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Актуальность 
Эндометриоз – это хроническое воспалительное забо-
левание, связанное с гормональным фоном, при кото-
ром эндометриоидная ткань разрастается за пределами 
полости матки. Это заболевание поражает около 9% 
женщин репродуктивного возраста по всему миру.  

Эндометриоз характеризуется множеством симптомов, 
среди которых: существенное ухудшение общего состоя-
ния здоровья, острые и продолжительные боли в тазовой 
области, нарушение функционирования органов малого 
таза, бесплодие, а также различные психические и эмо-
циональные расстройства. Женщины, страдающие от 
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Аннотация 
Актуальность. Эндометриоз – хроническое заболевание, характеризующееся эктопическим расположением эндометриальной тка-
ни, широко распространенное среди женщин репродуктивного возраста (до 9%). Он ассоциирован с хронической тазовой болью, дис-
менореей, диспареунией и бесплодием, что существенно снижает качество жизни и репродуктивный потенциал пациенток. Несмотря 
на длительную историю изучения, этиология и патогенез эндометриоза остаются недостаточно изученными, а существующие методы 
лечения (гормональная терапия и хирургическое вмешательство) нередко имеют временный эффект и сопровождаются побочными яв-
лениями. В связи с этим актуальной является необходимость углубленного анализа молекулярных механизмов заболевания и поиска 
новых терапевтических подходов. 
Цель. Обобщить современные данные об этиопатогенезе эндометриоза и рассмотреть перспективные направления его лечения. 
Материалы и методы. Проведен анализ отечественных и зарубежных публикаций за последние 5 лет, представленных в базах  
eLibrary и PubMed, а также клинических рекомендаций «Эндометриоз», разработанных Российским обществом акушеров-гинекологов. 
Результаты. Установлено, что в эндометриоидных очагах отмечаются повышение экспрессии рецепторов ERα и снижение активно-
сти ERβ, что способствует усилению пролиферации ткани, воспалительной реакции и нарушению иммунного ответа. 
Заключение. Полученные данные подтверждают ключевую роль гормонального дисбаланса в патогенезе эндометриоза и указывают 
на перспективность молекулярно-таргетированной терапии. Изучение патогенетических механизмов заболевания имеет важное значе-
ние для разработки эффективных методов лечения и профилактики осложнений, включая онкологические. 
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Abstract 
Relevance. Endometriosis is a chronic disease characterized by the ectopic localization of endometrial tissue and is widely prevalent among 
women of reproductive age (up to 9%). The condition is associated with chronic pelvic pain, dysmenorrhea, dyspareunia, and infertility, leading 
to a significant reduction in quality of life and reproductive potential. Despite decades of research, the etiology and pathogenesis of endometriosis 
remain insufficiently understood, while existing treatment methods, including hormonal therapy and surgical intervention, often provide only 
temporary relief and are associated with adverse effects. Therefore, an in-depth investigation of the molecular mechanisms underlying en-
dometriosis and the development of novel therapeutic approaches remains highly relevant. 
Aim. To summarize current data on the etiopathogenesis of endometriosis and to analyze promising directions for its treatment. 
Materials and methods. A review of Russian and international publications from the past five years was conducted using the elibrary and 
PubMed databases, as well as the clinical guidelines “Endometriosis” developed by the Russian Society of Obstetricians and Gynecologists. 
Results. The analysis revealed increased expression of estrogen receptor alpha (ERα) and decreased activity of estrogen receptor beta (ERβ) in 
endometriotic lesions, which contributes to enhanced tissue proliferation, inflammatory processes, and impaired immune response. 
Conclusion. The obtained data confirm the key role of hormonal imbalance, particularly alterations in the ERα/ERβ ratio, in the pathogenesis 
of endometriosis and highlight the potential of molecular targeted therapy. Further investigation of pathogenetic mechanisms may contribute to 
the development of effective treatment strategies and prevention of complications, including oncological transformation. 
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этого заболевания, часто испытывают значительное сни-
жение качества жизни, повышенную утомляемость и 
дискомфорт в повседневной деятельности [1]. 
Цель настоящего исследования – обобщить и про-
анализировать современные данные об этиопатогенезе 
эндометриоза, а также рассмотреть перспективные на-
правления лечения, основанные на последних научных 
достижениях.  

 
Материалы и методы 
Исследование и сбор актуальной информации осу-
ществлялись с использованием открытых ресурсов, та-
ких как eLibrary, PubMed, а также клинических рекомен-
даций «Эндометриоз», разработанных Российским об-
ществом акушеров-гинекологов (РОАГ). Были проанали-
зированы данные из российских и зарубежных статей за 
последние 5 лет. Результаты проведенных исследований 
систематизированы и представлены в данной работе. 

 
Результаты 
Патогенез эндометриоза представляет собой сложное 
переплетение генетических, гормональных и иммун-
ных факторов, взаимодействующих между собой и спо-
собствующих прогрессированию данного заболевания.  
Одной из самых заметных теорий, способствующих 
изучению эндометриоза, является концепция ретро-
градных менструаций, предложенная Артуром Сэм-
псоном в начале XX в. Согласно этой теории, менстру-
альная кровь, содержащая жизнеспособные клетки эн-
дометриоидной ткани, может проникать через фалло-
пиевы трубы в брюшную полость, где происходит их 
имплантация на стенки внутренних органов или в обла-
сти малого таза [2]. Эта идея объясняет, почему эндо-
метриоз чаще всего локализуется в малом тазу и про-
является сильной хронической болью, а также различ-
ными другими симптомами. 
Однако, несмотря на свою популярность и признание, 
данная теория не является панацеей. Большинство 
женщин сталкиваются с явлением ретроградной мен-
струации, но лишь у небольшого процента из них диаг-
ностируется эндометриоз. Этот факт указывает на то, 
что, помимо ретроградного переноса клеток, суще-
ствуют иные механизмы, способствующие возникнове-
нию заболевания. Более того, случаи, когда эндомет-
риоз наблюдается за пределами брюшной полости, бро-
сают тень сомнения на простоту объяснений, основан-
ных только на этой теории [3]. 
Следующая теория, теория метастазирования, 
предполагает распространение клеток эндометрия по 
организму через лимфатическую или гематогенную си-
стемы [4]. Это означает, что клетки могут «путешество-
вать» по организму с током крови или лимфы и им-
плантироваться в отдаленные участки, начиная расти и 
размножаться, формируя очаги эндометриоза вне 
брюшной полости, в легких, торакальных лимфатиче-
ских узлах, коже. 
Теория иммунной дисрегуляции. Данная теория 
говорит, что нарушение нормальной иммунной реак-

ции организма играет ключевую роль в развитии и про-
грессировании заболевания. Вместо того чтобы эффек-
тивно уничтожать эктопические (расположенные вне 
матки) клетки эндометрия, иммунная система женщин 
с эндометриозом проявляет сниженную или изменен-
ную реакцию, позволяя этим клеткам выживать, расти 
и инвазировать окружающие ткани [5]. 
При эндометриозе наблюдаются изменения в клеточ-
ном иммунитете, которые затрагивают перитонеальные 
макрофаги и нейтрофилы, также он влияет на некоторые 
типы Т-клеток и естественных клеток-киллеров. Эти из-
менения включают в себя изменение производства цито-
кинов, хемокинов и других межклеточных медиаторов. 
Кроме того, может нарушиться то, как эти клетки распо-
знают и реагируют на окружающие их вещи [6]. 
Нарушение функции макрофагов. Макрофаги 
играют ключевую роль в иммунном надзоре и процес-
сах тканевой регенерации в эндометрии. В норме их ко-
личество и функциональная активность изменяются в 
зависимости от фазы менструального цикла, обеспечи-
вая элиминацию апоптотических клеток и клеточного 
детрита [7].  
При эндометриозе отмечается увеличение числа мак-
рофагов как в эутопическом эндометрии, так и в пери-
тонеальной жидкости, при этом их активность утрачи-
вает циклический характер [8]. Такие макрофаги де-
монстрируют снижение способности к фагоцитозу и 
иммунному контролю, одновременно усиливая продук-
цию провоспалительных цитокинов и факторов роста. 
В результате макрофаги не только не устраняют экто-
пические эндометриоидные клетки, но и создают мик-
росреду, способствующую их выживанию, инвазии и 
поддержанию хронического воспаления, что играет 
важную роль в прогрессировании эндометриоза. 
Нарушение баланса Т-хелперов. Одним из 
значимых иммунных механизмов эндометриоза яв-
ляется дисбаланс между различными субпопуляциями 
Т-хелперов. В нормальных условиях соотношение  
Th1- и Th2-клеток обеспечивает адекватный противо-
воспалительный и цитотоксический иммунный ответ 
[9]. У пациенток с эндометриозом выявляется смеще-
ние иммунного баланса в сторону Th2-ассоциирован-
ного ответа, что сопровождается подавлением клеточ-
ного иммунитета и снижением активности механизмов, 
направленных на уничтожение эктопических эндомет-
риоидных клеток [10]. Такое состояние способствует их 
иммунной толерантности, персистенции и дальней-
шему росту. Нарушение регуляции Т-клеточного имму-
нитета рассматривается как один из факторов форми-
рования хронического воспалительного процесса, под-
держивающего клинические проявления эндометриоза 
и способствующего его рецидивированию [11]. 
Концептуальный график нарушения баланса T-хел-
перов при эндометриозе представлен на рисунке. Гра-
фик наглядно демонстрирует, как происходит наруше-
ние иммунного баланса при развитии эндометриоза: 
провоспалительные клетки (Th1 и Th17) увеличивают 
свою активность, в то время как регуляторные клетки 
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(Th2 и Tregs) снижают свою активность, что приводит к 
развитию хронического воспаления. 
Теория гормонального дисбаланса. Гормональ-
ная теория эндометриоза также продолжает оставаться 
актуальной. Эстрогены, по мнению многих исследова-
телей, способствуют не только распространению эндо-
метриозной ткани, но и активации воспалительных 
процессов. Аномальные уровни гормонов, такие как 
прогестерон и тестостерон, могут взаимодействовать с 
клонированными эндометриальными клетками, при-
водя к их ненормальному поведению и адгезии к раз-
личным органам [12]. Исследования показывают, что 
повышенные уровни эстрогенов могут служить факто-
ром риска для развития эндометриоза, а также способ-
ствовать его прогрессированию. 
Эндометриоз характеризуется избыточной стимуля-
цией эстрогенами, что может приводить к увеличению 
числа эндометриальных клеток вне утробной полости. 
Дополнительные данные свидетельствуют о том, что жен-
щины с нарушениями в метаболизме эстрогенов имеют 
повышенный риск развития эндометриоза, что подчер-
кивает важность баланса гормонов в организме [13].  
Действие эстрогенов реализуется через связывание с 
рецепторами, расположенными на поверхности или 
внутри клеток. Основные типы рецепторов эстрогена – 
это ERα и ERβ. 

ERα (эстрогеновый рецептор альфа) в основном отве-
чает за пролиферацию (размножение) клеток, рост тка-
ней и регуляцию репродуктивных процессов. Стимуля-
ция ERα часто ассоциируется с ростом эндометриоид-
ных очагов. 

ERβ (эстрогеновый рецептор бета) играет роль в мо-
дуляции воспаления, апоптозе (запрограммированной 
гибели клеток) и дифференцировке клеток. Влияние 
ERβ на эндометриоз более сложное, может оказывать 
как стимулирующее, так и ингибирующее действие в 
зависимости от контекста. При эндометриозе наблю-
даются специфические изменения в экспрессии и ак-
тивности рецепторов ERα и ERβ, которые способствуют 
развитию и прогрессированию заболевания [14]. 
В эндометриоидных очагах часто наблюдается повы-
шенная экспрессия рецепторов ERα по сравнению с 

нормальным эндометрием. Это делает очаги более чув-
ствительными к эстрогенам и способствует их пролифе-
рации и росту. 
В то же время экспрессия ERβ в эндометриоидных 
очагах может быть снижена, изменена или вовсе нару-
шена. Поскольку ERβ может оказывать защитное дей-
ствие, подавляя рост клеток, нарушение его функции 
способствует развитию эндометриоза [15]. 
Рецепторы ERα в эндометриоидных клетках могут 
быть более чувствительны к эстрогенам, чем в нормаль-
ном эндометрии. Это может быть связано с измене-
ниями в структуре рецепторов или в их сигнальных пу-
тях [16]. Даже если рецепторы ERβ присутствуют, их 
функция может быть нарушена, например, из-за изме-
нений в структуре, сниженной способности связываться 
с эстрогенами или нарушений в их сигнальных путях. 
Гормональный дисбаланс при эндометриозе на 
уровне рецепторов ERα и ERβ – это сложный процесс, 
включающий изменения в экспрессии, активности и 
чувствительности этих рецепторов. Сдвиг в соотноше-
нии ERα/ERβ в пользу ERα способствует пролиферации 
и воспалению [17]. Понимание этого механизма яв-
ляется ключом к разработке более эффективных стра-
тегий диагностики и лечения эндометриоза. 

 
Обсуждение 
Современные методы лечения эндометриоза направ-
лены на облегчение симптомов и на удаление в некото-
рых случаях эндометриоидных очагов. Полностью из-
лечить эндометриоз невозможно, но можно ввести за-
болевание в стойкую длительную ремиссию. Лечение 
эндометриоза можно условно разделить на хирургиче-
ское удаление очагов поражения и небольшую группу 
медикаментозных методов лечения [18]. 
Согласно рекомендациям РОАГ, первоначальная те-
рапия эндометриоза предполагает использование ком-
бинированных методов, включающих эстрогены и про-
гестины, а также назначение прогестинов в сочетании с 
нестероидными противовоспалительными препара-
тами для облегчения болевого синдрома. Агонисты го-
надотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) [19] рассматри-
ваются в качестве второго этапа лечения, наряду с внут-
риматочными системами, содержащими левонорге-
стрел, и депо-прогестинами. Таким образом, комбини-
рованные оральные контрацептивы (КОК) часто назна-
чаются молодым женщинам, что позволяет также ми-
нимизировать риск незапланированной беременности. 
Если эндометриоз проявляется бессимптомно или 
имеет невысокую степень выраженности, а также в слу-
чаях после хирургического вмешательства или наличии 
хронического воспалительного процесса в области по-
ловых органов, следует рассмотреть возможность на-
чала лечения с применением КОК [20]. Использование 
КОК способствует значительному снижению объема 
кровотечений, ослаблению болевых симптомов и 
уменьшению размеров очагов эндометриоза. 
КОК действуют, регулируя гормональный фон, что 
приводит к уменьшению активности эндометриозных 

Концептуальный график нарушения баланса T-хелперов при 
эндометриозе.  
A conceptual graph of the imbalance of T-helper cells in endometriosis.
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тканей и снижению воспалительных реакций. Кроме 
того, использование таких контрацептивов может быть 
полезным для женщин, планирующих предотвратить 
беременность, поскольку они предоставляют двойную 
функцию: как защиту от нежелательной беременности, 
так и облегчение симптомов, связанных с заболева-
нием. Важно отметить, что выбор метода лечения дол-
жен осуществляться совместно с врачом, который смо-
жет учесть индивидуальные особенности пациентки и 
возможные противопоказания к применению гормо-
нальной терапии. 
Дополнительно к группе препаратов можно отнести 
депо-прогестины, которые используются для контроля 
симптомов, а также опиоидные анальгетики для более 
тяжелых случаев боли. Кроме того, существуют не-
оральные комбинированные гормональные контрацеп-
тивы, такие как трансдермальные пластыри или ваги-
нальные кольца, которые предоставляют дополнитель-
ные опции для регулирования гормонального фона и 
уменьшения боли. Такие разнообразные подходы к 
лечению позволяют врачам выбирать наиболее подхо-
дящее решение в зависимости от индивидуальных осо-
бенностей пациента и клинической ситуации. 
Агонисты ГнРГ. Эти препараты вызывают искус-
ственную менопаузу, резко снижая уровень эстрогенов 
и подавляя функцию яичников, что приводит к значи-
тельному уменьшению размеров эндометриоидных 
очагов и облегчению боли. Однако длительное приме-
нение агонистов ГнРГ может вызвать побочные эф-
фекты, связанные с эстрогенной недостаточностью.  
При отсутствии положительного эффекта на протя-
жении 6 мес, наличии признаков распространенного 
эндометриоза, бесплодии неясного генеза в сочетании с 
другими предикторами эндометриоза, наличии проти-
вопоказаний к гормонотерапии, когда неинвазивный 
метод диагностики не позволяет идентифицировать 
причину боли, можно решать вопрос о целесообразно-
сти оперативного вмешательства [21]. 
При наружном эндометриозе, сопровождающемся 
образованием эндометриоидных кист, рекомендуется 
проводить эндоскопическое хирургическое вмешатель-

ство с аккуратной и бережной энуклеацией капсулы ки-
сты. Основная цель такого подхода – максимальное со-
хранение овариального резерва, особенно у пациенток 
репродуктивного возраста, которые еще не реализо-
вали свою репродуктивную функцию. 
При лечении эндометриоза не следует ограничи-
ваться исключительно хирургическим методом. Также 
крайне важно правильно подобрать препарат для 
послеоперационной терапии и определить ее длитель-
ность, чтобы предотвратить рецидивы заболевания. 

 
Заключение 
Таким образом, эндометриоз остается сложным и 
многогранным заболеванием, этиология которого до 
сих пор полностью не изучена. Несмотря на существо-
вание нескольких ведущих теорий, включающих ретро-
градную менструацию, иммунную дисрегуляцию, гене-
тическую предрасположенность и гормональный дис-
баланс, патогенез эндометриоза, вероятно, обусловлен 
сложным взаимодействием этих факторов. Отсутствие 
единой причины диктует необходимость комплексного 
подхода к лечению, который должен быть индивидуа-
лизирован с учетом тяжести симптомов, возраста паци-
ентки, желания сохранить фертильность и индивиду-
альных особенностей организма. 
Однако необходимы дальнейшие исследования для 
полного выяснения этиологии, совершенствования ме-
тодов диагностики и разработки новых, более эффек-
тивных и безопасных методов лечения, направленных 
на предотвращение прогрессирования заболевания и 
улучшение качества жизни женщин, страдающих эндо-
метриозом. Особое внимание следует уделить разра-
ботке персонализированных стратегий лечения, учиты-
вающих индивидуальные генетические и иммунологи-
ческие характеристики пациенток. 
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