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Эндометриоз – присутствие 
эндометриоподобной тка-
ни за пределами слизис-

той оболочки матки  – занимает 
одно из ведущих мест в структу-
ре гинекологических заболева-
ний. Предполагается, что общее 
число женщин в  возрасте от  15 
до  49 лет, страдающих этим за-
болеванием, в  настоящее время 
достигло 176 млн [1]. С диагнозом 
«эндометриоз» выписываются 
1,3 из 1000  пациенток стацио-
нара в  возрасте от  15 до  44  лет 
[2]. Распространенность эндо-
метриоза намного выше среди 
женщин с  тяжелой дисменоре-
ей (50%) и  хронической тазовой 
болью (75%), что подтверждает 
очевидную связь болевого симп-

тома и  наличия эндометриоид-
ного поражения. Однако связь 
эта далеко не однозначна: рас-
пространенность процесса часто 
не соответствует выраженности 
симптома. Это побуждает всякий 
раз задаваться вопросом: какова 
цель лечения женщин с эндомет-
риозом? Следует признать: одной 
из главных задач является не из-
бавление от очагов эндометриоза, 
а улучшение качества жизни па-
циенток, следовательно, в первую 
очередь необходимо принимать 
во внимание именно симптомы 
заболевания. 
Происхождение боли при эн-
дометриозе нельзя объяснить 
только развитием спаечного про-
цесса или попаданием частиц эн-

дометрия и  крови на брюшину. 
Вероятно, не столько сами эндо-
метриоидные гетеротопии, сколь-
ко факторы, обусловливающие их 
выживание и инвазию, становят-
ся причиной болевого симптома. 
Эндометриоз считается заболе-
ванием с  наследственной пред-
расположенностью [3]. Согласно 
генетической теории эндометри-
оз  – это результат аномального 
функционирования трех классов 
генов: генов, включенных в ксено-
биотический метаболизм, генов, 
опосредующих воспалительные 
ответы, и  генов, регулирующих 
действие стероидов [4]. Однако 
генетическая обусловленность 
не детерминирует имплантацию 
эндометриальных клеток, а толь-
ко предполагает существование 
благоприятных условий, для того 
чтобы клетки, различными путя-
ми попавшие в чужеродную сре-
ду, не элиминировались, а  про-
должали свой жизненный цикл 
[5, 6].
Ответственность за создание та-
ких условий во многом лежит на 
дисфункции иммунной системы 
[7], выражающейся в Т-клеточном 
иммунодефиците, угнетении 
функции Т-супрессоров, сни-
жении активности натуральных 
киллеров (NK-клетки), активиза-
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ции гиперчувствительности за-
медленного типа [8]. Макрофаги, 
скапливающиеся в перитонеаль-
ной жидкости у пациенток с эн-
дометриозом, инициируют каскад 
реакций, в которые вовлекаются 
хемокины, цитокины и  факто-
ры роста [4]. Цитокины служат 
посредниками межклеточных 
взаимодействий, регулируют 
кроветворение, иммунный ответ, 
клеточный цикл в различных тка-
нях. Интерлейкин 1 индуцирует 
синтез простагландинов, стиму-
лирует пролиферацию фибро-
бластов, накопление коллагена 
и  образование фибриногена, то 
есть процессы, которые способст-
вуют фиброзу и  образованию 
спаек, характерных для эндомет-
риоза. Одновременно у больных 
эндометриозом обнаруживается 
полиморфизм генов, ассоцииро-
ванных со снижением фибрино-
лиза, следовательно, образование 
спаек оказывается не столько 
результатом функционирования 
гетеротопий, сколько следствием 
генных и иммунных поломок, ле-
жащих в  основе возникновения 
эндометриоза.
В то же время эндометриальные 
клетки, в  том числе и  клетки 
эуто пического эндометрия у жен-
щин с эндометриозом, обладают 
особыми свойствами, позволяю-
щими им выживать и агрессивно 
вести себя в  окружении других 
тканей [9–11]. Этому способству-
ют внеклеточные события. При 
наружном эндометриозе имеют 
место значительные изменения 
в активности протеаз и ингиби-
торов протеаз перитонеальной 
жидкости [12]. Следствием этого 
становится изменение апоптоза 
при снижении экспрессии кате-
псинов и  повышении активнос-
ти их ингибиторов, увеличение 
инвазивного потенциала самого 
эндометрия из-за роста актив-
ности плазмина  – одного из ос-
новных дезинтеграторов межкле-
точного матрикса. В  результате 
эндометриальные клетки, попа-
дая в перитонеальную жидкость 
с  измененными свой ствами, 
не подвергаются апоптозу и внед-
ряются в  брюшинный покров. 

Собственно, для эндометриаль-
ных клеток при эндометриозе 
характерны смещение баланса 
пролиферация/апоптоз в сторо-
ну пролиферации, сниженная 
рецепторная чувствительность 
к гормональным влияниям, спо-
собность к  экспрессии фермен-
тов стероидного биосинтеза, 
повышенная экспрессия различ-
ных ангиогенных [13] и ростовых 
факторов [14], усиливающих про-
лиферативный потенциал [15]. 
Факторы роста, содержание кото-
рых при эндометриозе меняется 
как в перитонеальной жидкости, 
так и  в  тканях, не только отра-
жают активацию макрофагов, но 
и также мощно воздействуют на 
баланс процессов клеточной про-
лиферации и апоптоза. В очагах 
эндометриоза обнаруживается 
повышенная экспрессия сосудис-
того эндотелиального фактора 
роста, трансформирующего фак-
тора роста бета, инсулиноподоб-
ного фактора роста 1, притом что 
концентрация связывающих рос-
товые факторы протеинов в  эн-
дометриоидных гетеротопиях 
оказывается сниженной по срав-
нению с нормальным эндометри-
ем. Вместе с  тем пролиферация 
поддерживается протоонкоге-
нами, например онкопротеином 
С-myc, высокая экспрессия кото-
рого обнаружена в  эндометрио-
идных гетеротопиях. 
Кроме повышенной жизнеспо-
собности клетки эндометриоид-
ных гетеротопий обладают вы-
сокой инвазивной способностью. 
Вероятно, эта способность к ин-
вазии, свойственная и  нормаль-
ным эндометриальным клеткам, 
обусловлена активностью мат-
риксных металлопротеиназ, ко-
торые стимулируют ангиогенез, 
то есть служат дополнительным 
фактором неоваскуляризации 
эндометриоидных имплантатов 
вместе с фактором роста фибро-
бластов, интерлейкинами  6 и  8, 
сосудистым эндотелиальным 
фактором роста [4]. 
Таким образом, при генетичес-
кой предрасположенности, обус-
ловливающей агрессивное пове-
дение эндометриальных клеток 

при вялом ответе системного им-
мунитета, на фоне избыточного 
воспаления [16, 17] и  активного 
неоангиогенеза [13] у 10–20% жен-
щин заброс менструальной крови 
в брюшную полость, метаплазия 
целомического эпителия или 
иное проникновение эндометри-
альных клеток в чужие ткани [18] 
завершается эндометриозом.
Пути внешнего влияния на ауто-
кринную и паракринную регуля-
цию и межклеточное взаимодей-
ствие реализуются через систему 
гормонального контроля. Все 
описанные выше процессы, опос-
редуемые цитокинами, фактора-
ми роста, другими биологически 
активными веществами, зависят 
от концентрации и циклических 
колебаний стероидных гормонов. 
Гормонозависимость эндометри-
оза не следует понимать прими-
тивно как стандартную реакцию 
на избыток эстрогенов и дефицит 
прогестерона. Надо учитывать, 
что в  числе генетических детер-
минант заболевания есть и изме-
ненная реакция на стероидные 
гормоны. Эндометриоидные ге-
теротопии в  меньшей степени 
чувствительны к  гормонам, чем 
нормальный эндометрий. Это 
подтверждается снижением экс-
прессии рецепторов эстрадиола 
и  прогестерона, прямо зависи-
мой от степени удаленности очага 
поражения от матки. Более того, 
при эндометриозе наблюдаются 
генетически обусловленные ано-
малии рецептора прогестерона 
[19]. При снижении чувствитель-
ности к  прогестерону эндомет-
риоидные гетеротопии обладают 
способностью локального синте-
за эстрогенов, в пользу которого 
свидетельствует наличие повы-
шенной экспрессии ароматазы. 
Так, при эндометриозе создается 
прецедент не системного, а ткане-
вого гормонального дисбаланса 
со смещением акцента в сторону 
пролиферативных эстрогеновых 
влияний. 
Комплекс тканевых нарушений, 
характерных для эндометриоза, 
лежит в  основе возникновения 
боли. Цитокины и  макрофаги 
участвуют в повышении синтеза 
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простагландинов, эстрогены под-
держивают этот процесс, увели-
чивая активность циклооксигена-
зы 2. Избыточная концентрация 
простагландинов в тканях и сис-
темном кровотоке ответственна 
наряду с цитокинами за возник-
новение боли [4]. Не меньшую 
роль в  формировании боли иг-
рают и сами эстрогены. Нейроны 
ганглиев дорсального рога имеют 
рецепторы эстрогенов типа аль-
фа и бета [20]. Через эти нейроны 
эстрогены модулируют висце-
ро-висцеральную перекрест ную 
сенситизацию, вовлекая тазовые 
органы в  формирование хрони-
ческого болевого синдрома [21]. 
Одновременно, нарушая баланс 
ноцицептивной и  антиноцицеп-
тивной системы, эстрогены вы-
зывают центральную сенситиза-
цию. Эстрогенная зависимость 
боли объясняет преимуществен-
ное возникновение ее у женщин 
и вместе с тем частое выявление 
эстроген-зависимого эндометри-
оза при синдроме хронической 
тазовой боли.
Боль является наиболее частым 
и  специфичным симптомом эн-
дометриоза [22]. Она может но-
сить циклический (дисменорея) 
и  постоянный характер, ассоци-
ироваться с половым актом (дис-
пареуния), иррадиировать в пояс-
ничную область, крестец, копчик, 
задний проход, промежность. 
Тазовая боль при эндометриозе 
отличается разнообразием, зави-
сящим в  большей мере от лока-
лизации процесса, чем от степени 
его распространения. Так, даже 
крупные кисты яичников могут 
не проявляться болью и обнару-
живаться случайно при проведе-
нии профилактического осмотра 
или ультразвукового исследова-
ния. В то же время минимальный 
эндометриоз тазовой брюшины, 
крестцово-маточных связок и/
или прямокишечно-влагалищной 
перегородки в некоторых случаях 
сопровождается выраженным бо-
левым синдромом.
Для ретроцервикального эндо-
метриоза типичны боли в крестце 
(72%) с  возможной иррадиаци-
ей в поясницу и верхние отделы 

живота, у  30% больных наблю-
дается тяжелая диспареуния. 
Боль достигает особой выражен-
ности у  пациенток с  глубоким 
инфильтрирующим эндометри-
озом. Взаимосвязь между интен-
сивностью болевого синдрома 
и  стадиями эндометриоза не ус-
тановлена. Предменструальное/
менструальное усиление боли  – 
характерный, но не строго обяза-
тельный признак эндометриоза. 
Оценка степени выраженности 
боли всегда субъективна, но тем 
не менее именно субъективное 
представление о  тяжелой, уме-
ренной или легкой боли опреде-
ляет тактику ведения пациентки. 
Объективизация выраженности 
болевого симптома имеет цен-
ность в  процессе наблюдения за 
эффектом терапии, при этом ре-
комендуется использовать визу-
альные аналоговые шкалы. 
Эндометриоз является одной из 
ведущих причин формирования 
синдрома хронической тазовой 
боли, часто в  сочетании с функ-
циональными болевыми синдро-
мами, включая синдром раздра-
женного кишечника, цисталгию 
и  миалгию тазового дна [22]. 
Нарушения со стороны мочевыде-
лительной системы или кишечни-
ка затрудняют дифференциаль-
ную диагностику, и здесь важно 
принять во внимание, что пер-
воисточник тазовой боли далеко 
не всегда удается идентифициро-
вать. У каждой третьей больной 
аденомиозом наблюдаются дизу-
рические жалобы (учащенное мо-
чеиспускание, недержание мочи). 
Нередкое сочетание эндометрио-
за с интерстициальным циститом 
и синдромом раздраженного ки-
шечника привносит дополнитель-
ные симптомы в  клиническую 
картину заболевания: цисталгию, 
дизурию, дисхезию (болезненная 
дефекация), расстройства стула. 
С  одной стороны, наличие жа-
лоб со стороны смежных органов 
всегда должны настораживать 
в отношении экстрагенитального 
эндометриоза [23], с другой – не-
обходимо помнить об эстроген-
зависимой тазовой гипералгезии 
и  возможности существования 

иной причины боли, даже при на-
личии эндометриоза. 
Длительная персистенция боли 
формирует синдром хронической 
тазовой боли, при котором боль 
наблюдается в  течение 15  дней 
в  месяц и  более на протяжении 
шести последовательных месяцев. 
Хроническая боль способствует 
возникновению, поддержанию, 
усилению и  фиксации эмоцио-
нально-личностных, в частности 
тревожно-депрессивных, нару-
шений, которые по принципу об-
ратной связи усиливают и хрони-
зируют боль, создавая порочный 
круг. 
У 77,2% пациенток с эндометри-
озом отмечаются психоэмоцио-
нальные нарушения, среди них 
неустойчивое настроение, разд-
ражительность, эмоциональная 
лабильность (55,6%), тревож-
ность, фобии, бессонница (12,3%), 
ипохондрия, истерия, депрессия 
(9,3%). Длительное существование 
симптомов эндометриоза форми-
рует психопатическую личность, 
характеризующуюся аутизацией, 
аффективной ригидностью и инт-
равертированностью [24]. У 54,9% 
больных наблюдаются объек-
тивные симптомы вегетативной 
дисфункции. В  структуре веге-
тативной дистонии преобладают 
кардиоваскулярные симптомы, 
дизрегуляторные расстройства 
деятельности желудочно-кишеч-
ного тракта, нарушения потоот-
деления. Психопатологические 
реакции при эндометриозе, ас-
социированном с  хронической 
тазовой болью, расцениваются 
как вторичные, усугубляющие 
субъективное ощущение боли, 
сопровождающиеся вегетатив-
ной дисфункцией и приводящие 
к дез адаптации женщин [25].
Учитывая значимость эутопичес-
кого эндометрия как поставщика 
новых клеток для развития эндо-
метриоза, логично предположить, 
что единственно радикальным 
способом лечения заболевания яв-
ляется удаление не только эндомет-
риоидных гетеротопий, но и само-
го эндометрия. Однако этот подход 
не оправдывает себя у  пациенток 
с  хронической тазовой болью  – 
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неудачи гистерэктомии в купирова-
нии болевого синдрома связывают 
с  периферической и  центральной 
сенситизацией, приводящей к пер-
систенции боли уже после удаления 
ее первичного очага [26]. 
Ведущим методом лечения эндо-
метриоза сегодня признана орга-
носохраняющая хирургическая 
тактика. Эксцизия и  аблация 
эндометриоидных очагов име-
ют сравнимую эффективность 
[2] в купировании тазовой боли. 
Возможности хирургического 
лечения ограничены довольно 
высокой частотой рецидивов [27, 
28]. Примерно у 50% больных боль 
возобновляется в  течение бли-
жайших пяти лет. От  20 до  40% 
женщин не отмечают облегчения 
тазовой боли после операции. 
Неблагоприятным прогностичес-
ким фактором является форми-
рование хронической тазовой бо-
ли. Включение нейровоспаления 
в  патогенез болевого симптома, 
формирование очага патологи-
ческого возбуждения в  коре го-
ловного мозга, развитие депрес-
сивного расстройства на фоне 
длительно существующей боли 
значительно ухудшают прогноз 
любого вида лечения, в том числе 
и операции. Следует также при-
держиваться сформировавшегося 
на сегодняшний день положения, 
что операцию по поводу эндомет-
риоза желательно проводить один 
раз, избегая повторных хирурги-
ческих вмешательств [29]. 
Ликвидация эндометриоидных 
гетеротопий представляет само-
стоятельную ценность в лечении 
эндометриоза. Однако если врач 
учитывает боль как главный 
симптом эндометриоза и  следу-
ет принципу «лечить пациента, 
а не болезнь», то он индивидуаль-
но определяет тактику лечения 
(необходимость и  объем опера-
тивного лечения, метод супрес-
сивной гормональной терапии). 
Появление новых терапевтичес-
ких стратегий в настоящее время 
позволяет в некоторых ситуаци-
ях противопоставить грамотную 
гормональную терапию хирур-
гическому вмешательству [30]. 
Бесспорным показанием к опера-

ции является тяжелая хроничес-
кая тазовая боль, которая обычно 
связана с глубоким инвазивным 
эндометриозом и структурными 
повреждениями тканей и поэтому 
не предполагает консервативного 
лечения. При умеренной и легкой 
тазовой боли у женщин, не плани-
рующих беременность, возможно 
применение эмпирической гор-
мональной терапии (рисунок). 
Гормональная терапия боли, 
обусловленной эндометриозом, 
должна носить супрессивный 
характер, то есть подавлять ову-
ляцию и эстрогенный биосинтез. 
Это связано с тем, что патогенез 
эндометриоза отличается от тако-
вого других эстроген-зависимых 
заболеваний. Одно из главных 
различий заключается в ассоци-
ации эндометриоза с регулярной 
овуляцией и  эстроген-зависи-
мым воспалением. Даже в норме 
овуляция сопровождается воспа-
лительной реакцией и выбросом 
в брюшную полость биологически 
активных веществ, провоциру-
ющих пролиферативные и  вос-
палительные процессы. По этой 
причине основа терапии – восста-
новление нормального овулятор-
ного цикла с полноценной лютеи-
новой фазой – при эндометриозе 
не предупредит развитие реци-
дивов. Понимание механизмов 
развития эндометриоза и  осоз-
нание его как воспалительного 
хронического заболевания [16, 17] 
привело к  созданию концепции 

долговременной патогенетически 
обоснованной терапии, направ-
ленной на супрессию овуляции 
и эстрогенного биосинтеза.
Главные положения супрессив-
ной гормональной терапии отра-
жены в  современных клиничес-
ких руководствах разных стран 
[31–34] и  сводятся к  следующим 
постулатам. Гормональная тера-
пия может стать альтернативой 
хирургическому лечению при 
наличии рецидива подтвержден-
ного ранее эндометриоза (исклю-
чение касается кист яичников 
размером более 4 см и глубокого 
инфильтративного эндометрио-
за). Эмпирическая гормональная 
терапия может быть назначена 
при подозрении на эндометри-
оз в связи с жалобами на легкую 
или умеренно тяжелую боль. 
При положительном эффекте та-
кой терапии через три месяца от 
ее начала гормональное лечение 
можно продолжить, не прибегая 
к  операции. Гормональная тера-
пия эндометриоз-ассоциирова-
ной боли эффективна только в тех 
случаях, когда ее продолжитель-
ность составляет не менее шести 
месяцев. Предоперационная гор-
мональная терапия неэффектив-
на и не рекомендована к приме-
нению в  клинической практике. 
Послеоперационная гормональ-
ная терапия достоверно снижает 
частоту рецидивов эндометриоза 
в  прямой зависимости от дли-
тельности ее проведения. 

Рисунок. Алгоритм долгосрочного плана ведения пациенток с эндометриозом

Подозрение на эндометриоз в связи с наличием боли

Цель терапии: уменьшение боли

Выраженность боли

Легкая боль

КОК или прогестины Агонисты ГнРГ

КОК или прогестины

Агонисты ГнРГ

КОК или прогестины

Лапароскопия

Умеренная/умеренно 
тяжелая боль 

Тяжелая 
(нестерпимая) боль
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В гормонотерапии эндометриоза 
применяют антигонадотропины 
(даназол), агонисты гонадотро-
пин-рилизинг гормона (ГнРГ), 
прогестины и комбинированные 
оральные контрацептивы [49].
Возможность использования 
контрацептивных препаратов 
обусловлена их способностью 
тормозить циклические процес-
сы в яичниках, снижая тем самым 
влияние эндогенных эстрогенов. 
Наряду с  этим прогестагенный 
компонент комбинированных 
оральных контрацептивов тор-
мозит пролиферацию эпителия, 
что ведет к  регрессу очагов эн-
дометриоза. Клинические пре-
имущества метода заключаются 
в  его хорошей переносимости 
и  наличии дополнительных по-
ложительных эффектов (напри-
мер, уменьшение менструальной 
кровопотери и тяжести дисмено-
реи). При долговременном лече-
нии легкой и  умеренно тяжелой 
тазовой боли (в основном дисме-
нореи и диспареунии) эффектив-
ность комбинированных ораль-
ных контрацептивов сравнима 
с  таковой у  агонистов ГнРГ [35]. 
Оптимальный режим приема 
комбинированных оральных кон-
трацептивов, позволяющий конт-
ролировать тазовую боль, – про-
дленный или непрерывный прием 
[36]. В ряде проспективных иссле-
дований женщины с эндометри-
озом и  дисменореей, сохраняв-
шейся несмотря на циклический 
прием оральных контрацептивов, 
отметили существенное уменьше-
ние симптомов при их непрерыв-
ном ежедневном использовании. 
Однако применение комбиниро-
ванных оральных контрацепти-
вов ограничено отсутствием со-
ответствующего показания для 
лечения эндометриоза, недостат-
ком данных об их эффективнос-
ти [35]. Имеются предположения, 
что защитный эффект комбини-
рованных оральных контрацеп-
тивов при эндометриозе приво-
дит к  отсрочке хирургической 
оценке заболевания в связи с вре-
менным подавлением болевых 
симптомов [37]. В этой связи ком-
бинированные оральные контра-

цептивы применяются в лечении 
эндометриоза только у  женщин, 
нуждающихся в  предохранении 
от беременности [37], и считаются 
в этой группе пациенток терапией 
первой линии [31].
Прогестины, используемые для 
лечения эндометриоза (дидро-
гестерон, медроксипрогестерона 
ацетат, линестренол, норэтистеро-
на ацетат, левоноргестестрел-вы-
свобождающая внутриматочная 
система, диеногест), ингибируют 
рост эндометриоидной ткани, 
вызывают децидуализацию эндо-
метрия, атрофию его железистого 
эпителия. Эффективность про-
гестинов при эндометриозе зави-
сит от фармакологических харак-
теристик, дозы и режима приема 
[38–40]. Низкие дозы прогести-
нов, назначаемые в циклическом 
режиме, хорошо переносятся, но 
эффективность их недостаточ-
на. Высокоэффективные схемы 
приема прогестинов имеют ряд 
недостатков, которые снижают 
их переносимость: длительное 
восстановление фертильности 
(медроксипрогестерона ацетат), 
повышение массы тела, отеки, 
негативные метаболические ре-
акции (производные нортесто-
стерона, содержащие этинильный 
радикал, медроксипрогестерона 
ацетат), наличие противопока-
заний, связанных со способом 
введения (внутриматочная лево-
норгестрел-содержащая система). 
Для всех прогестинов характерен 
плохой контроль цикла с часты-
ми прорывными кровотечения-
ми, что снижает приверженность 
лечению. На сегодняшний день 
наилучшим профилем эффектив-
ности/переносимости обладает 
диеногест, который рассматри-
вают в качестве средства первой 
линии в долговременной терапии 
женщин с легкой и умеренно тя-
желой тазовой болью. 
Антигонадотропные препараты 
(даназол) подавляют выброс фол-
ликулостимулирующего и  лю-
теинизирующего гормонов, бло-
кируют рецепторы эстрадиола 
в  яичниках, повышают уровень 
свободного тестостерона в  кро-
ви, индуцируя таким образом 

гипоэстрогенное и  гиперандро-
генное состояние, что приводит 
к  регрессии эндометриоидных 
гетеротопий. Даназол относится 
к  эффективным методам купи-
рования боли при эндометриозе, 
но его высокая андрогенная ак-
тивность обусловливает ряд по-
бочных эффектов, среди которых 
негативное влияние на жировой 
и  углеводный обмен, прибавка 
массы тела, гирсутизм и  другие 
проявления андрогензависимых 
дермопатий [41]. По причине мно-
жественных побочных эффектов 
и ввиду наличия сходных по эф-
фективности, но лучше переноси-
мых препаратов даназол утратил 
популярность как метод лечения 
эндометриоза.
Агонисты ГнРГ изначально созда-
вались как лекарственные средст-
ва, обладающие большей актив-
ностью и длительностью действия 
по сравнению с эндогенным ГнРГ. 
Однако оказалось, что длительное 
непрерывное введение агонистов 
ГнРГ обеспечивает лишь крат-
ковременное повышение уровня 
гонадотропинов, а  затем синтез 
и  секреция фолликулостимули-
рующего и  лютеинизирующего 
гормонов снижаются. Этот пара-
доксальный эффект, получивший 
название десенсибилизации, ока-
зался полезным в лечении многих 
гормонозависимых гинекологи-
ческих заболеваний. Но эффект 
агонистов ГнРГ не ограничива-
ется опосредованным через ги-
пофиз подавлением продукции 
эстрогенов в яичниках. Помимо 
гипофиза рецепторы к  ГнРГ об-
наружены в  ряде тканей, в  том 
числе яичниках, эндометрии, 
клетках злокачественных опухо-
лей яичников и молочных желез. 
Следовательно, действие агонис-
тов ГнРГ имеет также местный, 
тканевой характер. Комплексное 
воздействие на органы репро-
дуктивной системы приводит 
к  состоянию «медикаментозной 
псевдоменопаузы» и  атрофии 
эндометрия, эктопических эн-
дометриальных желез и стромы, 
что в итоге способствует устране-
нию болевого синдрома и умень-
шению распространенности 
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эндометриоидных поражений 
у 75–92% больных [42]. Агонисты 
ГнРГ непосредственно влияют на 
передачу болевого сигнала и по-
этому оказывают положитель-
ное влияние на течение болевых 
синдромов даже в отсутствие их 
связи с эндометриозом. Известно, 
что в патогенезе боли участвуют 
провоспалительные цитокины 
(фактор некроза опухоли, интер-
лейкин 6), хемокины, продукты 
иммунокомпетентных клеток 
(CCL2, CCL3, CCL5), которые ре-
ализуют свои эффекты как не-
посредственно воспалительной 
болевой реакцией, так и опосре-
дованно  – повышением болевой 
чувствительности нейрональных 
клеток [43]. Эстрогенная зависи-
мость этих провоспалительных 
факторов и самой нейрональной 
чувствительности известна, по-
этому создание гипоэстрогении 
оказывает независимое обезбо-
ливающее действие. Кроме того, 
в процесс передачи болевого сиг-
нала, индуцируемого перечис-
ленными факторами, вовлечены 
гены, экспрессия которых, как 
показывают исследования, моду-
лируется агонистами ГнРГ и про-
гестинами, вероятно, посредст-
вом супрессии фактора некроза 
опухоли и  интерлейкина  6 [44]. 
Таким образом, послеоперацион-
ная терапия тазовой боли пред-
ставляется обоснованной, и при 
тяжелой тазовой боли предпочте-
ние отдается агонистам ГнРГ.
Агонисты ГнРГ по праву считаются 
одним из наиболее эффективных 
и обладающих оптимальным про-
филем безопасности методов лече-
ния эндометриоза [45, 46]. У жен-
щин с хронической тазовой болью 
им отдается предпочтение при вы-
боре эмпирической терапии уме-
ренно тяжелой боли или в  прак-
тике послеоперационного ведения 
больных с тяжелой тазовой болью, 
особенно ассоциированной с глу-
боким эндометриозом.
Прямые сравнительные исследо-
вания разных препаратов этой 
группы не проводились, и пред-
полагается, что их клиническая 
эффективность сопо ставима. 
К  одним из наиболее изучен-

ных препаратов, широко при-
меняемых в  клинической прак-
тике, относится трипторелин 
(Диферелин® 3,75 мг, назначается 
внутримышечно по одной инъ-
екции раз в 28 дней, Диферелин® 
11,25  мг по одной инъекции раз 
в  три месяца). Структура трип-
торелина близка к  нативному 
ГнРГ и  состоит из цепи десяти 
аминокислот, в  которой толь-
ко одна аминокислота-глицин 
в  шестом положении заменена 
на D-триптофан. Относительная 
активность трипторелина превос-
ходит нативный ГнРГ в  100  раз, 
а  синтетические аналоги ГнРГ  – 
в два раза [51]. 
Результаты российского откры-
того многоцентрового наблюда-
тельного исследования с  учас-
тием 1000  российских женщин 
в  52  центрах, имеющих диагноз 
«генитальный эндометриоз» пер-
вой  – четвертой стадии и  пока-
зание для длительной терапии 
препаратом Диферелин® 3,75  мг 
продемонстрировали эффектив-
ность и оптимальный профиль 
безопасности Диферелина. В ис-
следовании препарат назначал-
ся по одной инъекции в 28 дней, 
а  длительность терапии была 
индивидуальной в соответствии 
с  решением лечащего врача 
и у большинства женщин соста-
вила четыре  – шесть месяцев. 
Обобщенные результаты наблю-
дательного исследования показа-
ли, что в популяции, подлежащей 
лечению (intent-to-treat  – ITT) 
к  третьему визиту число паци-
енток, страдающих тазовой бо-
лью, уменьшилось в шесть раз по 
сравнению с первым визитом (952 
и 151 пациентка соответственно). 
Проводимая терапия хорошо пе-
реносилась (наиболее встречаю-
щимся нежелательным явлением 
оказались приливы – 11,3%) [50]. 
С позиций послеоперационного 
ведения больных агонисты ГнРГ 
имеют преимущество в виде до-
казанного противоспаечного 
действия. Применение трипторе-
лина в исследовании послеопера-
ционной профилактики спаеч-
ного процесса сопровождалось 
существенным снижением фак-

торов свертывания крови (PAI, 
TAFI, факторы V и VIII) и повы-
шением уровня протеина С  по 
сравнению с  контрольной груп-
пой [47]. Эти данные объясняют 
продемонстрированную в клини-
ческих исследованиях противо-
спаечную эффективность агонис-
тов ГнРГ. 
Агонисты ГнРГ уникальны в уни-
версальности своих эффектов на 
все гормонозависимые ткани [42, 
48], в  связи с  чем они без огра-
ничений могут быть рекомендо-
ваны при миоме матки, доброка-
чественных и  злокачественных 
заболеваниях молочных желез, 
то есть в  ситуациях, когда сте-
роидная терапия неэффективна, 
нежелательна или противопока-
зана. Дислипидемии, повышение 
свертываемости крови и  любые 
заболевания/состояния, ассоци-
ированные с  риском тромбозов 
и тромбоэмболических осложне-
ний, также не являются противо-
показанием для назначения этой 
группы препаратов. У  больных 
с  риском тромбоэмболических 
осложнений, вероятно, предпоч-
тителен выбор трипторелина, 
поскольку он не оказывает отри-
цательного влияния на систему 
гемостаза и может рассматривать-
ся как снижающее коагуляцион-
ный тромбогенный потенциал 
лекарственное средство [47].
Гипоэстрогения, индуцируемая 
приемом агонистов ГнРГ, – при-
чина возникновения ряда побоч-
ных эффектов, таких как приливы 
жара, головная боль, повышенная 
утомляемость, бессонница, де-
прессия, потливость, сухость вла-
галища, ослабление либидо, сни-
жение минеральной плотности 
костной ткани, ведущее к остео-
пении и  остеопорозу. Побочные 
эффекты терапии порой сущест-
венно нарушают качество жизни 
больных, и для улучшения пере-
носимости лечения или при пла-
нировании долговременного кур-
са лечения, превышающего шесть 
месяцев, рекомендуется дополни-
тельное назначение терапии при-
крытия минимальными дозами 
эстрогенов в  виде монотерапии, 
или в составе комбинированных 
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эстроген-гестагенных препара-
тов, или тиболоном (add-back, воз-
вратная терапия). 
Гормональную терапию можно 
дополнять нестероидными про-
тивовоспалительными препа-
ратами, иммуномодуляторами, 

физиотерапевтическими мето-
дами, психотропными средст-
вами. В  настоящее время нет 
однозначного подхода к  выбору 
лечебной тактики при боли, ас-
социированной с эндометриозом. 
Проблема далека от разрешения. 

Но оперативные технологии со-
вершенствуются, а возможности 
фармацевтического рынка рас-
ширяются, и  это дает надежду 
на успех в  сохранении здоровья 
и  улучшении качества жизни 
больных эндометриозом. 
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Here, epidemiology, pathogenesis and clinical picture of endometriosis are overviewed. An opportunity to apply 
surgical intervention and hormone therapy in combination therapy of endometriosis are discussed. It is noted 
that upon endometriosis a long-term treatment must be aimed at relieving pain syndrome as the most common 
and speci� c symptom, to obtain the best therapeutic e� ect and improve patient’s quality of life. 
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