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Введение
Эндометриоз  – доброкачественное  гинекологиче-
ское заболевание, характеризующееся наличием 
ткани, подобной эндометрию, вне полости матки. 
Распространенность данного заболевания в мире ва-
рьируется в диапазоне 10–15% среди женщин репро-
дуктивного возраста, патология встречается у 70% 
пациенток с симптомом тазовой боли и у 50% паци-
енток с бесплодием [1–4]. Основными клиническими 
проявлениями эндометриоза являются дисменорея, 
диспареуния, хроническая тазовая боль, бесплодие, 
аномальные маточные кровотечения и др. 
Этиология данного заболевания многогранна и оста-
ется предметом для изучения. Предложен ряд теорий, 
определяющих механизмы развития эндометриоза, 
среди которых генетическая и эпигенетическая, им-
плантационная, теории лимфогенной, гематогенной 

и ятрогенной диссеминации, теория роли стволовых 
клеток,  гормональная, иммунная, экологическая 
(физические упражнения и диета) и др. [3–7]. 
В последнее время особое внимание уделяется ис-
следованию влияния на течение заболевания раз-
личных факторов образа жизни, таких как питание. 
Это связано с тем, что процессы, участвующие в па-
тогенезе данного заболевания, в частности воспа-
ление, окислительный стресс, метаболизм стеро-
идных гормонов, ферроптоз, и иммунные факторы 
могут зависеть от потребления определенных про-
дуктов [8–12].
В работе F. Parazzini и соавт. показано [13], что жен-
щины с эндометриозом предпочитают меньше ово-
щей и омега-3 полиненасыщенных жирных кислот, 
в то же время употребляют больше красного мяса, 
кофе и насыщенных жиров. 
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Обзор

Установлено, что диета, богатая молочными про-
дуктами и кальцием, снижает окислительный стресс 
и процесс воспаления [14–16]. Кроме того, повышен-
ное потребление фруктов и зеленых овощей может 
служить защитным фактором за счет снижения 
уровня маркеров воспаления, например интерлей-
кина (ИЛ) 6, уровень которого повышен у женщин 
с диагнозом эндометриоза [17]. Напротив, красное 
мясо – один из диетических факторов, повышающих 
риск развития эндометриоза за счет влияния на уро-
вень эстрогенов [18], участвующих в патогенезе эндо-
метриоза и способствующих экспрессии и высвобож
дению провоспалительных факторов [19]. 
Цель данной работы – обобщить и проанализировать 
актуальные данные о связи между потреблением от-
дельных групп продуктов питания и риском разви-
тия и прогрессирования эндометриоза с целью созда-
ния новых методов персонализированного лечения 
и профилактики с помощью специального рациона 
питания пациенток с эндометриозом.

Материал и методы
Поиск надлежащей литературы осуществлялся в базах 
данных PubMed и eLibrary с помощью комбинации 
ключевых слов endometriosis and diet. Было найдено 
213 работ – систематических обзоров, обзоров лите-
ратуры и клинических исследований. В анализ вклю-
чались только статьи на русском и английском языках. 
Публикации были проанализированы по названию 
и абстракту. Затем изучался полный текст исследова-
ний, соответствовавших заявленной теме (название 
и абстракт). В качественный анализ вошли 54 статьи 
(систематические обзоры, метаанализы, клинические 
исследования и обзоры литературы). 

Результаты
Актуальные данные включенных в работу исследо-
ваний о связи между потреблением отдельных групп 
продуктов питания и риском развития эндометриоза 
представлены в таблице. Патогенетические механиз-
мы и теории влияния алиментарных факторов на те-
чение и развитие заболевания описаны ниже.
На данный момент изучено и предложено множест-
во гипотез о влиянии потребления продуктов пита-
ния на развитие эндометриоза. Так, согласно данным, 
опубликованным рядом исследователей, увеличение 
потребления красного мяса и уменьшение количе-
ства молочных продуктов в рационе статистически 
значимо повышают риск развития и прогрессирова-
ния эндометриоза [8, 9, 17]. В то же время увеличение 
содержания в рационе продуктов, богатых витамина-
ми D, С, В, фитоэстрогенами, полиненасыщенными 
жирными кислотами, потенциально способно сни-
зить риск развития данного заболевания.

Связь между потреблением красного мяса  
и риском развития эндометриоза
Согласно данным популяционных исследований, по-
требление красного мяса напрямую связано с повы-
шением риска развития хронических заболеваний, 

таких как сахарный диабет, патология сердечно-со-
судистой системы, жировой гепатоз, злокачествен-
ными новообразованиями [20]. 
Систематический обзор и метаанализ, проведенные 
A. Arab и соавт. [8], продемонстрировали статисти-
чески значимую связь между потреблением крас-
ного мяса и риском развития эндометриоза (отно-
сительный риск (ОР) 1,17; 95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) 1,08–1,26; p  < 0,001; гетерогенность 
I2 = 82,4%). Повышенное потребление красного мяса 
ассоциируется с увеличением риска развития эндо-
метриоза примерно на 17%. Аналогичные результаты 
наблюдались в проспективном когортном исследо-
вании: у женщин, потреблявших более двух порций 
красного мяса в день, риск развития эндометриоза 
был на 56% выше, чем у тех, кто потреблял одну пор-
цию или менее в неделю [17]. 
Чем обусловлено повышение риска развития эндо-
метриоза при потреблении красного мяса? Помимо 
прямого не  исключено непрямое воздействие, об-
условленное взаимосвязью с другими хроническими 
заболеваниями. Так, одним из возможных механизмов 
является влияние красного мяса на метаболизм поло-
вых гормонов [21]. Эпидемиологические исследова-
ния показали, что потребление красного мяса связано 
со снижением уровня глобулина, связывающего поло-
вые гормоны, и повышением концентрации эстрадио-
ла и эстрона сульфата [22]. Как следствие – непосред-
ственное влияние на концентрацию циркулирующих 
стероидных  гормонов в  организме человека и  под-
держание заболевания [2]. Дополнительная гипотеза 
относительно красного мяса и  повышенного риска 
развития эндометриоза связана с  высоким содер-
жанием железа в  мясе [23]. Железо ассоциируется 
с окислительным стрессом и воспалением [24, 25], что 
способствует развитию эндометриоза. Эктопический 
эндометрий отличается устойчивостью к ферропто-
зу – процессу железоопосредованной неапоптотиче-
ской запрограммированной гибели клеток [26–28], что 

Диета, богатая молочными продуктами 
и кальцием, снижает окислительный стресс 
и процесс воспаления. На фоне повышения 
потребления фруктов и зеленых овощей 
снижается уровень маркеров воспаления, 
например интерлейкина 6. Напротив, красное 
мясо – один из диетических факторов, 
повышающих риск развития эндометриоза 
за счет влияния на уровень эстрогенов, 
участвующих в патогенезе эндометриоза 
и способствующих экспрессии и высвобождению 
провоспалительных факторов
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приводит к дисрегуляции гомеостаза железа и про-
грессированию эндометриоидных поражений с лока-
лизованной перегрузкой железом и воспалением [29].

Связь между потреблением овощей и фруктов  
и риском развития эндометриоза
Систематический обзор и метаанализ, проведенные 
А. Аrab и соавт. [8], не выявили статистически зна-
чимой корреляции между риском развития эндоме-
триоза и  потреблением фруктов (ОР 0,97; 95% ДИ 
0,92–1,02; p  = 0,209) или овощей (ОР 0,97; 95% ДИ 
0,92–1,02; p = 0,256). Однако следует отметить, что 
результаты анализа указывают на тенденцию к сни-
жению. То же прослеживается в отдельных исследова-
ниях, включенных в данный обзор. Например, в про-
спективном исследовании S. Youseflu и  соавт.  [30] 
увеличение общего потребления фруктов и овощей 
ассоциировалось со снижением риска развития эн-
дометриоза в исследуемых группах, что скорее всего 
было связано с присутствием в их составе фитоэстро-
генов, способных влиять на уровень воспалительных 
факторов, циркулирующих в крови [31, 32]. 
B. Trabert и соавт. [33] в работе, проведенной посред-
ством анкетирования пациенток, отметили, что уве-
личение потребления фруктов может быть связано 
с повышенным риском развития эндометриоза, в то 
время как увеличение потребления овощей не ока-
зывает негативного влияния на развитие заболева-
ния. Авторы предположили, что результаты могут 
быть связаны с повышенным содержанием пестици-
дов в употребляемых фруктах.

Связь между потреблением молочных продуктов 
и риском развития эндометриоза
Согласно данным систематического обзора и мета-
анализа, проведенных X. Qi и соавт. [9], потребле-
ние молочных продуктов в  целом (все молочные 
продукты с низким и высоким содержанием жира) 
статистически значимо снижает риск развития эндо-
метриоза. При этом авторы установили зависимость 
от количества потребляемых молочных продуктов 
(определена по результатам метаанализа): риск раз-
вития эндометриоза статистически значимо снижа-
ется при потреблении молочных продуктов в коли-
честве 21 порция и более в неделю. 

Аналогичные результаты получены при анализе 
риска развития эндометриоза в зависимости от про-
цента жирности молочной продукции. Риск разви-
тия эндометриоза статистически значимо снижается 
при употреблении молочных продуктов с высоким 
содержанием жира в количестве 18 порций и более 
в  неделю. Такие результаты могут быть связаны 
с тем, что молочные продукты с высоким содержа-
нием жира, богатые кальцием и витамином D, влия-
ют на течение воспалительного процесса, уменьшая 
выраженность окислительного стресса, а соответст-
венно, риск развития эндометриоза [34]. 
M.B. Zemel и X. Sun на мышиной модели продемон-
стрировали, что употребление пищи на основе моло-
ка приводит к снижению маркеров окислительного 
стресса, в частности фактора некроза опухоли (ФНО) 
альфа и ИЛ-6 [35]. Кроме того, молочная диета, богатая 
магнием, не только снижает уровень маркеров воспа-
ления, но и расслабляет гладкую мускулатуру и потен-
циально снижает ретроградную менструацию [34–36].
При сравнении различных категорий молочных 
продуктов установлено, что высокое потребление 
сыра может снижать риск развития эндометриоза. 
При этом отмечается зависимость от дозы. Однако 
другие специфические молочные продукты, такие 
как цельное или обезжиренное молоко, мороженое 
и йогурт, не показали статистически значимой связи 
с  риском развития эндометриоза. Потенциальные 
механизмы, объясняющие обратную зависимость 
между потреблением молочных продуктов и риском 
развития этого заболевания, связывают с наличием 
в молочных продуктах кальция и витамина D, кото-
рые играют роль в снижении регуляции факторов, 
стимулирующих рост, например инсулиноподобно-
го фактора роста 1, и повышении регуляции транс-
формирующего фактора роста бета [33]. Кроме того, 
сывороточный белок, входящий в состав молочных 
продуктов, оказывает противовоспалительное, анти-
канцерогенное и иммуномодулирующее действие [8].

Связь между потреблением насыщенных жирных кислот, 
трансжиров и риском развития эндометриоза
Статистически значимая положительная корре-
ляция между потреблением насыщенных жиров, 
а также трансжиров и риском развития эндометри-

Влияние определенных продуктов питания на патогенетические механизмы эндометриоза

Патогенетические  звенья Продукты питания
молочные продукты красное мясо бобовые омега-3 фитоэстрогены витамины группы C, B, E овощи и фрукты
сывороточный белок витамин D кальций железо ЖЖП

Антиоксидантное действие + +
Противовоспалительное действие (снижение СРБ, ФНО-альфа, ИЛ-6, АФК) + + + + + +
Нормализация функции иммунной системы + +
Железоопосредованное повреждение, устойчивость к ферроптозу +
Влияние на метаболизм стероидных гормонов +

Примечание. ЖЖП – жиры животного происхождения. CРБ – C-реактивный белок. ФНО – фактор некроза опухоли.  
ИЛ – интерлейкин. АФК – активные формы кислорода.

Обзор
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оза наблюдалась в систематическом обзоре и мета
анализе, выполненных A. Arab и соавт. (ОР 1,06; 95% 
ДИ 1,04–1,09; p < 0,001; ОР 1,12; 95% ДИ 1,02–1,23; 
p  =  0,019) [8]. При анализе в зависимости от потреб
ления мононенасыщенных жиров и  полиненасы-
щенных жиров (омега-3 и  омега-6) статистически 
значимых отличий между исследуемыми группами 
в отношении ухудшения прогноза не выявлено [8].
В  проспективном исследовании S.A. Missmer 
и соавт. [12] потребление трансжиров ассоциирова-
лось с повышенным риском развития эндометрио-
за, в то время как потребление длинноцепочечных 
жирных кислот омега-3 снижало подобный риск. Это 
объясняется тем, что употребление трансжиров по-
вышает уровень циркулирующих маркеров воспале-
ния, таких как ИЛ-6 и ФНО-альфа, которые играют 
существенную роль в патогенезе эндометриоза [37]. 
Для дальнейшего изучения эффектов различных 
методов лечения A. Akyol и  соавт. [38] провели 
рандомизированное контролируемое слепое про-
спективное исследование на  самках крыс. В  ходе 
исследования ткань эндометрия имплантировали 
в брюшную полость крыс для воссоздания модели 
эндометриоза. Через четыре недели перед началом 
лечения провели повторную лапаротомию с оцен-
кой объемов имплантатов и  уровня цитокинов. 
Крыс рандомизировали на три группы: группа вита-
мина D (42 мкг/кг/сут), группа омега-3 полиненасы-
щенных жирных кислот (450 мг/кг/сут) и контроль-
ная группа (физраствор 0,1 мл/особь/сут). Лечение 
проводили в течение четырех  недель. По оконча-
нии лечения была проведена третья лапаротомия 
для повторной оценки уровня цитокинов и объема 
имплантатов (после лечения), которые полностью 
иссекались для гистопатологического исследования. 
На  основании полученных данных были сделаны 
выводы, что потребление омега-3 способно значи-
тельно влиять на уменьшение размеров эндометрио-
идных образований за счет снижения уровней ИЛ-6 
и ФНО-альфа. 
При анализе влияния диеты, богатой омега-3 жирны-
ми кислотами, на выраженность ассоциированного 
с эндометриозом симптома тазовой боли статистиче-
ски значимой разницы между пациентками исследуе-
мой группы и группы плацебо не зафиксировано [39].

Связь между потреблением фитоэстрогенов  
и риском развития эндометриоза
Фитоэстрогены – встречающиеся в природе расти-
тельные соединения, структурно и функционально 
схожие с эстрогенами [40, 41]. 
Сравнение потребления фитоэстрогенов между груп-
пой из 78 пациенток с лапароскопически подтверж
денным эндометриозом и группой из 78 здоровых 
женщин, проведенное S. Youseflu и соавт., показало, 
что уровень потребления изофлавонов и лигнанов 
обратно коррелирует с риском развития эндометри-
оза [30].
В  систематическом обзоре 19 из  22 исследований 
отмечалась способность фитоэстрогенов оказывать 
проапоптотический, противовоспалительный и ан-
типролиферативный эффекты на  культивируемые 
клетки [42].

Связь между потреблением витаминов  
и риском развития эндометриоза.  
Роль алиментарных антиоксидантов в предотвращении  
рисков развития эндометриоза
Витамины, в частности C и E, оказывают мощное 
антиоксидантное действие на  перекисное окисле-
ние липидов (ПОЛ) [2]. J.  Jurkiewicz-Przondziono 
и соавт. предположили, что витамины (D, E и вита-
мины группы B) оказывают протективное действие 
в отношении развития эндометриоза [43]. 
В когортном исследовании A.M. Darling и соавт. [44] 
c участием 70 617 женщин (1383 пациентки экспери-
ментальной группы с подтвержденным эндометрио-
зом и 69 234 – контрольной) потребление продуктов, 
богатых фолиевой кислотой (p = 0,003), витаминами 
C (p = 0,02) и E (p < 0,0001), наблюдалась обратная 
корреляция с вероятностью развития эндометриоза. 
Механизмы влияния витамина D на течение воспали-
тельного процесса также были описаны рядом иссле-
дователей. Помимо регулирующего влияния на фак-
торы, стимулирующие рост очагов и повышающие 
концентрацию трансформирующего фактора роста, 
противовоспалительное действие витамина D ассо-
циировалось со снижением уровня С-реактивного 
белка [33, 45]. Более того, в исследованиях показано, 
что  витамин D способен стимулировать регулятор-
ные Т-клетки и секрецию ИЛ-10, снижая концент-

Влияние определенных продуктов питания на патогенетические механизмы эндометриоза

Патогенетические  звенья Продукты питания
молочные продукты красное мясо бобовые омега-3 фитоэстрогены витамины группы C, B, E овощи и фрукты
сывороточный белок витамин D кальций железо ЖЖП

Антиоксидантное действие + +
Противовоспалительное действие (снижение СРБ, ФНО-альфа, ИЛ-6, АФК) + + + + + +
Нормализация функции иммунной системы + +
Железоопосредованное повреждение, устойчивость к ферроптозу +
Влияние на метаболизм стероидных гормонов +

Примечание. ЖЖП – жиры животного происхождения. CРБ – C-реактивный белок. ФНО – фактор некроза опухоли.  
ИЛ – интерлейкин. АФК – активные формы кислорода.
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рацию провоспалительных цитокинов, в частности 
ИЛ-17, и ослаблять активацию T-хелперов первого 
типа, уменьшая активность процесса воспаления 
[46, 47], что может оказывать протективное действие 
в отношении развития эндометриоза [2].

Обсуждение
В данной работе представлены доказательства роли 
потребления отдельных продуктов питания в раз-
витии и  прогрессировании эндометриоза. На  ос-
новании результатов систематических обзоров 
и метаанализов можно сделать вывод о значимой 
корреляции между потреблением красного мяса, 
трансжиров и  прогрессированием эндометрио-
за [8, 17]. Кроме того, выявлены алиментарные 
факторы, способствующие профилактике разви-
тия данного заболевания. Так, рядом исследовате-
лей установлена взаимосвязь между повышенным 
потреблением молочных продуктов и снижением 
риска развития эндометриоза [8, 9, 34]. 
Безусловно, диета является модифицируемым фак-
тором риска не только эндометриоза, но и других за-
болеваний репродуктивной системы. В исследовании 
C.A. Tully и соавт. [48] увеличение потребления рыбы 
и сокращение количества напитков с высоким содер-
жанием сахара, а также мясных продуктов и общего 
количества жиров в  рационе благотворно влияли 
на мужскую фертильность. Повышенное потребле-
ние простых углеводов может привести к увеличе-
нию концентрации циркулирующей глюкозы в крови, 
а соответственно продукции активных форм кисло-
рода за счет аутоокисления глюкозы и образования 
конечных продуктов гликирования, что снижает ка-
чество спермы [49]. В свою очередь высокое содержа-
ние омега-3 жирных кислот и цинка в морепродуктах, 
наоборот, способно улучшить показатели спермы, по-
скольку и цинк, и омега-3 жирные кислоты играют 
важнейшую роль в процессе сперматогенеза [50].
Систематический обзор M. Abodi и соавт. [51] по-
казал положительное влияние омега-3 полинена-
сыщенных жирных кислот на параметры женской 
фертильности в  программах вспомогательных ре-
продуктивных технологий. Установлено, что уровень 
эстрадиола выше у женщин, потребляющих больше 
линоленовой кислоты [52]. Достаточное количест-
во в  рационе докозагексаеновой кислоты связано 
с уменьшением риска развития ановуляторной дис-
функции и повышением уровня эстрадиола [53]. 

В исследовании F. Gonnella и соавт. [54] продемон-
стрировано, что диета, богатая жирами, может 
усиливать процессы воспаления и окислительный 
стресс в фолликулах и ооцитах. Кроме того, такая 
диета влияет на эпигенетические механизмы. В ре-
зультате аберрантного метилирования изменяется 
уровень экспрессии ряда генов и белков, что отра-
жается на массе тела и нарушает созревание ооцитов, 
приводит к дефектам развития эмбрионов и низкому 
качеству ооцитов.

Заключение
Эндометриоз – доброкачественная патология жен-
ской репродуктивной системы, которая характе-
ризуется наличием ткани, подобной эндометрию, 
за пределами полости матки. Как этиология, так 
и патогенез эндометриоза не до конца изучены. Тем 
не менее на основании имеющихся данных можно 
сделать вывод, что диета и употребление определен-
ных продуктов питания способны влиять на основ-
ные патогенетические механизмы эндометриоза, за-
действуя воспалительные, гормональные, иммунные 
и эндокринные факторы. 
Несмотря на то что результаты исследований влия-
ния диеты и употребления определенных продуктов 
питания на риск развития эндометриоза ограничен-
ны и нередко противоречивы, систематические обзо-
ры и метаанализы, представленные в данном обзоре, 
позволяют по-новому взглянуть на эту тему, актуа-
лизировав информацию. 
В результате статистического анализа  установле-
но, что оптимальное потребление молочных про-
дуктов в целом, а также сокращение потребления 
красного мяса, трансжиров и насыщенных жиров 
могут эффективно снизить риск развития эндомет
риоза. 
Кроме того, использование пищевых добавок, 
таких как витамины D, C, B, фитоэстрогены и по-
линенасыщенные жирные кислоты, ассоциируется 
с уменьшением вероятности развития этого состо-
яния за счет снижения маркеров воспаления, таких 
как C-реактивный белок, ФНО-альфа и ИЛ-6.
Таким образом, изучение влияния отдельных про-
дуктов питания на развитие и прогрессирование эн-
дометриоза может открыть новые возможности про-
филактики и немедикаментозного лечения, а также 
усовершенствовать существующие подходы к веде-
нию пациенток с эндометриозом.  
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Endometriosis is a benign gynecologic disease characterized by the presence of endometrial-like 
tissue outside the uterine cavity. The prevalence of this disease reaches 10–15 per cent among women 
of reproductive age. Currently, the association between dietary patterns and the risk of development 
and progression of this disease is being actively studied. The aim of this literature review is to summarize 
and analyze the relevant data on the impact of the consumption of certain food groups on the pathogenesis 
of endometriosis. This could be helpful in inventing new methods of prevention and personalized treatment 
of endometriosis based on the dietary intake.
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