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Эндометриоз и аденомиоз — заболевания гинекологического профиля, представляющие собой эктопию эндометрио
идной ткани и долгое время считавшиеся разными проявлениями единого процесса. Лишь недавно ученые начали 
выдвигать теории о неодинаковом происхождении этих патологий. При эндометриозе слизистая оболочка матки 
распространяется за ее пределы — в основном, на яичники, фаллопиевы трубы и мочевой пузырь. При аденомиозе 
узлы прорастают в мышечную стенку матки и утолщают ее. За пределы матки они не выходят. Оба состояния могут 
вызывать сильную боль из-за местного воспаления, отека и образования спаек в брюшной полости. Единственный 
надежный способ подтвердить диагноз эндометриоза — инвазивная диагностическая лапароскопия с последующей 
биопсией образца тканей. Напротив, увеличенную матку с узлами аденомиоза можно оценить даже при обычном ос-
мотре, и на УЗИ или МРТ они визуализируются отчетливо. Очевидно, что, несмотря на различие патофизиологических 
и молекулярных механизмов, эндометриоз и аденомиоз имеют схожие причины возникновения, клинику и  влияние 
на репродуктивную систему женского организма, что значительно затрудняет как диагностику, так и лечение этих 
заболеваний. 
В обзоре приведена сравнительная характеристика эндометриоза и аденомиоза по распространенности, этиологии, 
патогенезу, клиническим проявлениям, влиянию на фертильность и по экспериментальному моделированию, полу-
ченная из отечественных и зарубежных источников. 
Понимание патофизиологии аденомиоза и эндометриоза открывает дополнительные возможности для диагностики, 
профилактики и лечения. Разработка новых методов диагностики, основанных на современных высокотехнологичных 
методах, позволит на доклинической стадии и в кратчайшие сроки устанавливать диагноз, прогнозировать заболе-
вание и проводить адекватное лечение в зависимости от гистологической картины.
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Endometriosis and adenomyosis are diseases of the gynecological profile, which are ectopic endometrioid tissue 
and  have long been considered tangible manifestations of the process. Only recently have scientists begun to put 
forward a theory about the unequal origin of these pathologies. In endometriosis, the lining of the uterus extends 
beyond it, mainly to the ovaries, fallopian tubes, and bladder. With adenomyosis, the nodes grow into the muscular 
wall of her uterus and thicken. They do not go outside the uterus. Both conditions cause severe pain due to  local 
inflammation, swelling and adhesions in the abdominal cavity. The only reliable way to identify the diagnosis of 
endometriosis is invasive exploratory laparoscopy with biopsy of tissue samples. In contrast, an enlarged uterus with 
adenomyotic nodules can be assessed even on routine examination, and on ultrasound or MRI they are visualized 
in  the report. Obviously, despite the high frequency of pathophysiological and molecular mechanisms, endometriosis 
and adenomyosis has rare causes, clinics and effects on the reproductive system of the female body, which signifi-
cantly reduces the risk and treatment of diseases.
The review provides a comparative characteristic of endometriosis and adenomyosis in terms of prevalence, etiology, 
pathogenesis, clinical manifestations, effects on fertility and experimental modeling, obtained from domestic and foreign 
sources.
Understanding the pathophysiology of adenomyosis and endometriosis opens up additional possibilities for diagnosis, 
prevention, and treatment. The development of new diagnostic methods based on modern high-tech methods allows 
us to assume a preclinical stage and identify the diagnosis, predict and carry out adequate treatment depending on the 
histological picture.
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Эндометриоз и  аденомиоз  — распространен-
ные во всем мире заболевания гинекологическо-
го профиля. Оба состояния патологоанатомически 
характеризуются эктопией ткани эндометрия. Эн-
дометриоз  — наличие эндометрия вне слизистой 
оболочки тела матки [5]. Существует несколько 
классификаций, по одной из которых эндометри-
оз подразделяется на генитальный, с  вовлечением 
в  процесс органов малого таза, и  экстрагениталь-
ный, с  распространением, в  частности, на органы 
брюшной полости [7]. Ранее под термином «ге-
нитальный эндометриоз» было принято понимать 
«аденомиоз» [8, 9]. Однако в последние годы актив-
но распространилось мнение, что аденомиоз необ-
ходимо рассматривать как отдельное заболевание, 
сущность которого заключается в  расположении 
желез и  стромы эндометрия в  толще миометрия 
[10–12]. Некоторые ученые считают устаревшей 
приведенную выше классификацию, так как сейчас 
термин «эндометриоз» наиболее точно выражает 
то, что раньше обозначали термином «наружный 
генитальный эндометриоз» [11, 12].

Согласно современной статистике, сочетание 
двух данных состояний у  одной пациентки на-
блюдается в  70–80 % случаев [13]. Существует 
ряд исследовательских работ, подтверждающих, 
что у  пациенток с  эндометриозом аденомиоз об-
наруживается в  2,5 раза чаще. Эта информация 
может стать основой предположений о  том, что 
рассмотренные нозологические формы  — феноти-
пы одного заболевания [4].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
На сегодняшний день эндометриоз и аденомиоз 

занимают лидирующие места среди гинекологиче-
ских патологий. С каждым годом частота заболева-
емости неуклонно растет [78–80]. Распространен-
ность аденомиоза колеблется от 20 до 25 % среди 
женщин репродуктивного возраста [73–75]. Сред-
ний возраст пациенток с  диагнозом «аденомиоз» 
составляет около 40 лет: 24,4 % женщин в возрасте 
40 лет и старше, 22 % — моложе 40 лет. По резуль-
татам гистологического анализа материала матки 
после гистерэктомии распространенность адено
миоза составляет от 5 до 70 % (в среднем 20–25 %) 
[70, 71].

Одна из интересных особенностей, на которой 
ранее акцентировали внимание специалисты, — 
девушки подросткового возраста (младше 20  лет) 
и пожилые женщины (старше 60 лет) имели близ-
кую к нулевой статистику по заболеваемости [81]. 
В  настоящее время все чаще врачи обнаруживают 
случаи подросткового эндометриоза/аденомиоза 
[6, 76, 77]. Стоит упомянуть, что многие случаи 

аденомиоза вызывают сложности при статистиче-
ском учете, в том числе и за счет сочетания заболе-
вания с  другими гинекологическими патологиями 
[70, 72, 73, 82].

Эндометриоз встречается у 5–10 % женской по-
пуляции [70]. К  сожалению, подавляющее боль-
шинство публикаций, предосталяющих статистику 
по эндометриозу в России, рассматривают диагноз 
«аденомиоз» как частный случай основного забо-
левания, поэтому подлинные данные рассмотреть 
не предоставляется возможным.

Эпидемиологически два заболевания объеди-
нены одним обстоятельством: четкую статистику 
заболеваемости как в  случае эндометриоза, так 
и  в  случае аденомиоза в  современных реалиях 
установить нельзя. Несмотря на то что по всему 
миру эти заболевания считаются одними из са-
мых распространенных в  гинекологии, из-за не-
достаточной изученности патологий возникают 
трудности как при статистических учетах, так 
и  при диагностике. На данный момент не суще-
ствует единых критериев постановки диагноза 
при помощи неинвазивных методов. Очередной 
трудностью на пути к  достоверной диагностике 
выступает многообразие симптомов, в  том числе 
неспецифических. Неправильная тактика лечения 
вызывает осложнения и  так непростого по тече-
нию заболевания, приводит к  его прогрессирова-
нию. По данным исследований, анализирующих 
работу врачей, знания многих специалистов о дан-
ных патологиях оказались недостаточными. В ходе 
опроса 63 % врачей общей практики признались, 
что испытывают трудности в  постановке диагноза 
и  последующем лечении больных эндометриозом. 
Недостаточная осведомленность о  симптомах за-
болевания приводит к  неправильной диагностике 
без использования ультразвукового исследования 
и  магнитно-резонансной томографии. Как след-
ствие, аденомиоз и  эндометриоз становятся пато-
логоанатомическими диагнозами, в  подавляющем 
большинстве случев обнаруженными после гисте-
рэктомии [70, 75, 77–80].

ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 
О ПРОИСХОЖДЕНИИ ЭНДОМЕТРИОЗА 
И АДЕНОМИОЗА

Эндометриоз и  аденомиоз считались единым 
заболеванием до начала XX  в. [17]. Прежде чем 
описать клинические проявления и  предложить 
варианты хирургического лечения аденомиоза, 
канадский гинеколог T.S. Cullen один из первых 
выдвинул теорию происхождения этого заболева-
ния. Он предположил, что строма и  железы эндо-
метрия могут проникать в подлежащий миометрий. 
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Тем не менее его современники оспаривали данное 
заключение, так как считали, что патогенез состо-
ит в  смещении мезонефральных протоков, являю-
щихся закладкой эндометрия, во время эмбриоге-
неза. Эндометриальное происхождение аденомиоза 
было установлено лишь в 1920-х годах [14, 19–21]. 
В  1925  г. вводится термин «аденомиоз» для опи-
сания инвазии эндометрия в  миометрий. Спустя 
2  года, в  1927-м, выдвигается гипотеза, подтверж-
дающая различия патогенеза аденомиоза и  эндо-
метриоза  — теория ретроградной менструации 
[15, 17, 18, 22]. Эта теория, также называемая им-
плантационной, объясняет происхождение эндоме-
триоза и  является основной на данный момент. 
Она состоит в  том, что за счет ретроградной мен-
струации фрагменты функционального слоя эндо-
метрия могут проходить в брюшную полость через 
маточные трубы, после чего отторгнутые фрагмен-
ты адгезируются на поверхности брюшины и про-
исходит их инвазия с  последующей васкуляриза-
цией и  формированием эндометриоидного очага 
[2, 16, 23, 24]. Данная теория нашла отклик и полу-
чила широкое распространение (рис. 1). Поскольку 
она не объясняет патогенез аденомиоза, две нозо-
логические формы стали считаться не связанными 
друг с  другом самостоятельными заболеваниями 
[14, 15, 17, 25].

Современное гистологическое определение аде-
номиоза было предложено лишь в 1972  г. Утверж-
далось, что аденомиоз характеризуется «…добро-
качественной инвазией эндометрия в  миометрий, 
приводящей к  диффузно увеличенной матке, в  ко-
торой микроскопически обнаруживаются эктопи-
ческие, неопластические эндометриальные железы 
и  строма, окруженные гипертрофированным и  ги-
перпластическим миометрием». После введения 
этого термина оба понятия отграничились оконча-
тельно [3, 14, 27].

Несмотря на распространенность обоих заболе-
ваний, очевидно, что эндометриоз вызывал боль-
ший интерес у  ученых. Это объясняет лучшую 
изученность его патогенеза в  сравнении с  адено-

миозом. Поэтому целесообразно будет подробнее 
рассмотреть информацию, освещающую происхож-
дение последнего.

Таким образом, в  настоящее время существуют 
две конкурирующие теории, объясняющие патогенез 
аденомиоза: метаплазии и  инвагинации [27, 28].

Первая предполагает, что аденомиотические 
поражения могут возникать вследствие метапла-
зии смещенных эмбриональных плюрипотентных 
остатков (мюллеров проток) или дифференциров-
ки взрослых стволовых клеток эндометрия, кото-
рые идиопатически движутся к  миометрию, а  не 
к  функциональному слою [27, 63, 64].

Как известно, эндометрий берет начало из слив-
шихся парамезонефральных протоков. Во время их 
слияния некоторые клетки размещаются в  миоме-
трии, что в  будущем приводит к  развитию адено
миоза [56, 65, 66, 74]. Таким образом, уже во взрос-
лом миометрии эмбриональные предшественники 
могут претерпевать метапластические изменения, 
что и приводит к образованию эктопической ткани 
эндометрия.

С другой стороны, взрослые стволовые клет-
ки обладают потенциалом для дифференцировки 
в  функциональный эндометрий. То есть находясь 
в  базальном эндометрии, прилегающем к  миоме-
трию, они могут проникать в  нижележащий слой, 
пролиферировать и  дифференцироваться в  очаги 
аденомиоза [56, 67–69].

За время исследований было предложено не-
сколько механизмов, которые могут индуцировать 
перемещение взрослых стволовых клеток эндоме-
трия в  миометрий. Один из них лежит в  основе 
теории повреждения и  восстановления тканей.

Концепция инвагинации базируется на Теории 
повреждения и восстановления тканей (������������Tissue inju-
ry and repair theory — TIAR) [27, 29–31]. Согласно 
этой теории, аденомиоз — это результат инвагина-
ции базального слоя эндометрия в миометрий через 
измененную, поврежденную или отсутствующую 
зону соединения (junctional zone  — JZ) [34–36] 
с последующим образованием эктопических адено-
миотических поражений и  индуцированием гипо-
трофии и  дисфункции миоцитов [32, 33].

Теория повреждения и  восстановления тканей 
основана на нескольких постулатах. Первый из них 
говорит о  том, что матка состоит из архиметры 
и  неометры  — двух филогенетически и  онтогене-
тически различных слоев. Неометра  — располо-
женная снаружи часть миометрия немюллеровско-
го происхождения. Развивающаяся из мюллеровых 
протоков архиметра включает в  себя эндометрий, 
зону соединения (JZ) и субваскулярный слой мио-
метрия. Она участвует в  процессах пролиферации 

Теория ретроградной менструации / 
Retrograde menstruation theory

Матка в норме / 
Normal uterus

Матка с эндометриозом / 
Uterus with endometriosis

Рис. 1.	 Объяснение происхождения эндометриоза при по-
мощи теории ретроградной менструации

Fig. 1.	 Rationalizing the origin of endometriosis retrograde 
menstruation theory
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и дифференцировки эндометрия и обеспечивает пе-
ристальтику матки на протяжении менструального 
цикла [40, 41].

Второй и третий постулаты касаются перисталь-
тики матки, ее изменении и  значении в  репродук-
ции. В качестве регулятора сокращений выступает 
зона соединения (JZ), как часть архиметры. Она 
играет решающую роль в  транспортировке спер-
матозоидов. Матке здоровых женщин во время 
менструации присуща низкая перистальтическая 
активность, в  то время как у  женщин как с  эндо-
метриозом, так и с аденомиозом она увеличивается 
в  два раза, то есть наблюдается гиперперисталь-
тика/дисперистальтика, способствующая ретро-
градной менструации [17, 42–45]. Гиперперисталь-
тика/дисперистальтика могут быть результатом: 
1) гиперэстрогенемии, так как при аденомиозе 
активируются гены, участвующие в  биосинтезе 
эстрогенов [42, 49–51], и,  как следствие, 2) увели-
ченной концентрации окситоцина, выработка ко-
торого регулируется альфа-рецептором эстрогена 
(estrogen receptor alpha  — ER-α) [46–48].

Результаты исследований факторов риска аде-
номиоза говорят о  том, что заболевание может 
наблюдаться как у  нерожавших женщин, так 
и  у  женщин, перенесших беременность. Из этого 
заключения можно сделать вывод: аденомиоз может 
быть следствием как физической, так и физиологи-
ческой травмы. В данном случае физиологическое 
повреждение можно назвать «аутотравмой» или 
«микротравмой»  — длительным повторяющимся 
растяжением в  ходе гиперперистальтики, приво-
дящим к  повреждению миоцитов и  фибробластов 
ткани в  зоне соединения (JZ) [52, 53, 56, 57]. 
Аутотравматизация матки и  запуск каскада TIAR 
рассматриваются как основа патогенеза, в котором 
простагландин E2 (ПГE2) играет двоякую роль.

Травматизация ткани индуцирует воспаление — 
повышается экспрессия интерлейкина‑1β (ИЛ‑1β), 
который способствует активации циклооксиге-
назы‑2 (ЦОГ‑2). ЦОГ‑2  — фермент, ответствен-
ный за синтез простагландинов в  поврежденной 
ткани. Ее стимуляция приводит к  образованию 
ПГE2. ПГE2 оказывает активирующее влияние на 
ароматазу P450 и  способствует синтезу стероидо-
генного острого регуляторного белка (steroidogenic 
acute regulatory protein  — StAR), регулирующего 
транспорт в  митохондрии холестерина в  процессе 
синтеза стероидных гормонов (цепочка превра-
щений «холестерол – тестостерон – эстрадиол»). 
Повышенная экспрессия ароматазы P450 совместно 
со стимуляцией стероидогенного острого регуля-
торного белка (StAR) приводит к  увеличению вы-
работки эстрадиола, оказывающего пролифератив-

ные и  заживляющие эффекты через бета-рецептор 
эстрогена (estrogen receptor beta  — ER-β) [58, 59]. 
Таким образом, после повреждения в  нормальной 
ткани может синтезироваться ПГE2, способствую-
щий репарации с помощью процесса, называемого 
«повреждение и  восстановление ткани»  — соб-
ственно, теория TIAR (рис. 2).

Чтобы охарактеризовать двойственность дей-
ствия ПГЕ2, нужно рассмотреть его функцию 
в  случае хронической гиперперистальтики. Со-
кратительная активность матки значительно уве-
личивается при повышении уровня периферическо-
го ПГE2 [60, 61]. Помимо этого, как было сказано 
выше, повышение локального уровня ПГE2 оказы-
вает стимулирующее действие на перистальтиче-
скую активность в  зоне соединения (JZ). Напоми-
наем, это возможно за счет повышенной выработки 
окситоцина вследствие стимуляции альфа-рецепто-
ров эстрогена (ER-α) в  условиях гиперэстрогене-
мии. Постоянная гиперперистальтика ингибирует 
заживление и  создает повышенную длительную 
нагрузку на миоциты и  фибробласты. Непрекра-
щающаяся нагрузка является предпосылкой для 
микротравматизации [46–48, 62], активирующей 
каскад TIAR, в ходе которого повышается концен-
трация эстрадиола, способствующего заживлению 
через ERβ и  стимулирующего сокращение через 
ER-α [61].

Таким образом, посредством механизма обрат-
ной связи, хроническая гиперперистальтика в зоне 

Рис. 2.	 Патогенез аденомиоза: TIAR-механизм. ФНО-α — фак-
тор некроза опухоли α; ИЛ-1β  — интерлейкин-1β; 
ЦОГ-2 — циклооксигеназа-2; ПГE2 — простагландин E2; 
StAR — стероидогенный регуляторный белок; ER-α — 
α-рецептор эстрогена; ER-β — β-рецептор эстрогена

Fig. 2.	 Pathogenesis of adenomyosis: TIAR mechanism. TNF-α — 
tumor necrosis factor α; IL-1β — interleukin-1β; 
COX-2  — cyclooxygenase-2; PGE2 — prostaglandin E2; 
StAR — steroidogenic acute regulatory protein; ER-α — 
estrogen receptor α; ER-β — estrogen receptor β
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соединения (JZ) способствует повторяющимся 
циклам аутотравматизации и  усиливает инваги-
нацию базального слоя эндометрия в  миометрий, 
в конечном итоге приводя к аденомиотическим по-
ражениям [52, 54, 55].

Соответственно, механизм TIAR в  ответ на ау-
тотравматизацию может способствовать миграции 
фрагментов базального эндометрия в  миометрий 
[27, 40, 52, 56].

Существует версия, дополняющая данную тео
рию и  утверждающая, что генез аденомиоза за-
ключается в  эмбриональной или постнатальной 
инвагинации базального эндометрия. Это предпо-
ложение объясняет случаи внутриутробной и  пре-
пубертатной заболеваемости [37–39]. Есть также 
вероятность, что клетки эндометрия могут мигри-
ровать не только за счет дефекта зоны соедине-
ния  (JZ). На протяжении гестационного периода 
миометрий «ослаблен» за счет очаговых наруше-
ний в  миоцитах и  интерстициального отека, что 
может облегчить проникновение клеток эндоме-
трия в  подлежащий слой [14].

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ЭНДОМЕТРИОЗА 
И АДЕНОМИОЗА

Эндометриоз и аденомиоз до сих пор считаются 
заболеваниями с не до конца выясненной этиологи-
ей. Однако выдвигаются теории о многофакторном 
механизме их развития.

По результатам исследований и  статистиче-
ских обзоров, ведущими факторами риска счита-
ются: генетическая предрасположенность, травма-
тизация в  ходе предшествующих манипуляций на 
матке (в  том числе кесарево сечение, хирургиче-
ский аборт), выкидыши, лечение рака молочной 
железы/яичников тамоксифеном, курение, возраст 
от 40 до 50 лет, чрезмерное воздействие эстрогена 
(ранняя менархе, короткие менструальные циклы, 
прием комбинированных оральных контрацепти-
вов  —  КОК), депрессия.

Во многих исследованиях отдельное место сре-
ди факторов риска развития эндометриоза предо-
ставляется генетике. Было отмечено, что частота 
встречаемости заболевания в  близкородственном 
кругу в  5–10 раз выше, чем в  популяции [78]. 
Найдено несколько генов, наличие которых может 
быть ассоциировано с  развитием эндометриоза. 
Тем не менее достоверного влияния подобного 
генетического материала на фенотипические про-
явления пока не подтверждено [40].

Считается, что аденомиоз может быть спровоци-
рован изменением гормонального фона, в  частно-
сти, повышенным воздействием эстрогена. То, что 
аденомиоз чаще диагностируется у женщин в воз-

растной группе от 40 до 50  лет (чего нельзя ска-
зать об эндометриозе), может быть следствием дли-
тельного влияния гормонов на организм в течение 
жизни [75, 81]. Было выяснено, что раннее менархе 
(до  10-летнего возраста), короткие менструальные 
циклы (менее 24 дней) и  прием КОК повышают 
риск возникновения аденомиоза [1]. Это заявление 
подтверждает связь между воздействием эстрогена 
и  развитием патологического процесса у  девушек 
разного возраста. Тем не менее необходимо учиты-
вать тот факт, что раннее использование противо-
зачаточных средств рассматривали как профилак-
тику эндометриоза/аденомиоза за счет их свойства 
уменьшать длительность и  объем менструальных 
кровотечениий. В  настоящее время вопрос о  роли 
эстрогенного компонента в  составе КОК в  про-
грессировании заболевания все еще обсуждается 
[75, 78].

Пациентки, которые получали лечение тамокси-
феном, значительно чаще заболевали аденомиозом. 
Такая взаимосвязь основывается на способности 
тамоксифена связываться с  рецепторами эстроге-
на и,  стимулируя их, вызывать разрастание как 
нормальной ткани эндометрия, так и  эктопиче-
ской  [75].

Влияние курения можно рассматривать с  не-
скольких сторон. Известно, что вероятность раз-
вития эндометриоза у  курящих женщин гораздо 
выше, чем у  некурящих [68]. В  иностранных ра-
ботах, направленных на изучение аденомиоза, от-
крывается другая перспектива: женщины, которые 
курят, заболевали реже. Был сделан вывод, что та-
бак является защитным фактором и  снижает кон-
центрацию эстрогена в  плазме крови, уменьшая 
тем самым вероятность возникновения патологии 
[61, 75]. Однако в  некоторых случаях аденомиоз 
либо встречался чаще у  курящих, либо зависимо-
сти между курением и  заболеванием выявлено не 
было [70].

Нельзя отрицать и  влияние фактора риска, на 
котором основывается патогенез обоих заболева-
ний  — травматизация матки. Повреждение может 
произойти в  процессе как хирургического, так 
и  нехирургического вмешательства. Установлено, 
что диагноз напрямую связан с числом родов, кеса-
ревых сечений, искусственных абортов и  выкиды-
шей. Хирургическая травма матки служит предрас-
полагающим фактором для развития аденомиоза за 
счет механической инвазии элементов эндометрия 
в  подлежащий миометрий [75]. В  случае эндоме-
триоза, травматизация запускает имплантационную 
теорию Sampson, согласно которой отторгнутые ча-
стицы эндометрия могут адгезироваться вне поло-
сти матки, формируя эндометриоидные очаги [7].
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В настоящее время трудно сказать, каким об-
разом на образование эндометриоидных и  адено-
миотических поражений влияют перечисленные 
факторы риска. Мысль о  необходимости более 
глубокого изучения заболеваний озвучивается 
на каждом  Международном конгрессе по эндо
метриозу  [37].

МЕХАНИЗМЫ ИЗМЕНЕНИЙ В ЭНДОМЕТРИИ
Метаболические и  молекулярные изменения, 

наблюдаемые при аденомиозе, в большинстве сво-
ем совпадают с  теми, что происходят при эндо
метриозе. Увеличивается площадь сосудистого 
русла, усиливается пролиферация, уменьшается 
апоптоз, нарушается продукция цитокинов, выра-
батывается резистентность к  прогестерону, повы-
шается выработка эстрогена.

При обоих заболеваниях отмечается увеличение 
уровня фактора роста эндотелия сосудов (vascular 
endothelial growth factor  — VEGF�������������� ). Эксперимен-
тально доказано, что повышение степени васкуля-
ризации и  усиление пролиферации клеток эктопи-
ческого эндометрия  — два параллельно идущих 
процесса. Это подтверждает связь между интен-
сивностью неоангиогенеза и  прогрессированием 
патологического процесса [15].

Аденомиоз и эндометриоз характеризуются им-
мунной дисфункцией, которая может способство-
вать существованию фрагментов эндометрия в тол-
ще миометрия/вне матки. Известно, что при этих 
состояниях наблюдаются различия в  популяции 
лейкоцитов. Ученые предполагают, что это может 
быть связано с  различным происхождением забо-
леваний. У  больных женщин были обнаружены 
иммунологические нарушения, что позволило вы-
двинуть новую этиологическую теорию об аутоим-
мунных процессах, лежащих в  основе патологий.

В ходе экспериментальных исследований была 
выявлена повышенная экспрессия белка-ингиби-
тора апоптоза Bcl‑2 (apoptosis regulator Bcl‑2). 
Его  выработка была значительно выше при аде-
номиозе. Однако апоптозные тельца были редки 
при обоих заболеваниях.

В ответ на воздействие стрессора в  качестве 
механизма защиты выделяются белки «теплового 
шока» или «стресса» (heat shock proteins  — HSP). 
Они участвуют в  сворачивании полипептидов, их 
транспорте через мембраны. С  помощью иммуно-
гистохимического исследования установлено, что 
при аденомиозе и  эндометриозе наблюдается уве-
личение выработки HSP‑27.

Большое значение в  формировании аденомио
тических поражений играет измененная про-
дукция цитокинов  — белков, обеспечивающих 

взаимодействие клеток. Обнаружено увеличение 
интерферона-α, ИЛ‑1β, фактора некроза опу-
холи, что говорит о  повышенной активности 
T-лимфоцитов. Данные условия могут приводить 
к прогрессированию аденомиоза, способствуя кле-
точной инфильтрации, пролиферации.

У бесплодных пациенток с  эндометриозом от-
мечено снижение количества T-лимфоцитов в  пе-
ритонеальной жидкости [13, 16].

ВЛИЯНИЕ НА ФЕРТИЛЬНОСТЬ
При описании таких диагнозов, как эндометри-

оз и  аденомиоз, необходимо отметить их влияние 
на репродуктивную функцию женского организма.

С помощью сонографии и  магнитно-резо-
нансной томографии обнаружено, что более  чем 
у 80 % всех пациенток с эндометриозом, выявляют 
признаки аденомиоза, а  у  бесплодных пациенток 
с  эндометриозом это число превышает 91 % [20]. 
Результаты научных работ показали, что фертиль-
ность снижают оба состояния [19].

Заболевания оказывают негативное воздействие 
на экстракорпоральное оплодотворение (ЭКО), бе-
ременность, живорождаемость. Их также связыва-
ют с  развитием преэклампсии и  преждевременны-
ми родами [56, 70].

Аденомиоз, как и эндометриоз, — фактор риска 
развития бесплодия [1, 20]. При сравнении здоро-
вых женщих с  женщинами, имеющими признаки 
аденомиоза, было выявлено, что у  больных веро-
ятность наступления беременности на 19,8–29,7 % 
ниже. И  чем больше обнаружено признаков забо-
левания, тем меньше шансов забеременеть.

У пациенток с  эндометриозом вероятность на-
ступления беременности снижалась на 68 % после 
оперативных вмешательств. Неоспоримо влияние 
аденомиоза и  на исходы беременности. Вероят-
ность выкидышей (особенно во II триместре) 
у  пациенток с  аденомиозом значительно выше, 
что ведет к  трудностям в  процессе имплантации 
и  прогрессирования беременности. Известно, что 
частота выкидышей у  больных составляет 31 %, 
в  сравнении с  14,1 % у  здоровых женщин.

В ходе сравнения больных эндометриозом 
и  аденомиозом представлена следующая статисти-
ка: при аденомиозе женщины имели более низкую 
частоту клинической беременности и  живорожде-
ния (26,4 %  — при эндометриозе, 12,5 %  — при 
аденомиозе).

Связь между аденомиозом и бесплодием изуче-
на плохо, в первую очередь потому что заболевание 
преимущественно распространено среди женщин 
40–50  лет. Большинство из них уже имели детей, 
а  количество этиологических факторов слишком 
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велико, чтобы наверняка определить причину бес-
плодия. Тем не менее предложено несколько вари-
антов его происхождения. Во-первых, вследствие 
деформации полости матки в  ходе гиперпери-
стальтики и  повышения внутриматочного давле-
ния наблюдается ухудшение продвижения сперма-
тозоидов в маточные трубы. Во-вторых, бесплодие 
может быть связано с  трудностями имплантации 
в  ходе изменений молекулярного окружения, что 
ведет к  нарушению восприимчивости эндометрия. 
К  молекулярным изменениям относятся:
•	 усиленный синтез маркеров воспаления (хрони-

ческое воспаление также может быть предпо-
сылкой к развитию спаечного процесса и нару-
шению фертильности и  при аденомиозе, и  при 
эндометриозе) [18];

•	 ослабленный синтез маркеров имплантации 
и  молекул адгезии (нарушение контакта между 
клетками);

•	 сниженная экспрессия гена эмбрионального раз-
вития (HOXA10);

•	 отличающийся от нормального синтеза половых 
гормонов (гиперэстрогения, связанная в  том 
числе с  избыточной продукцией свободных 
радикалов, подавляет процесс слияния гамет 
и неблагоприятно влияет на развитие эмбриона) 
[16, 70].
Существует несколько механизмов, играющих 

роль в  развитии акушерских осложнений у  боль-
ных эндометриозом. Ведущий из них  — влияние 
воспалительных медиатров.

При хроническом воспалении в  фолликулах, 
прилегающих к эндометриоидным очагам, повыша-
ется концентрация провоспалительных цитокинов, 
что провоцирует сниженный ответ яичников — не-
гативно сказывается на фертильности. Доказано 
также непосредственное влияние эндометриоза на 
взаимодействие половых клеток. Ассоциированное 
с  эндометриозом повышение ИЛ‑6 в  перитонеаль-
ной жидкости больных подавляет подвижность 
и функцию сперматозоидов, медиаторы воспаления 
повреждают их ДНК. Цитокины и  окислительный 
стресс препятствуют взаимодействию сперматозо-
ида с овоцитом, мешают имплантации и развитию 
эмбриона. Врачи заметили, что эмбрионы у  жен-
щин с эндометриозом развиваются медленнее, чем 
у  здоровых женщин.

Нарушению имплантации при эндометриозе 
также может способствовать чрезмерная или не-
достаточная сократительная активность матки. 
Доказано, что даже у больных легкой или средней 
степенью тяжести наблюдается снижение уровня 
интегринов α и  β, в  том числе витронектина  — 
интегрина имплантации [37, 38].

Увеличение толщины зоны соединения (JZ) 
(более 7  мм) наблюдается как у  пациенток с  эн-
дометриозом, так и  у  пациенток с  аденомиозом. 
Это обстоятельство может приводить к нарушению 
ремоделирования спиральных артерий и предлежа-
нию плаценты [14, 17].

Многие исследования подтвердили негативное 
влияние аденомиоза на результаты процедуры 
ЭКО. При аденомиозе вероятность беременно-
сти при ЭКО снижается на 28 % [1], а  женщины 
с  сочетанием аденомиоза и  эндометриоза имеют 
худшую статистику выживаемости эмбриона, чем 
женщины, у которых диагностировано только одно 
из заболеваний [21].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Клиническая картина рассматриваемых заболе-

ваний неоднозначна. При всем разнообразии сим-
птомов, аденомиоз и  эндометриоз практически 
идентичны. Непросто не только отличить эндоме-
триоз от аденомиоза, но и  идентифицировать их 
среди других гинекологических патологий. Тем бо-
лее в  27 % случаев наблюдается бессимптомное 
течение заболеваний [12, 46].

Основными клиническими проявлениями счита-
ются болевой синдром и  нарушение менструаль-
ного цикла.

Болевой синдром может иметь различный харак-
тер у разных пациенток, обычно боль локализуется 
внизу живота и может иррадиировать. Многие сре-
ди жалоб выделяют дисменорею — боли, имеющие 
непосредственную связь с менструацией. Как пра-
вило, они свойственны начальным периодам забо-
левания и со временем становятся перманентными. 
При аденомиозе такие боли иррадиируют в  эпи-
гастрий, мочевой пузырь и/или прямую кишку. 
Дисменорея наблюдается у  70,3 % пациенток 
в  случае аденомиоза и  у  43 %  — в  случае эндо-
метриоза. 28,6 % женщин с  аденомиозом и  13,9 % 
с  эндометриозом указывают на диспареунию  — 
боль, связанную с  половым актом. В  1 % случаев 
отмечаются жалобы на боли, связанные с  дефека-
цией — дисхезию. 59,4 % девушек обращают вни-
мание на боли, не связанные с  менструацией или 
половым актом.

Изучая аденомиоз, научные работники выдви-
нули предположения, что боль вторична по отно-
шению к  кровотечению и  отеку тканей. Болевой 
синдром может объяснять и  то, что в  аденомио-
тической ткани вырабатывается больше ПГ, чем 
в  нормальном миометрии [75].

Было обнаружено, что дисменорея связа-
на и с количеством очагов патологического процес-
са, и с глубиной инвазии. В среднем зафиксировано 
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10 очагов у женщин с дисменореей и 4,5 — у жен-
щин, не испытывающих боль при менструации. 
Дисменорея присутствовала у  77,8 %  женщин 
с  глубокими очагами и  у  12,5 %  — с  промежу-
точными [10, 40].

Интенсивность боли базируется на несколь-
ких факторах: 1) локализация эндометриоидных/
аденомиотических поражений; 2) степень распро-
страненности процесса, количество очагов, глубина 
инвазии; 3) длительность заболевания и  характер 
его течения; 4) поражение других органов (эндо-
метриоз).

Тазовую боль может сопровождать и  вегета-
тивная симптоматика: изменения в  работе сердца 
(артериальное давление, частота сердечных сокра-
щений), нарушения сна [12, 31, 38, 44].

Важный диагностический признак — нарушение 
менструального цикла. Во-первых, 56,9 % девушек 
отмечают пред- и  постменструальные мажущие 
кровянистые выделения как один из симптомов за-
болевания, чаще  — эндометриоза. Во-вторых, до 
98 % женщин с  аденомиозом/эндометриозом при 
сборе анамнеза указывают на изменение частоты 
и объема выделений во время менструаций — ано-
мальные маточные кровотечения, подразделяющи-
еся на циклические (меноррагии) и  ациклические 
(метроррагии). При аденомиозе также может наблю-
даться их сочетание  — менометроррагии [49–51]. 
Метроррагия является поздним признаком за-
болевания и  наблюдается у  11–39 % пациенток. 
Напротив, меноррагия по типу гиперполименорреи 
(обильные и  затяжные менструации)  — один из 
первых симптомов заболевания, на которые могут 
обратить внимание пациентки. Обильные и  затяж-
ные менструации чаще наблюдаются при адено-
миозе. Данный признак отмечают у  себя 74,7 % 
больных женщин. Из них жалобы на обильные 
кровянистые выделения во время менструаций 
предъявляли 97 %, на выделения с  кровяными 
свертками  — 70,6 %.

Считается, что аномальные кровотечения могут 
быть следствием увеличенной поверхности матки 
или повышенной васкуляризации эндометрия на 
фоне патологического процесса [55]. С другой сто-
роны, предполагаемыми причинами могут быть не-
правильные сокращения матки во время менструа-
ций или же гиперпродукция ПГ [75].

В ходе исследований было обнаружено отсут-
ствие разницы между числом очагов патологиче-
ского процесса и  объемом менструальных выде-
лений. В  этом случае значительную роль имеет 
глубина инвазии: обильные менструальные крово-
течения наблюдали у себя 36,8 % женщин с глубо-
кими очагами и 13,3 % — с промежуточными [65].

Пациентки также обращали внимание на измене-
ние длительности менструального цикла: у 73,5 % 
длительность менструации составила более недели, 
а  67,6 % отмечали укорочение цикла [58–60].

Среди прочего пациентки жалуются на отеч-
ность, запоры, нарушения мочеиспускания и  пси-
хоэмоциональные изменения.

Некоторые авторы считают бесплодие одним 
из ведущих клинических признаков эндометриоза 
и  аденомиоза. Однако мы рассмотрим его далее, 
в  разделе исходов.

ЭКСПЕРИМЕНТА ЛЬНЫЕ МОДЕЛИ 
АДЕНОМИОЗА И ЭНДОМЕТРИОЗА

Воспроизведенные на животных эксперимен-
тальные модели эндометриоза и аденомиоза помо-
гают ученым получить однозначное представление 
о  патогенезе заболеваний, проследить за молеку-
лярными изменениями, провести исследования, на-
правленные на поиски терапии, а  также изучить 
механизмы, отвечающие за генез боли и  наруше-
ние фертильности.

Хирургическое моделирование эндометриоза, 
как правило, проводят на крысах линии Wistar или 
кроликах породы шиншилла (рис. 3). Для экспери-
мента выбирают самок с  регулярным эстральным 
циклом. Опыт проводится в  фазу эструса у  крыс 
и  в  фазу диэстроса у  крольчих [23]. Производят 
аутотрансплантацию выделенных хирургически 
фрагментов тканей матки в  брюшную полость, 
фиксируя их шовным материалом к  поверхности 
передней брюшной стенки или подкожно [24–26].

Наблюдались случаи спонтанного аденомиоза 
у  некоторых животных: лошадей и  коров, собак 
и  кошек, кроликов.

Рис. 3.	 Строение репродуктивной системы крыс
Fig. 3.	 The structure of the reproductive system of rats
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Для моделирования аденомиоза используют вве-
дение тамоксифена, приживление гипофиза, акти-
вацию β-канетина и  ксенотрансплантация тканей 
человека.

Сверхпороговое воздействие гормонов провоци-
рует развитие аденомиоза. Именно поэтому пато-
логический процесс возникает при трансплантации 
гипофиза — за счет индуцированной гиперпролак-
тинемии. Повышенный уровень пролактина при-
водит к  инвазии эндометрия в  миометрий. Взаи-
мосвязь между гиперпролактинемией и  развитием 
аденомиоза подтверждает доказанный эксперимен-
тально факт: временное прекращение секреции 
пролактина подавляет развитие аденомиоза.

Модель воздействия тамоксифена является как 
самой простой из предложенных, так и  самой по-
пулярной. Лекарственный препарат вводится нео
натально и  с  высокой вероятностью приводит 
к  формированию аденомиотических поражений. 
Этот метод не требует хирургических вмеша-
тельств, его легко контролировать. Патологический 
процесс развивается раньше, в  сравнении с  мо-
делью приживления гипофиза, осуществляемого 
с  4-й по 8-ю  неделю жизни [22].

Таким образом, концепция развития эндометрио
за и  аденомиоза, в  основе которой лежит наличие 
общего механизма возникновения, не только обе-
спечивает новое понимание патофизиологии этих 
заболеваний, но и  открывает дополнительные воз-
можности для их диагностики, профилактики и ле-
чения.

Разработка новых методов диагностики эн-
дометриоза и  аденомиоза, основанных на совре-
менных высокотехнологичных методах (генетиче-
ских, иммунологических, протеомных), позволит 
на доклинической стадии и  в  кратчайшие сроки 
устанавливать диагноз, прогнозировать заболева-
ние и  проводить адекватное лечение.

По результатам имеющихся на сегодняшний 
день исследований можно предположить, что в не-
далеком будущем некоторые гены могут стать не 
только маркерами, облегчающими диагностику 
заболевания, но и  мишенями для лекарственной 
терапии аденомиоза, а  также средствами его про-
филактики.
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