности 
[13, 16, 17].

существует несколько классификаций аде-
номиоза. Общепринятая классификация за-
болевания основана на распространенности 
эндо метриоидных гетеротопий, в  соответ-
ствии с  которой выделяют диффузную, узло-
вую и очаговую формы. необходимо отметить, 
что в  2016  г. на конгрессе по эндометриозу 
в  Барселоне (seUD) было принято решение 
к  указанным классическим формам аденоми-
оза добавить и  склеротическую форму [18]. 
в  россии широко применяют клинико-ана-
томические классификации эндометриоза те-
ла матки, эндометриоидных кист яичников 
и  ретро цервикального эндометриоза [19, 20]. 
Клиническая классификация аденомиоза пред-
усматривает четыре стадии распространения 
патологического процесса [19]:
• i  стадия — гетеротопии аденомиоза распо-

лагаются только в подслизистом слое;
• ii cтадия — патологический процесс распро-

страняется на мышечный слой;
• iii cтадия — патологический процесс зани-

мает всю толщу миометрия, достигая сероз-
ного покрова матки;

• iV  cтадия  — помимо матки в  патологиче-
ский процесс вовлекается париетальная 
брюшина и близлежащие органы.
Ультразвуковой метод широко использу-

ют в  диагностике аденомиоза, но, по данным 
разных авторов, точность обнаружения забо-
левания колеблется от 20 до 86 % [18, 20]. При 
ультра звуковом исследовании (УЗи) в  мио-
метрии выявляют следующие изменения: ги-
пер эхогенные включения в  стенках матки 
с диффузным хаотичным расположением, сни-
жение эхогенности, утолщение субэндометри-
альной зоны, размытость или отсутствие чет-
кой линии, изъеденность проекции базально-
го слоя, асимметрию стенок матки более 3 мм, 
локальное утолщение стенки матки, эффект  
вертикальных полос [21]. По последним ре-
комендациям FigO  (2018), для диагностики 
аденомиоза при УЗи матки предлагают оцени-
вать состояние переходной зоны между эндо-
метрием и миометрием [22]. Чувствительность 
трансвагинальной эхографии зависит от сте-
пени распространенности заболевания и  мак-

симальна при iii  степени  (92 %), средняя же 
точность УЗ-диагностики аденомиоза состав-
ляет 88,7 %, чувствительность — 91,5 %, а спе-
цифичность — 86 % [23].

в настоящее время для диагностики эндо-
метриоза матки применяют не только УЗи и ги-
стероскопию, но и магнитно-резонансную томо-
графию (МрТ) в силу неинва зивности и высо-
кой информативности. Чувствительность, спе-
цифичность и точность МрТ-диагностики аде-
номиоза достигает  95 %  [20]. Преимуществом 
метода является стандартизация изображений, 
уточнение локализации, формы и распростра-
ненности процесса, возможность проведения 
дифференциальной диагностики между узло-
вой формой аденомиоза с  деформацией по-
лости матки и  субмукозным миоматозным 
узлом  [20]. Точная информация о локализации 
узла, его размерах и кровоснабжении позволя-
ет с  максимальной эффективностью провести 
органосохраняющее оперативное лечение. из 
недостатков МрТ можно отметить высокую 
стоимость, труднодоступность, что не позво-
ляет использовать метод в качестве рутинного 
скрининга в диагностике заболевания.

с помощью МрТ удается наиболее четко вы-
явить характерные для аденомиоза изменения 
структуры переходной зоны между эндометри-
ем и  миометрием. Термин «переходная зона» 
матки впервые появился в 1983 г. [24]. в иссле-
довании с использованием МрТ авторы обна-
ружили участок с  низким эхосигналом между 
эндометрием и миометрием. Это явление впо-
следствии назвали переходной зоной (junctional 
zone — JZ) [22, 25–28]. в патогенезе аденомиоза 
переходная зона играет значимую роль. в нор-
ме толщина ее составляет от 2,0 до 5,0 мм [29], 
изменяется в различные периоды жизни и под 
действием различных препаратов [25].

Увеличение JZ существенно при развитии 
аденомиоза, что служит предиктором заболева-
ния [24, 30]. При диффузной форме аденомиоза 
наблюдается неравномерное утолщение зоны за 
счет локальной гиперплазии миоцитов, окру-
жающих эндометриоидные гетеротопии. еще 
в 1999 г. c. reinhold et al. установили, что адено-
миоз диагностируется при толщине переходной 
зоны 12 мм и более [3]. Кроме того, толщина JZ 
увеличена в  области дна матки по сравнению 
со стенками [25]. При исследовании сокраще-
ний JZ в  неизменной матке и  при аденомиозе 
в  различные фазы менструального цикла вы-
явлены достоверные отличия в  амплитуде, 
частоте и  направлении сокращений [31]. Так, 
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частота перистальтической активности в фол-
ликулярную фазу менструального цикла в два 
раза выше у женщин с аденомиозом, чем у па-
циенток без данного заболевания [31]. X. shen 
et al. [26] изучали экспрессию каннабиноидных 
рецепторов i и  ii  типов в  JZ у  женщин с  аде-
номиозом и  без него и  связь между уровнем 
их экспрессии и клиническими проявлениями 
заболевания. Ученые установили, что экспрес-
сия каннабиноидных рецепторов i и  ii типов 
у  женщин с  аденомиозом достоверно выше. 
существовала положительная корреляция 
между уровнем экспрессии каннабиноидных 
рецепторов ii типа в переходной зоне и тяже-
стью дисменореи. исходя из полученных дан-
ных можно предположить, что каннабиноид-
ные рецепторы вносят свой вклад в патогенез 
дисменореи при аденомиозе, и  их можно рас-
сматривать в качестве потенциальной терапев-
тической мишени [26].

По данным МрТ диагноз аденомиоза уста-
навливают в  соответствии со следующими 
критериями [32]. При аденомиозе i степени 
обнаруживают утолщение, «зазубренность» 
переходной зоны до 0,5–0,8  см; трубчатые 
обра зования и/или кистозные полости в пере-
ходной зоне до 2 мм в диаметре, отдельные мел-
кие очаги или зоны неоднородной структуры 
в  миометрии, мелкие кисты, расположенные 
непосредственно у  переходной зоны, без чет-
ких контуров. При ii степени аденомиоза к пе-
речисленным выше изменениям добавляются 
увеличение матки за счет переднезаднего раз-
мера с разницей в толщине стенок более 5 мм, 
проникновение базального слоя эндометрия 
в миометрий более чем на половину толщины 
миометрия, увеличение количества и  размера 
гетерогенных и  кистозных включений в  пере-
ходной зоне. Характерны также множествен-
ные очаги и  кистозные полости в  миометрии 
по MP-характеристикам, как и  в базальном 
слое эндометрия. выявляют кисты с  геморра-
гическим содержимым на разных стадиях рас-
пада гемоглобина на Т1-взвешенном изобра-
жении. аденомиоз iii степени по данным МрТ 
характеризуется еще большим увеличением 
размеров матки, проникновением эндометрия 
на всю толщу миометрия, образованием в нем 
гетерогенных зон и  очагов различной формы 
и размера, формированием в переходной зоне 
множественных мелких кист и полостей диаме-
тром 2 мм и более с геморрагическим содержи-
мым или признаками кальцификации сгустков 
крови. При iV  степени распространенности 

аденомиоза в  патологический процесс вовле-
кается висцеральная и париетальная брюшина 
с формированием выраженного спаечного про-
цесса. Матка имеет неровные, бугристые кон-
туры за счет эндометриоидных гетеротопий 
на ее поверхности (очаги разной плотности 
Мр-сигнала)  — гипоинтенсивных неоднород-
ных, совпадающих по плотности с эндометри-
ем и переходной зоной. выявляют кисты с по-
вышенным MP-сигналом на Т2-взвешенных 
изображениях, полостями разного диаметра, 
заполненными неоднородным геморрагиче-
ским содержимым.

в настоящее время многие исследователи 
сходятся во мнении о  необходимости созда-
ния единой систематической классификации 
аденомиоза, в  том числе с  помощью различ-
ных методов визуализации [12–14]. Поиск но-
вых патогенетических механизмов развития 
заболевания с целью прогнозирования темпов, 
характера и  выраженности клинических про-
явлений представляет научный и практический 
интерес. разработка единых критериев заболе-
вания, возможно коррелирующих с различны-
ми фенотипами пациенток, приведет к  боль-
шему пониманию патологического процесса 
и применению персонифицированного подхода 
к лечению заболевания.

При аденомиозе по данным гистологическо-
го исследования выделяют четыре морфофунк-
циональные формы: растущую, стабильную, 
регрессирующую и смешанную, что позволяет 
оценить особенности каждого случая и  аде-
номиоза в  целом [18]. растущий аденомиоз 
представлен двумя морфофункциональными 
вариантами: пролиферирующим  (24 %) и  се-
кретирующим (до 2 %). смешанный адено-
миоз характеризуется одновременным суще-
ствованием эндометриоидных гетеротопий 
с  различным морфофункциональным состо-
янием и  встречается у  60 % пациенток. даже 
в пределах одного очага можно обнаружить ги-
стологические проявления различных направ-
лений эволюции аденомиоза, что отражает его 
волнообразное течение [18].

в настоящее время изучены иммунологиче-
ские, иммуногистохимические аспекты и роль 
факторов ангиогенеза в  патогенезе аденомио-
за. При эндометриозе тела матки изменяется 
состав мононуклеаров периферической кро-
ви. в ряде работ на фоне снижения актив-
ности Т-клеточного иммунитета, подавле-
ния функции естественных киллеров (cD16+, 
cD56+) выявлена активация в-клеток  [33–35]. 
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исследования же по оценке уровней il-6, 
il-16, TnF-альфа и liF в периферической кро-
ви и  перитонеальной жидкости, а  также их 
экспрессии в  образцах эндометрия у  женщин 
с  аденомиозом и  нгЭ не дали специфических 
результатов, возможно, в  связи с  небольшой 
выборкой [36].

в настоящее время активно изучается роль 
генетических факторов в  развитии аденомио-
за [33, 37–39]. Так, установлена высокая часто-
та заболевания у  родственников первой ли-
нии и  монозиготных близнецов. исследовано 
большое количество факторов рецепторного 
статуса эктопического эндометрия и генетиче-
ских аномалий клеток, но убедительных дан-
ных о роли конкретного гена в формировании 
аденомиоза не получено. вызывает интерес 
экспрессия гена  PTEN (phosphatase and tensin 
homolog deleted on chromosome 10). Продукт 
этого гена — фосфатаза с двойной субстратной 
специфичностью, для которой характерна анти-
онкогенная активность. Мутации в гене PTEN 
приводят к развитию наследственных синдро-
мов с возникновением множественных добро-
качественных опухолей в  различных органах 
и тканях [37]. Экспрессия гена PTEN снижает-
ся при развитии опухолевого процесса, а также 
в эндометриоидных гетеротопиях [40] и экто-
пическом эндометрии при аденомиозе [17, 40]. 
снижение уровня экспрессии PTEN может 
быть связано с мутацией как в самом гене, так 
и в промоторной области [41]. результаты ис-
следования h. hu et al. [42] показали, что экс-
прессия mir-17 была значительно повышена 
в тканях эндометрия пациенток с аденомиозом 
(р < 0,05). Экспрессия матричной рнК и  бел-
ка PTen была значительно ниже у  пациенток 
с  аденомиозом по сравнению с  показателя-
ми пациенток контрольной группы (р < 0,05). 
При подавлении экспрессии в  клетках mir-17 
экспрессия PTen значительно увеличивалась 
(р < 0,05). Таким образом, экспрессия PTen 
в эктопическом эндометрии при эндометриозе 
снижается. Однако нам не удалось найти в ли-
тературных источниках данных об уровне экс-
прессии этого антионкогена при разных фор-
мах аденомиоза.

свой вклад в  развитие аденомиоза вносит 
изменение экспрессии генов семейства факто-
ров ras и rassF. Механизм их действия связан 
с  нарушением клеточного цикла, неконтроли-
руемой клеточной пролиферацией и влиянием 
на механизмы апоптоза. Запрограммированная 
гибель клеток в  развитии аденомиоза играет 

важную роль. нарушение процессов апоптоза 
из-за изменений в функционировании различ-
ных маркеров приводит к  выживанию клеток 
эндометрия в  миометрии, гиперплазии мио-
метрия и  развитию различных форм адено-
миоза  [43]. К  регуляторам процесса апоптоза, 
задействованным в  развитии заболевания, 
отно сят Bcl-2, Ki-67 и  др. Повышение экс-
прессии Bcl-2 приводит к  устойчивости кле-
ток к апоптозу. Маркер Ki-67 экспрессируется 
в  ядрах пролиферирующих клеток, поэтому 
экспрессия его выше в  функциональном слое 
эндометрия, чем в базальном. Повышение вы-
работки Ki-67 достоверно чаще выявляют при 
аденомиозе, что служит своеобразным инди-
катором патологического процесса [9, 17, 43]. 
Более того, поскольку Ki-67 является маркером 
делящихся клеток, с его помощью можно про-
гнозировать риск рецидива различных онколо-
гических заболеваний.

Большой интерес представляет экспрессия 
окситоциновых рецепторов (OXTr). известно, 
что окситоцин является одним из самых важ-
ных медиаторов регуляции сократительной 
деятельности матки, и не только во время бе-
ременности. вне беременности сокращения 
распространяются из переходной зоны, их 
ампли туда, частота и  направление коррели-
руют с  фазой менструального цикла [44, 45]. 
Кроме того, в  течение менструального цикла 
распределение самих окситоциновых рецепто-
ров может изменяться [28]. Y. Zhang et al. изуча-
ли экспрессию окситоциновых рецепторов 
переходной зоны в области дна и в зоне пере-
шейка матки в различные фазы менструально-
го цикла у женщин с аденомиозом и без него. 
исследователи выявили нарушение экспрессии 
окситоциновых рецепторов при аденомиозе 
в  различных отделах матки как в  пролифера-
тивной, так и  в секреторной фазах менстру-
ального цикла [28, 46]. При оценке экспрессии 
OXTr в различных отделах матки обнаружена 
повышенная экспрессия в перешейке, которая 
приводит к  увеличению сократимости в  фазе 
пролиферации и  достигает максимума в  пре-
овуляторный период фолликулярной фазы [47], 
что обеспечивает транспортировку спермато-
зоидов в цервикальный канал и далее в полость 
матки, поддержание давления в  истмической 
части маточных труб для оплодотворения [47]. 
напротив, более низкая экспрессия OXTr вы-
явлена в перешейке матки в фазе секреции, что 
проявляется менее частыми и  более слабыми 
сокращениями в этот период. К концу менстру-
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ального цикла только одна четверть каждого 
нового сокращения достигает дна матки, что 
обусловливает минимальную сократительную 
активность миометрия в  ответ на импланта-
цию эмбриона.

в настоящее время важно не только исполь-
зование неинвазивных тестов, но и  поиск но-
вых маркеров как нгЭ, так и аденомиоза [5, 36, 
48, 49]. новые высокоэффективные малоин-
вазивные тесты, включающие визуализацию, 
генетические исследования, биомаркеры или 
 микрорнК, могут стать основой для поста-
новки диагноза без применения инвазивных 
методов диагностики заболевания. несмотря 
на то что в настоящее время некоторые неин-
вазивные тесты широко изучаются, обладают 
многообещающим диагностическим потенциа-
лом и включают современные методы с исполь-
зованием тандемной масс-спектрометрии  [5], 
в  клинической практике пока не выделено 
специфических показателей для точной диагно-
стики наружного и внутреннего эндометриоза.

Проведен систематический обзор, включав-
ший большое количество отдельных исследова-
ний и данных метаанализа по выявлению роли 
отдельных факторов и их комбинации в разви-
тии аденомиоза [48]. изучены факторы ангио-
генеза и  роста, молекулы клеточной адгезии, 
молекулы репарации днК, гормональные, мио-
генные, нейрональные и опухолевые маркеры, 
маркеры воспаления. Однако, по результатам 
обзора, ни один из показателей не продемон-
стрировал достаточной точности и корреляции 
с  развитием заболевания для использования 
в  практической деятельности и  клинической 
работе.

в другом обзоре [50] проанализирова-
ны базы данных и  исследования с  оценкой 
более 140  источников, включавших около 
16 000  обсле дованных женщин. выполнена 
оценка и  определена значимость различных 
факторов в развитии нгЭ и аденомиоза, в том 
числе факторов ангиогенеза/роста, маркеров 
апоптоза, молекул клеточной адгезии, гормо-
нальных маркеров, маркеров иммунной си-
стемы и  воспаления, окислительного стресса, 
 микрорнК, маркеров опухолей и других белков. 
Однако из множества биомаркеров ни один не 
коррелировал с развитием заболеваний [50].

Таким образом, проведение новых исследо-
ваний и  поиск наиболее чувствительных, спе-
цифичных генетических, иммунологических, 
иммуногистохимических маркеров аденомиоза 
позволят более точно осуществлять диагности-

ку заболевания и будут способствовать разви-
тию новых направлений в  таргетной терапии 
заболевания.
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