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Введение 
Эндометриоз – патологическое состояние, вызванное 

разрастанием клеток, подобных эндометрию, вне поло-
сти матки. Сегодня эндометриозом страдают почти 10% 
женщин репродуктивного возраста, и около трети из 
них страдают бесплодием, что почти вдвое превышает 
показатель, наблюдаемый среди женщин без этого за-
болевания. Установлено, что до 50% бесплодных жен-
щин страдают эндометриозом. Несмотря на клиниче-
ски признанную связь между эндометриозом и беспло-
дием, механизмы, вовлеченные в бесплодие, связанное 
с эндометриозом, неясны, и это состояние в настоящее 
время считается многофакторным. Кроме того, только у 

половины женщин с бесплодием, связанным с эндомет-
риозом, наблюдаются типичные поражения [1, 2]. 

 
Патогенез эндометриоза 

На сегодняшний день ни одна из предложенных тео-
рий не смогла всесторонне объяснить естественное 
течение заболевания и связанные с ним разнообраз-
ные клинические проявления. Общим для всех теорий 
является представление о сложной дисрегуляции гор-
мональной сигнализации и усилении провоспали-
тельной микросреды, которые могут способствовать 
возникновению, поддержанию и прогрессированию 
заболевания [3]. 
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Теория ретроградной менструации 
Наиболее распространенная патогенетическая гипо-

теза, предложенная J. Sampson в 1927 г., основана на 
ретроградной менструации. Во время менструации 
жизнеспособная ткань эндометрия попадает в полость 
малого таза через фаллопиевы трубы, прикрепляется к 
мезотелиальным клеткам брюшины, разрастается и в 
конечном счете проникает в структуры малого таза. 
Ретроградная менструация – это физиологическое яв-
ление, которое наблюдается примерно у 90% женщин. 
В отторгаемом менструальном эндометрии была обна-
ружена жизнеспособная ткань эндометрия. Однако раз-
личия в его морфогистологическом, гормональном и 
биологическом составе по сравнению с эутопическим 
эндометрием здоровых женщин все еще требуют изуче-
ния. Эндометриоидный рефлюкс, по-видимому, усили-
вается у женщин с эндометриозом и, возможно, вызван 
действием простагландинов, которые могут вызывать 
дезорганизованное сокращение миометрия. Кроме 
того, частота случаев эндометриоза гораздо выше у 
женщин с врожденными аномалиями, вызывающими 
нарушение оттока менструальной крови. Эта теория 
была подтверждена на животных моделях эндомет-
риоза. Нормальная ткань эндометрия, помещенная в 
брюшную полость, воспроизводит заболевание, в том 
числе его влияние на эутопический эндометрий, что 
позволяет предположить, что аномальный эндометрий 
не является обязательным условием для возникнове-
ния и развития эндометриоза [4, 5]. 

Раннее начало менструаций, их продолжительность и 
обильные выделения – общепризнанные эпидемиологи-
ческие факторы риска развития эндометриоза. Анатоми-
ческое преобладание эндометриоза в правой части как 
малого таза, так и диафрагмы дополнительно подтвер-
ждает эту теорию. Такая асимметрия объясняется физио-
логическим процессом (внутрибрюшинным током по ча-
совой стрелке) и анатомическим фактором (наличием 
сигмовидной кишки и серповидной связки). Однако ги-
потезы о ретроградной менструации недостаточно для 
объяснения развития редких форм заболевания [6]. 

 
Целомическая метаплазия и мюллеровы 
остатки 

Гипотезы о целомической метаплазии и мюллеровых 
остатках основаны на представлении о том, что эндо-
метриоидные поражения возникают in situ из эмбрио-
нальных остатков или в результате метаплазии. Со-
гласно гипотезе о мюллеровых остатках («мюлле-
риозе»), эндометриоз является следствием аномальной 
миграции и дифференцировки остатков эмбриональ-
ных клеток, происходящих из мюллеровых протоков во 
время органогенеза. Эта гипотеза может объяснить на-
личие эндометриоза у подростков до или вскоре после 
наступления менархе, а также у плода. Эмбриональные 
исследования подтверждают наличие мюллеровых 
протоков в области маточного углубления, маточно-
крестцовых связок и медиальных широких связок. 
Кроме того, как зародышевый эпителий яичников, так 

и брюшина могут подвергаться мюллеровой метапла-
зии и дифференцироваться в эндометрий. Последняя 
теория объясняет наличие эндометриоза в яичниках, 
сигмовидной кишке, аппендиксе или более отдаленных 
органах, таких как диафрагма и плевра, хотя возможна 
и прямая инфильтрация через диафрагмальные отвер-
стия. Кроме того, обе гипотезы могут объяснить редкие 
случаи эндометриоза у женщин с синдромом Майера–
Рокитанского–Кустера–Хаузера и другими необструк-
тивными аномалиями Мюллера при отсутствии мен-
струаций (менопаузе) и у мужчин [7–9]. 

 
Гематогенная и лимфогенная диссеминация 

J. Sampson признал, что ретроградная менструация 
не объясняет необычное расположение внематочных 
очагов и разнообразие клинических проявлений с 
симптомами, не связанными с тазом. В качестве альтер-
нативной теории он впервые предположил гематоген-
ное или лимфогенное распространение тканей, подоб-
ных эндометрию. Согласно этой гипотезе, во время 
менструации клетки эндометрия попадают в кровенос-
ную или лимфатическую систему матки и распростра-
няются в эктопические очаги. В мышиных моделях хи-
рургического эндометриоза клетки, полученные из эн-
дометрия, способны мигрировать и образовывать очаги 
в различных органах за пределами малого таза, вклю-
чая легкие, селезенку, печень и мозг. Клинически эта 
теория подтверждается наличием эндометриальной 
ткани в сосудах матки и наличием эмболов в сигналь-
ных лимфатических узлах [10, 11]. 

 
Теория стволовых клеток 

За последние несколько лет стало ясно, что нарушение 
миграции стволовых клеток играет важную роль в этио-
логии и патофизиологии эндометриоза. Первое свиде-
тельство о вкладе стволовых клеток костного мозга 
(СККМ) в регенерацию эндометрия было получено в 
2004 г.; последующие исследования подтвердили вклад 
костного мозга в развитие эндометрия. Как клетки-
предшественники в эндометрии, так и мультипотентные 
клетки костного мозга способствуют поддержанию го-
меостаза эндометрия. СККМ перемещаются по крове-
носной системе и участвуют в формировании эутопиче-
ского эндометрия. После перемещения в эндометрий 
эти СККМ могут встраиваться в линию клеток эндомет-
рия, участвуя в формировании как стромальных, так и 
эпителиальных клеток-предшественников эндометрия. 
Некоторые из них располагаются в базальном слое эуто-
пического эндометрия и ежемесячно регенерируют под 
воздействием эстрогенов. Кроме того, у женщин с эндо-
метриозом во время менструации наблюдается большее 
количество этих плюрипотентных клеток по сравнению 
со здоровыми женщинами [12, 13]. 

 
Эндометриоз и бесплодие 
Овариальный резерв 
Яичники – наиболее распространенное место локали-

зации эндометриоза. Овариальный резерв – один из ос-
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новных прогностических факторов в отношении фер-
тильности, который во многом зависит от возраста жен-
щины. Овариальный резерв определяется как запас не-
растущих, не задействованных примордиальных фол-
ликулов; в настоящее время не существует клиниче-
ского инструмента, позволяющего точно спрогнозиро-
вать овариальный резерв. Несмотря на опасения по по-
воду их роли и специфичности в клинической практике, 
количество антральных фолликулов и уровень анти-
мюллерова гормона в сыворотке крови в настоящее 
время являются наиболее широко используемыми пока-
зателями функции яичников. Неизвестно, уменьшает 
ли эндометриоидная киста количество доступной функ-
циональной ткани за счет эффекта вытеснения (механи-
ческого растяжения) или прямого токсического воздей-
ствия. Эндометриома – это киста без настоящей кап-
сулы, поэтому происходит обмен содержимым кисты с 
прилегающей здоровой тканью яичника. В отличие от 
других доброкачественных кист, жидкость в эндомет-
риоидной кисте способна вызывать окислительный про-
цесс в жизнеспособных клетках и потенциально повреж-
дать здоровые ткани. Молекулярный сравнительный 
анализ кистозной жидкости выявил высокую концент-
рацию свободного железа, которое может способство-
вать выработке активных форм кислорода, легко прони-
кающих через клеточные мембраны. Было обнаружено 
повышение концентрации железа в фолликулярной 
жидкости фолликулов, контактирующих с эндометрио-
мой, по сравнению с контралатеральным здоровым яич-
ником. Кроме того, в микросреде жидкости эндометрио-
идной кисты были обнаружены протеолитические фер-
менты, молекулы воспаления и адгезии. Таким образом, 
попадание токсичного содержимого кист в прилегаю-
щую паренхиму яичников может привести к окисли-
тельному стрессу, фиброзу, потере кортикальной 
стромы, метаплазии гладкомышечных клеток, наруше-
нию васкуляризации, а на более поздних стадиях – к за-
медлению созревания фолликулов и их атрезии. При-
мечательно, что усиление окислительного стресса в нор-
мальной коре яичника, окружающей эндометриому, 
убедительно свидетельствует о фиброгенной реакции, 
вызванной активными формами кислорода, которая 
приводит к подавлению ангиогенеза и повреждению 
фолликулов [14–16]. 

Было обнаружено снижение количества и активности 
фолликулов в гистопатологических образцах эндомет-
риом по сравнению с другими доброкачественными ки-
стами, увеличение количества фиброзной ткани вокруг 
эндометрия по сравнению с другими доброкачествен-
ными кистами. Интересно, что очаговое воспаление в 
корковом слое пораженных яичников предположи-
тельно вызывает атрофию фолликулов в результате 
фиброза и потери специфичной для коркового слоя 
стромы, которая поддерживает фолликулярную нишу. 
Таким образом, чрезмерная активация примордиаль-
ных фолликулов была предложена в качестве меха-
низма «выгорания» фолликулярного резерва при эндо-
метриозе яичников [17, 18]. 

Качество ооцитов у больных эндометриозом 
Вопрос о возможном влиянии эндометриоза яични-

ков на качество ооцитов до сих пор остается открытым. 
Лишь в нескольких исследованиях изучалось влияние 
эндометриоза на эмбриологическую компетентность. 
Недавний метаанализ, включающий 22 исследования, 
показал, что эндометриоз не влияет на морфологию эм-
брионов. У женщин с эндометриозом частота получе-
ния эмбрионов высокого качества, частота дробления и 
частота образования эмбрионов сопоставимы незави-
симо от стадии заболевания. Недавнее крупное иссле-
дование, в котором приняли участие 3818 эмбрионов на 
стадии дробления, показало, что частота оплодотворе-
ния и качество эмбрионов были такими же, несмотря 
на снижение частоты наступления жизнеспособной бе-
ременности. С другой стороны, недавний ретроспектив-
ный анализ с использованием технологии замедленной 
съемки показал, что у эмбрионов пациенток с эндомет-
риозом изменена относительная кинетика, что свиде-
тельствует о более низком качестве эмбрионов. C точки 
зрения донорства яйцеклеток, при использовании 
яйцеклеток доноров с эндометриозом наблюдается 
снижение частоты наступления беременности и им-
плантации, что подтверждает влияние эндометриоза на 
качество эмбрионов [19–21]. 

 
Нарушение овуляции 
Клинические данные о частоте спонтанных овуляций 

у таких женщин скудны и противоречивы. У женщин с 
эндометриозом уровень пролактина значительно 
выше, чем у женщин без эндометриоза. Гиперпролак-
тинемия препятствует выработке лютеинизирующего 
гормона и нарушает работу гипоталамуса, блокируя ре-
цепторы эстрогена, что приводит к ановуляции. Другой 
потенциальной причиной отсутствия овуляции у жен-
щин с эндометриозом является синдром лютеинизиро-
ванного неразорвавшегося фолликула. Это состояние 
сложно диагностировать в клинических условиях, по-
скольку доминантный фолликул подвергается лютеи-
низации, но не разрывается и не высвобождает яйце-
клетку. Изменение характера секреции эстрогена и 
прогестерона, приводящее к нарушению лютеиновой 
фазы, также может препятствовать овуляции у таких 
женщин. Связь между эндометриозом, синдромом лю-
теинизированного неразорвавшегося фолликула и на-
рушением фертильности была обнаружена на живот-
ных моделях эндометриоза у приматов, а также на мы-
шиной модели хирургического эндометриоза [22–24]. 

 
Заключение 

Патогенез эндометриоза остается сложной и много-
гранной проблемой, для которой до сих пор не най-
дено единого теоретического объяснения. Современ-
ные гипотезы, такие как теория ретроградной мен-
струации, метаплазии мюллеровых остатков, гемато-
генного и лимфогенного распространения, а также 
теория участия стволовых клеток, дополняют друг 
друга и помогают понять многообразие клинических 
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проявлений заболевания. Значительное влияние эн-
дометриоза на репродуктивную функцию проявляется 
как в снижении овариального резерва, так и в ухудше-
нии качества ооцитов и эмбрионов, что обусловливает 
сложности в реализации репродуктивных возможно-
стей женщин с этим диагнозом. В то же время продол-
жающиеся исследования в области молекулярных ме-
ханизмов и патогенетических особенностей дают на-
дежду на разработку более эффективных методов ди-

агностики и терапии, направленных на снижение на-
грузки, вызванной заболеванием, и повышение каче-
ства жизни пациенток. 
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