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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

КТ – компьютерная томография 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

ГнРГ – гонадотропин рилизинг гормон 

КОК – комбинированные оральные контрацептивы 

НГЭ – наружный генитальный эндометриоз 

КМС – крестцово-маточная связка 

DIE – deep infiltrating endometriosis (глубокий инфильтративный эндометриоз) 

OMA – эндометриома 

POD – pouch of Douglas (Дугласово пространство) 

RVS – rectovaginal septum (ректо-вагинальная перегородка) 

USL – uterosacral ligament (маточно-крестцовая связка) 

SUP – superficial endometriosis (поверхностный эндометриоз)  

DCE MRI – Dynamic Contrast Enhanced MRI (режим динамического контрастно-

усиленного МРТ) 

EUS – endoscopic transrectal ultrasonography (эндоскопическая трансректальная 

ультрасонография) 

FAOM – focal adenomyosis located in the outer myometrium (очаги узлового адено-

миоза локализующиеся в наружных слоях матки) 

RIF – Repeated Implantation failure (повторяющаяся имплантационная недостаточ-

ность) 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность темы исследования 

 

В структуре гинекологической заболеваемости эндометриоз занимает 

третье место после воспалительных заболеваний и миомы матки. Это заболевание 

диагностируется у 21–40% женщин с бесплодием, в 70–90% является причиной 

хронической тазовой боли [9]. При этом генитальный эндометриоз составляет 92–

94%, экстрагенитальный – 6–8%. Наблюдается омоложение заболевания, все чаще 

эндометриоз стал выявляться у молодых нерожавших женщин, подростков, опи-

саны случаи выявления эндометриоза даже в детском возрасте и внутриутробно 

[195].   Так, ежегодная заболеваемость по данным мировой литературы составляет 

0,1–0,3% [50]. Распространенность ретроцервикального эндометриоза среди всех 

локализаций составляет от 0,5% до 6,5%, уступая по частоте только эндометриозу 

матки и яичников. Данное заболевание обладает опухолевым типом роста, пора-

жает смежные органы, значительно ухудшает качество жизни больных, в ряде 

случаев приводя к тяжелым осложнениям: прорастанию в кишечник, в мочевой 

пузырь, развитию кишечной непроходимости, спонтанного пневмоторакса и др.  

Важной особенностью эндометриоза является медленное прогредиентное 

течение заболевания. Когда поражения органов минимальны, клинические прояв-

ления отсутствуют. Позднее начало клинических проявлений приводит к тому, 

что эндометриоз длительное время остается незамеченным, а больные обращают-

ся к врачу уже с тяжелыми распространенными формами заболевания. Так, по 

данным мировой литературы от первых проявлений заболевания до установления 

диагноза "эндометриоз" проходит от 1 до 7 лет [155].  

Существуют определенные сложности при диагностике эндометриоза, 

особенно его начальных (малых) форм, которые плохо выявляются на современ-

ном этапе [197]. По настоящее время нет единой, принятой во всем мире класси-
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фикации эндометриоза, часто они имеют схожие стадии, многие громоздки и 

сложны для применения на практике. Все это объясняется сложностью диагно-

стики и малой изученностью этиологии и патогенеза заболевания. Так, в 2013 го-

ду на втором Европейском конгрессе по эндометриозу в Берлине было признано, 

что эндометриоз – одна из самых загадочных болезней 21 века. Распространение 

заболевания по органам малого таза и за его пределы имеет сложный механизм, 

порой трудно объяснимый (эндометриоз глаза, уха и др.). В настоящее время не 

определены единые алгоритмы и подходы к его диагностике и дальнейшей такти-

ке ведения, особенно пациенток в молодом возрасте и у нерожавших женщин. Ве-

рификация диагноза при распространенном эндометриозе все еще остается преро-

гативой научных центров и крупных федеральных лечебных учреждений. Все еще 

остается актуальным вопрос о "золотом стандарте" диагностики при эндометрио-

зе. Многие исследователи ссылаются на приоритет магнитно-резонансной томо-

графии, однако данный метод также обладает низкой чувствительностью и спе-

цифичностью при I–II стадии перитонеального эндометриоза [114]. При отсутст-

вии четких алгоритмов обследования при перитонеальном и ретроцервикальном 

эндометриозе определение степени его распространения и тяжести поражения 

смежных органов представляет большие сложности, в то время как разработка 

четкой  диагностической схемы позволит существенно упростить этот процесс и 

улучшить качество обследования. 

 

Степень разработанности темы исследования 

Тема является недостаточно разработанной как в отечественной, так и в 

зарубежной медицинской науке. Существующие диагностические критерии на-

ружного генитального эндометриоза были разработаны в основном для тяжелых 

распространенных форм заболевания, которые являются крайней стадией процес-

са с глубоким поражением органов. Клиническая картина в таких случаях имеет 

развернутую патогномоничную картину, а степень поражения органов (яичники, 

маточные трубы, брюшина, крестцово-маточные связки и т.д.) максимальная. 

Существующие рекомендации по ультразвуковой диагностике имеют высокую 
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чувствительность и специфичность только для распространенных форм эндомет-

риоза (III–IV стадии по rAFS), тогда как начальные процессы заболевания оста-

ются невидимыми для предложенных методов. На данный момент не существует 

описания ультразвуковой картины начальных стадий наружного генитального эн-

дометриоза, а также не разработаны критерии диагностики при этих формах забо-

левания. 

Цель исследования 

Улучшение исходов лечения генитального эндометриоза путем повышения 

качества оценки степени распространения и стадии заболевания с помощью ульт-

развуковой диагностики.  

Задачи исследования 

1. Определить диагностическую ценность клинических критериев, ультразву-

ковых маркеров и особенности визуализации различных форм наружного 

генитального эндометриоза.  

2. Оценить корреляцию ультразвуковых признаков различных форм наружно-

го генитального эндометриоза путем проведения их верификации при опе-

ративном вмешательстве.  

3. Оценить особенности распространения эндометриоза и точность ультразву-

ковой диагностики в зависимости от стадии распространения в разных воз-

растных группах. 

4. Разработать ультразвуковые критерии различных форм генитального эндо-

метриоза, характерные для каждой стадии. 

5. Разработать методику и алгоритм обследования при наружном генитальном 

эндометриозе с целью правильного определения степени распространения и 

стадии заболевания. 

Научная новизна исследования 

В работе проведен анализ диагностических ошибок при ультразвуковом об-

следовании пациенток с различными формами эндометриоза с оценкой чувстви-

тельности и специфичности метода для каждой стадии заболевания по классифи-

кации rAFS. 
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Впервые изучен характер распространения эндометриоза в зависимости от 

возраста пациенток.  

Автором разработан новый алгоритм и предложена методика ультразвуко-

вой диагностики наружного генитального эндометриоза для каждой стадии забо-

левания (по rAFS). 

Впервые описаны новые специфические ультразвуковые признаки началь-

ных форм эндометриоза малого таза, детально изучены и приведены характери-

стики сонографической картины в зависимости от степени распространения и 

стадии заболевания.   

В исследовании определены возможности ультразвукового исследования в 

определении степени распространения эндометриоза, произведен анализ качества 

стадирования до оперативного пособия в сравнении с истинной степенью распро-

странения во время операции, выявлены преимущества и недостатки данного ме-

тода диагностики.  

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

В основу работы положена новая методика обследования пациентов с эн-

дометриозом, детально описана методология ультразвукового выявления и описа-

ния очагов наружного генитального эндометриоза с систематическим подходом к 

описанию выявленных структурных нарушений: по поверхности брюшины, в кре-

стцово-маточных связках, по стенкам кишечника, при поражении мочеточников и 

т.д. Данная методика может использоваться для последующих научных изыска-

ний у больных не только гинекологического, а, например, урологического или  

неврологического профиля, у пациентов с хроническими тазовыми болями. В ра-

боте произведен анализ распространенности эндометриоза в зависимости от воз-

раста начала заболевания: превалирование крайне тяжелых и распространенных 

форм в молодом и юном возрасте. Полученные данные  позволили сместить фо-

кус клинического интереса в пользу раннего выявления заболевания у молодых 

нерожавших женщин и подростков, повысило нацеленность ультразвуковой диаг-
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ностики на поиск малых маркеров и признаков начальных (малых) стадий эндо-

метриоза.  

Проведенное исследование позволило существенно улучшить диагностику 

наружного генитального эндометриоза, значительно повысило точность и специ-

фичность исследования, улучшило возможность правильного стадирования забо-

левания, что в свою очередь, привело к возможности сформировать прогноз и ре-

комендации по лечению, выбрать оптимальную стратегию хирургического посо-

бия. Использование новой методики ультразвукового исследования в сочетании с 

клиническими данными повышает объективность диагностики и выводит её дос-

товерность на новый уровень. Применение концепции формирования различных 

форм поражения в различных возрастных группах  позволит нацелить диагности-

ческий поиск  у пациенок молодого возраста  на выявление наиболее тяжелых 

форм  поражения. 

 

Методология и методы исследования 

Проведено проспективное открытое контролируемое исследование, кото-

рое было выполнено в 2 этапа. Первый этап исследования заключался в тщатель-

ном изучении ультразвуковых изменений у пациенток с эндометриозом, посту-

пивших на оперативное лечение с обязательной оценкой предполагаемой стадии 

заболевания по rAFS. На втором этапе во время хирургического пособия прово-

дилась оценка выявленных изменений, степень распространения эндометриоза, 

также с оценкой стадии заболевания (по rAFS). В конечном итоге произведено 

сравнение интраоперационной картины с данными ультразвукового исследования 

полученными на дооперационном этапе, изучением заключений патоморфологи-

ческих исследований.  

В основу исследования легли данные трех групп, в которые были включе-

ны 360 пациенток. Основная группа из 260 женщин был разделена на три услов-

ные подгруппы: раннего репродуктивного возраста 18–30 лет (60 пациенток), 

среднего репродуктивного возраста 31–40 лет, (100 пациенток), позднего репро-

дуктивного возраста 41–49 лет (100 женщин).  В контрольную группу вошли 100 
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пациенток без эндометриоза. Для оценки стадии заболевания в исследовании 

применяли пересмотренную классификацию Американского Общества Фертиль-

ности (rAFS). На дооперационном этапе все пациентки прошли ультразвуковое 

исследование, включающее исследование малого таза, смежных органов и почек.  

 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

1. Неопределенность клинической картины и несоответствие клинических 

проявлений тяжести поражения тазовых органов при инфильтративном эн-

дометриозе делают визуальные методы диагностики, в частности ультра-

звуковое исследование, первой линией диагностики. Длительное отсутствие 

клинических проявлений при начальных стадиях наружного генитального 

эндометриоза – приводят к поздней диагностике, а первичная дисменорея – 

является единственным проявлением заболевания.  

2. Существуют определенные характерные ультразвуковые маркеры и особен-

ности диагностики различных форм генитального эндометриоза. Для на-

чальных форм заболевания ультразвуковые признаки поражения органов 

малого таза и брюшины неспецифичны, а чувствительность и специфич-

ность метода низкая. Начальными диагностическими признаками можно 

считать выявление симптома складчатости, свидетельствующего о наличии 

адгезии тазовых органов у пациенток без хирургического вмешательства в 

анамнезе. Следующим критерием следует считать выявление небольших 

очагов поражения по брюшине в переднем и заднем отделе малого таза до 5 

мм, а также выявление «мягких маркеров»: болезненность, напряженность, 

инфильтрация крестцово-маточных связок, выявление очаговых включений 

в их проекции. Для умеренных стадий характерно наличие предыдущих 

признаков в сочетании с эндометриомой яичника любого размера. Выявле-

ние эндометриомы яичника в сочетании кишечным поражением характерно 

для четвертой стадии заболевания. Для четвертой стадии заболевания ха-

рактерны уро-генитальные осложнения: поражение мочеточников и почек.  
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3. Качество диагностики зависит от стадии генитального эндометриоза и рас-

положения очагов поражения: чем больше стадия и количество очагов, тем 

выше точность. Чувствительность метода при глубоком инфильтративном 

эндометриозе составила 96,7%, специфичность 95,7%. Для поверхностного 

эндометриоза переднего отдела чувствительность сонографии составила 

75%, специфичность 83%, для заднего отдела 85% и 90%, соответственно.  

4. Имеются достоверные отличия по локализации и степени поражения в зави-

симости от возраста пациентки. В молодом возрасте эндометриоз преиму-

щественно поражает яичники и брюшину малого таза, в меньшей степени 

матку. В более позднем возрасте преимущественно поражается  тело матки, 

с меньшей частотой яичники и брюшина. Эндометриоз кишечника равно-

мерно поражает женщин всех возрастных периодов, однако, увеличение ко-

личества изолированных кишечных поражений характеризует большую 

длительности заболевания. При анализе качества стадирования распростра-

нения эндометриоза по rAFS с помощью ультразвукового метода с интра-

операционными и патоморфологическим стадиями, чувствительность и 

специфичность диагностики составила 80–100% во всех возрастных груп-

пах, специфичность 90–100%. 

5. Отсутствие качественной классификации эндометриоза, учитывающей сте-

пень поражения матки, яичников, брюшины и кишечника, мочевых путей, 

приводит к нарушению правильного стадирования, отсутствию понимания 

истинной тяжести заболевания. Последовательное ультразвуковое исследо-

вание малого таза, мочеточников, почек при эндометриозе по предложенной 

методике обладает высокой чувствительностью и специфичностью, позво-

ляет оценить истинную тяжесть поражения, объективизировать выбор ме-

тода и планирования хирургического лечения.   

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Автором лично разработан дизайн научного исследования, проведено ан-

кетирование всех женщин основной группы с помощью самостоятельно разрабо-
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танной анонимной анкеты, сбор и анализ анамнеза и клинических проявлений, 

комплексное физикальное обследование всех пациенток включенных в исследо-

вание, ультразвуковое исследование малого таза, смежных органов, почек. Про-

ведено сравнение интраоперационной выявляемости распространенности эндо-

метриоза и морфологической верификации очагов  с предварительным эхографи-

ческим прогнозом.  Проведена статистическая обработка результатов исследова-

ния. Лично подготовлены к публикации научные статьи по теме диссертации. 

 

Степень достоверности результатов исследования 

Статистический анализ полученных данных осуществлялся с помощью 

программ STATISTICA 13.3, включающей все необходимые методы описатель-

ной и вариационной статистики. В основу анализа материала были положены не-

параметрические методы прикладной математический статистики (U-критерии 

Манна-Уитни, Фишера, Краскела-Уолиса), которые позволяют оценит степень 

различия даже при маленькой численности групп и не предполагают нормального 

распределения параметров. Сравнения частот выполняли с аппроксимацией нор-

мального распределения. Достоверность различий данных групп оценивали по 

критерию Стьюдента. Результаты представлены как среднее стандартное откло-

нение (M ± ∑∆). Критическое значение уровня значимости принимали равным 5% 

(p = 0,05). 

 

Внедрение и апробация диссертации 

Разработанная методика ультразвукового исследования малого таза и ста-

дирования эндометриоза внедрена и повседневно используется в клинической 

практике отделения ультразвуковой диагностики ГБУЗ МО МОНИИАГ, кафедры 

лучевой диагностики ФУВ МОНИКИ им. М.Ф.Владимирского, используется в 

материалах обучающих семинаров для врачей.  

Апробация диссертации проведена на заседании Учёного Совета Государ-

ственного бюджетного учреждения здравоохранения Московской области “Мос-



 12 

ковский областной научно-исследовательский институт акушерства и гинеколо-

гии” 25 июня 2019 года.  

 

Материалы диссертации доложены и обсуждены 

Результаты работы доложены и обсуждены на следующих мероприятиях: 

XXV Юбилейная конференция РАРЧ «Репродуктивные технологии сегодня 

и завтра» (9–12 сентября 2015г., Сочи); Научно–практическая конференция: "Эн-

дометриоз — болезнь XXI века" (26 февраля 2016г., Краснодар); Научно – прак-

тическая конференция: "Эндометриоз — болезнь XXI века". (27 мая 2016г., Аст-

рахань); Научно-практическая конференция и мастер-класс: "Новое в ультразву-

ковой диагностике миомы матки и при эндометриозе" (1 июня 2016г., Астана, Ка-

захстан); Научно-практическая конференция: "Эндометриоз — болезнь XXI века" 

(16 сентября 2016г., Владивосток); Общероссийский научно-практический семи-

нар «Репродуктивный потенциал России: уральские чтения» (23–25 марта 2017г., 

Екатеринбург); Научно-практический семинар: «Эндометриоз и бесплодие» (23 

июня 2017г., Санкт-Петербург); Первый международный конгресс посвященный 

эндометриозу "Endometriosis 2017" (14–16 сентября 2017г., Неаполь, Италия); 

Всероссийская научно-практическая конференция «Некоторые вопросы опера-

тивной гинекологии» (29–30 сентября 2017г., Махачкала). Научно-практический 

семинар с мастер-классом: «Ультразвуковая диагностика глубокого инфильтра-

тивного эндометриоза и миомы матки». (11 ноября 2017г., Алматы, Казахстан); 

Первый региональный научно-образовательный форум акушеров-гинекологов и 

акушерский анестезиологов с международным участием. (17–18 ноября 2017г., 

Москва);  Конференция «Эндометриоз – современные возможности и перспекти-

вы» (30 марта 2018г., Ростов-на-Дону);  XII Международная научно-практическая 

конференция «Доказанное и сомнительное в акушерстве и гинекологии» (18–21 

апреля 2018г., Кемерово);  XXVIII ежегодная международная конференция РАРЧ 

“Репродуктивные технологии сегодня и завтра» (5–8 сентября 2018г., Уфа);  XIX 

Всероссийский научно-образовательный форум Мать и дитя и VI съезд акушеров-

гинекологов России (26–28 сентября 2018г., Москва);  VI съезд специалистов 
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ультразвуковой диагностики Юга России (18–20 октября 2018г., Геленджик);  9-й 

Международный научный конгресс «Оперативная гинекология – новые техноло-

гии» (24–27 октября 2017г., Санкт-Петербург);  Научно-практический семинар 

«Фундаментальные клинические аспекты эндометриоза» (2 ноября 2018г., Томск); 

Научно-практический семинар «Диагностические и терапевтические аспекты эн-

дометриоза» (28 марта 2019г., Алматы, Казахстан);  Научно-практический семи-

нар «Диагностические и терапевтические аспекты эндометриоза» (29 марта 

2019г., Нурсултан, Казахстан);  Междисциплинарная конференция: «Вопросы 

ультразвуковой диагностики и лечения генитального эндометриоза, пролапса та-

зовых органов» (4–5 апреля 2019г, Красноярск); Третий международный семинар 

по малоинвазивной и роботической хирургии и эндометриозу для эндоскопиче-

ских хирургов (3–5 июня 2019г., Москва). 

 

Публикации 

По результатам выполненных исследований опубликовано 8 научных работ, 

в том числе 4 работы в научных журналах, рекомендованных ВАК РФ. 

 

Структура и объем диссертации 

Диссертация написана на русском языке, изложена на 136 страницах ком-

пьютерного текста. Состоит из введения, обзора литературы, главы с изложением 

описания клинической характеристики пациенток, методов исследования и ле-

чебной методики; двух глав результатов собственных исследований, заключения, 

выводов, практических рекомендаций и списка литературы, включающего 200 ис-

точников, из них 8 отечественных и 192 зарубежных, и 1 приложения с самостоя-

тельно разработанной анкетой. Диссертация содержит 14 таблиц и 51 иллюстра-

цию (рисунков). 
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ГЛАВА 1.  СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА РАЗВИТИЕ 

ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ЭНДОМЕТРИОЗА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1. История исследования эндометриоза. 

Эндометриоз, не смотря на долгую историю изучения патогенеза и клини-

ческих аспектов, остается на сегодняшний день одной из самых загадочных и не-

исследованных болезней  [1]. В 1860 году Карл фон Рокитанский исследовал же-

лезы эндометрия и стромы в патологических образованиях репродуктивных орга-

нов и описал морфологические признаки аденомиоза и эндометриоза [2]. Термин 

«эндометриоз» в 1892 году предложил Вlair Вell [3]. В конце 19 начале 20 века 

Томас Каллен (Thomas Cullen) показал, что маточная аденомиома, эндометриоз 

яичников, глубокий эндометриоз являются одним заболеванием, характеризую-

щееся наличием аденомиоматозной ткани за пределами слизистой матки [4].  

В 1920 году Томас Каллен нарисовал схему классических очагов пораже-

ния таза при эндометриозе, которая представлена на рисунке 1 [5].  

 

Р и с у н о к  1 – Схема классических точек расположения эндометриоидных оча-

гов поражения по Каллен. 1 – миометрий, 2 – ректо-вагинальная перегородка, 3 – 

фаллопиевые трубы, 4 – круглая связка, 5 – ворота яичника, 6 – поверхность яич-

ника, 7 – крестцово-маточная связка, 8 – кишечник, 9 – брюшная стенка, 10 – пу-

пок.  
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Джон Альбертсон Сэмпсон (John Albertson Sampson) первый в своих на-

блюдениях обнаружил у женщин, оперированных во время менструации, крово-

течение из очагов поражения на брюшине. Это доказывало, что ткань которую он 

наблюдал вне матки имела маточное происхождение. В 1927 Sampson предполо-

жил, что присутствие клеток эндометрия вне матки было связано с трубной регур-

гитацией и ретроградным забросом крови из матки в брюшную полость с ее по-

следующей диссеминацией по брюшине [6]. Несмотря на почти 100 лет исследо-

ваний, теория Сэмпсона остается теорией, которую поддерживают только косвен-

ные доказательства. Так как менструальная регургитация и последующая имплан-

тация не смогли до конца объяснить все локализации эндометриоидной ткани, та-

кие как, например, эндометриоз глаза или уха и т.д., были предложены другие ме-

ханизмы развития данного заболевания. К ним относятся теории перитонеальной 

метаплазии, диссеминации эндометриоидных гетеротопий по венам или лимфа-

тическим сосудам, теория эмбриональных рудиментов, трансформации костного 

мозга и стволовых клеток [7]. Однако ни одна из теорий не дает полного объясне-

ния и понимания механизмов развития одной из самых изучаемых и до сих пор до 

конца неизученных болезней 21 века, такой как эндометриоз.   

 

1.2. Этиология эндометриоза. 

Самая известная и широко принятая теория эндометриоза – это заброс 

менструальной ткани в брюшную полость с ее последующей имплантацией по 

брюшине. Эту точку зрения подтверждает тот факт, что чаще всего начальные 

очаги поражения расположены ближе всего к маточным трубам [8]. Кроме того, 

эндометриоз чаще возникает у женщин с нарушением оттока менструальной кро-

ви, например, при атрезии или стенозе шейки матки, поперечной влагалищной 

перегородке и неперфорированном гимене [9, 10].  Несмотря на то, что женщины 

с эндометриозом имеют больший объем ретроградного заброса маточной крови, 

чем у здоровых женщин, ретроградный рефлюкс не всегда приводит к развитию 

эндометриоза и вероятнее существуют другие механизмы формирования перито-

неальных гетеротопий [11]. Так, например, было показано, что ген ингибитора ак-
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тиватора плазминогена повышает вероятность имплантации эндометрия после 

ретроградной менструации [12].  

Теория целомической метаплазии эндометриоза предполагает, что в эпите-

лии брюшной полости сохраняются клетки с мультипотентными свойствами, ко-

торые при определенных обстоятельствах могут перерастать в эндометриоидную 

ткань. Это объясняет редкие случаи эндометриоза у девочек препубертатного воз-

раста и женщин с мюллеровой агенезией [12].  

Другая теория состоит в том, что ткань эндометрия может транспортиро-

ваться в отдаленные органы через лимфатические каналы и сосуды. Этим объяс-

няются редкие случаи эндометриоза не связанного с брюшной полостью [12]. На-

конец, новые исследования показывают, что иммунологический компонент также 

играет ведущую роль в развитии эндометриоза. Так, концентрация макрофагов, 

лептина, фактора некроза опухоли α и интерлейкина-6 значительно повышена в 

перитонеальной жидкости у больных с эндометриозом [13,14]. 

Однако, ни одна из теорий на сегодняшний день не может полностью объ-

яснить все многогранные проявления и аспекты эндометриоза.  

 

1.3. Эпидемиология эндометриоза. 

Эндометриоз – заболевание, которое преимущественно поражает женщин 

репродуктивного возраста. Эндометриоз является эстроген-зависимым заболева-

нием, распространенным главным образом среди женщин репродуктивного воз-

раста, с самой высокой частотой в молодом возрасте [9]. Истинную распростра-

ненность эндометриоза в общей популяции трудно достоверно  оценить в виду 

частого отсутствия симптомов заболевания, а в некоторых странах квалифициро-

ванная медицинская помощь может быть недоступна или ограничена. Так, частота 

эндометриоза среди женщин репродуктивного возраста по данным литературы 

составляет 5–15% [15, 16], при этом у женщин с бесплодием неясной этиологии 

эндометриоз диагностируется в 40–60% случаев [17, 18, 19, 20].  

Ввиду отсутствия точной статистики распространенности эндометриоза 

среди населения, нельзя однозначно сказать насколько увеличилась заболевае-
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мость за последние десятилетия. Cогласно данным исследования, проведенного в 

США, ежегодное число гистерэктомий по поводу эндометриоза постоянно увели-

чивалось в течение 20–летнего периода наблюдений с 1965 по 1984 годы [21]. 

Сведения о распространенности заболевания в различных исследованиях отлича-

ются в 30–40 раз. Работы, которые проанализировали частоту эндометриоза в по-

пуляции, показали, что его распространенность составляет около 3–6%, а заболе-

ваемость около 2–7 на 1000 женщин в год. Среди пациенток, перенесших опера-

цию по поводу миомы матки, распространенность эндометриоза составила около 

10% [22].   

Долгие годы считалось, что эндометриозу подвержены исключительно 

женщины репродуктивного возраста. Заболевание представляет собой множество 

клинических симптомов, включая боль, дисменорею, диспареунию, циклическую 

боль, аномальное маточное кровотечение и бесплодие. По данным литературы 

распространенность составляет более 70% у пациенток с хроническими тазовыми 

болями и более 80% женщин при сочетании хронических тазовых болей и бес-

плодия [23], и может варьировать в зависимости от возраста, расы и социально–

экономического статуса определенной популяции [24]. Так, например, при ис-

пользовании лапароскопии у подростков было выявлено, что распространенность 

эндометриоза в данной категории намного больше, чем считалось ранее. Мини-

мальный возраст с морфологически подтвержденным случаем эндометриоза был 

описан в 1980г. и составил 10,5 лет [25].  

Различия, отмеченные в исследованиях, могут быть частично объяснены 

различными показаниями к лапароскопии и лапаротомии [26, 27], вниманием хи-

рургов, выявляющих очаги поражения эндометриозом во время операции [28], а 

также принципами отбора пациентов с подозрением на эндометриоз, направляе-

мых в специализированные центры [29, 30, 31, 32]. 

Эндометриоз значительно снижает качество жизни и, соответственно, при-

водит к снижению трудоспособности. Бесплодие (40%), дисменорея (80%), боле-

вой синдром (70–90%), включающий в себя альгодисменорею, диспареунию, та-

зовые боли – самые частые причина обращения к врачу [33, 34].  
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1.4. Факторы риска. 

В некоторых исследованиях [35, 36] было показано, что низкая масса тела 

является фактором риска развития эндометриоза, в то время как, потребление ко-

феина или алкоголя не влияют на риск появления заболевания [37]. В экспери-

ментах на животных стресс увеличивает риски и тяжесть заболевания [38], а регу-

лярные физические упражнения (более четырех часов в неделю) могут уменьшать 

риск развития эндометриоза [39]. 

Некоторые исследования, проведенные в 1990-х годах, показали, что воз-

действие диоксинов может быть причиной эндометриоза [40]. Исследования, про-

веденные на приматах, показали, что воздействие диоксина 2,3,7,8-

тетрахлордибензо-п-диоксина (TCDD) увеличивает распространенность и тяжесть 

эндометриоза. Исследования, проведенные на грызунах, также подтверждают 

роль загрязнияющих факторов окружающей среды в патофизиологии эндомет-

риоза [41]. Однако более поздние опыты не подтверждают воздействия вредных 

веществ на развитие заболевания. Недавний крупный обзор литературы не пока-

зал существенных доказательств, подтверждающих связь между диоксинами и 

эндометриозом [42]. 

К общепризнанным факторам риска развития эндометриоза относят: ран-

нее менархе, родственник первой линии с эндометриозом, поздняя менопауза, 

низкий индекс массы тела, аномалии развития мюллеровых протоков, отсутствие 

детей, длительная менструация (более 5 дней), короткие интервалы кормления 

грудью, короткие менструальные циклы (менее 28 дней), белая раса (по сравне-

нию с негроидной расой) [9, 24].   

Интересны некоторые изолированные данные, подтверждающие возмож-

ную связь эндометриоза с пигментными признаками или привычками проводить 

время на солнце. Неоднократно сообщалось о связи между эндометриозом и ме-

ланомой, раком, вызванным ультрафиолетовым облучением [43, 44, 45, 46, 47]. 

Более того, специфические фенотипические признаки, такие как рыжие волосы, 

невусы, веснушки и чувствительность к воздействию солнца, чаще встречаются у 
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женщин с эндометриозом [48, 49, 50].  Однако эти данные все еще скудны и труд-

ны для интерпретации.  

Существуют различия в факторах риска между глубоким, овариальным и 

поверхностным эндометриозом. В последние годы большее внимание уделяется 

глубокому эндометриозу, который характеризуется более сильной связью с тазо-

вой болью и диспареунией, чем эндометриозу в других анатомических областях. 

Разные клинические проявления заболевания свидетельствуют о том, что глубо-

кий эндометриоз может затрагивать другие этиопатогенетические механизмы в 

сравнении с тазовым и овариальным эндометриозом. Таким образом, яичниковый, 

перитонеальный и глубокий эндометриоз можно рассматривать как потенциально 

различные состояния с точки зрения как этиопатогенетических механизмов, так и 

клинических данных. Например, было высказано предположение о том, что глу-

бокие эндометриоидные поражения дугласова кармана происходят путем мета-

плазии остатков мюллеров протоков, расположенных в ректо-вагинальной пере-

городке, образуя, таким образом, состояние, отличное от перитонеального эндо-

метриоза [51]. В связи с этим, с точки зрения эпидемиологии, глубокий эндомет-

риоз представляет собой состояние, которое подразумевает факторы риска отлич-

ные от эндометриоза других локализаций. В литературе доступны публикации 

эпидемиологических исследований факторов риска для эндометриоза и его ос-

ложнений в разных географических зонах [52, 53, 54]. Таким образом, эпидемио-

логический профиль женщин с глубоким эндометриозом по сравнению с женщи-

нами с перитонеально-овариальным эндометриозом практически неизвестен, а 

литературные источники противоречивы в своих выводах.  

 

1.5. Клиническая диагностика эндометриоза. 

Клинические проявление эндометриоза представляют собой множество 

симптомов, включая нециклические боли, дисменорею, диспареунию, аномаль-

ные маточные кровотечения и бесплодие, урогенитальные и кишечные расстрой-

ства. Маркерами и клиническими симптомами эндометриоза являются: тазовые 

боли, дисменорея, диспареуния, дисфункциональные маточные кровотечения, же-
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лудочно-кишечные расстройства, боли в пояснице, бесплодие, урологические 

симптомы [55, 56]. 

Почти 10% женщин репродуктивного возраста страдают от симптомов 

связанных с эндометриозом, в то время как у 45–50% женщин пораженных эндо-

метриозом проявления отсутствуют [57]. Многие из указанных симптомов явля-

ются патогномоничными, некоторые могут быть связанными с другими состоя-

ниями, такими как внутрибрюшные спайки, хронические воспалительные заболе-

вания матки и придатков, кисты яичников, аденомиоз, синдром раздраженной 

толстой кишки или интерстициальный цистит (таблица 1) [58]. 

 

Т а б л и ц а  1 –  Основные причины хронической боли 

Желудочно-кишечные: 

функциональные кишечные расстройства 

воспалительные заболевания кишечника 

опухоли 

Психиатрические: 

депрессия 

соматизация 

ипохондрия 

соматические мании 

Мочевые: 

интерстициальный цистит 

уретральный синдром 

мочекаменная болезнь 

Ревматологические: 

фибромиалгии 

регионарные болевые синдромы 
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Продолжение таблицы 1 

Скелетно-мышечные: 

абдоминальные грыжи 

Невромы 

межпозвоночные грыжи 

ортопедические расстройства 

Гинекологические: 

Эндометриоз 

Аденомиоз 

миомы матки 

спайки 

хронические инфекции 

 

Существует широкий спектр симптомов, которые могут быть связаны с 

эндометриозом, но характер и их количество варьируется в широких пределах. 

Иногда эндометриоз обнаруживается только при обследовании по поводу беспло-

дия или во время оперативного вмешательства, несвязанного с эндометриозом 

[58].  

1.6. Боль. 

Тазовая боль является наиболее распространенным симптомом эндомет-

риоза [59]. Боли могу беспокоить в любое время в течение всего менструального 

цикла, и описываются по-разному: боль в спине, давление на прямую кишку, по-

стоянная боль внизу живота, сильные спазмы. При отсутствии выраженных ана-

томических нарушений раздражение от небольших имплантатов в «критических» 

местах или от глубоко расположенных очагов может вызвать сильнейшую боль 

[60]. Напротив, большие эндометриомы яичников могут быть бессимптомными. 

Известно, что степень заболевания варьирует от наличия нескольких небольших 

очагов на поверхности органов малого таза до больших эндометриоидных кист с 

обширным тазовым фиброзом, смещением органов малого таза и выраженным 
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нарушением анатомии. Было продемонстрировано, что не существует корреляции 

между степенью заболевания и тяжестью болевой реакции [61, 62, 63]. 

В большинстве наблюдений боль в области малого таза при эндометриозе 

может быть хронической, усиливающейся во время менструации и овуляции, в то 

время как при глубокой инфильтративном эндометриозе (DIE) болевые ощущения 

имеют более широкие проявления и имеют более распространенный характер. 

[64, 65].  

В частности, тяжелая диспареуния и болезненная дефекация во время мен-

струаций указывают на глубокий инфильтративный эндометриоз [66]. 

Связь между тазовой болью и эндометриозом представляет собой очень 

сложный процесс. Недавнее исследование показало, что строение нервных воло-

кон в очагах поражения брюшины имеет высокую плотность, включая чувстви-

тельные рецепторы типа С, чувствительные рецепторы Aδ, холинергические и ад-

ренергическое нервные волокна [67, 68]. Хотя механизмы стимулирующие увели-

чение плотности нервных волокон в эндометриоидных поражениях до сих пор не-

ясны, вполне вероятно, что эти нервы играют решающую роль в возникновении 

боли при эндометриозе. 

В дополнение к воспалительной и механической концепции ноцицепции, 

существуют другие механизмы возникновения боли, которые были выявлены у 

пациентов с хроническими тазовыми болями, а именно периферическая и цен-

тральная сенсибилизация нервных волокон [69].  

Эндометриоидные гетеротопии могут инфильтрировать периферические 

тазовые нервы, вызывая гипералгезию, которая является причиной возникновения 

мучительной боли при воздействии не болевого стимула. Более того, аномальная 

модуляция локального ноцицептивного триггера, приводящая к увеличению ин-

тенсивности нейронного сигнала, восходящего к коре головного мозга, может 

также приводить к усилению восприятия боли. Психологические и социальные 

факторы, в свою очередь, также могут модулировать конечное восприятие боли. 

Сложность вовлеченных механизмов, участвующих в формировании восприятия 
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боли, может объяснить чрезвычайную клиническую разнообразность симптомов у 

женщин с эндометриозом [70].  

Связь между субфебрилитетом и стадией заболевания также пока неясна. 

Фактически, механизм субфертильности может подразумевать смещение органов 

малого таза за счет спаек и эндометриом с выработкой веществ (например, про-

стагландинов, цитокинов и факторов роста), которые являются «враждебными» к 

нормальной функции яичников, овуляции, оплодотворению и имплантации [71]. 

 

1.7. Дисменорея. 

Дисменорея является классическим симптомом эндометриоза. Боль может 

иррадиировать во влагалище, бедро или промежность. Боль обычно появляется до 

начала менструации и постепенно увеличивается в течение нескольких дней по-

сле ее наступления. Тяжесть и продолжительность боли могут варьироваться от 

цикла к циклу [72]. 

 

1.8. Диспаренурия. 

Диспареуния также является распространенным симптомом у пациентов с 

эндометриозом. Боль связана с локализацией очагов на крестцово-маточных связ-

ках, ректовагинальной перегородке, верхушке влагалища, в маточно-

прямокишечной ямке, с максимальным усилением боли во время менструации. 

Пациентки с фиксированной, ретрофлексированной маткой и выраженным спаеч-

ным процессом в тазу также могут испытывать боль при глубоком проникновении 

[72]. Однако Верчеллини и соавт. указывают, что тяжесть глубокой диспареунии, 

обратно пропорциональна стадии эндометриоза [73]. 

 

1.9. Бесплодие. 

Известно, что эндометриоз очень часто ассоциируется бесплодием [74]. 

Однако, на сегодняшний день так и не достигнут консенсус относительно частоты 

бесплодия у женщин с эндометриозом и механизма, лежащего в основе этой ассо-

циации [75]. По данным наиболее цитируемых источников, у женщин с эндомет-
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риозом бесплодие встречается с частотой около 30–40% [76, 77], а ежемесячный 

коэффициент плодовитости для пар, где у женщины есть эндометриоз, снижается 

до 2–10%, по сравнению с 15–20% среди пар без эндометриоза [78, 79].  

 

1.10. Поражение мочевых путей. 

Вовлечение мочевых путей у пациентов с эндометриозом встречается реже 

и наблюдается примерно в 1–2% случаев. Чаще всего поражается мочевой пузырь, 

за которым следуют мочеточники и почки, в соотношении 40:5:1. Внутренний эн-

дометриоз мочеточника встречается редко, наружный эндометриоз мочеточника, 

который вызван поражением извне, встречается чаще. У 88% пациентов с пора-

жением мочевых путей был выявлен изолированный внешний эндометриоз моче-

точников. Около 11% пациентов имели сочетание наружного и внутреннего эн-

дометриоза мочеточников [80]. Не исключено, что обе формы составляют разные 

степени одного и того же гистопатогенетического процесса. 

Как при эндометриозе яичников, поражение мочеточников чаще наблюда-

ется слева, чем справа. Интересно, что пропорции левостороннего поражений го-

над и мочеточников очень похожи (63–64%) [81]. 

У пациентов с поражением мочеточников преобладают неспецифические 

симптомы, в некоторых случаях клинические проявления могут отсутствовать. В 

связи с этим эндометриоз мочеточников длительное время остается незамечен-

ными, а дифференциальная диагностика с другими заболеваниями затруднитель-

на, что несет высокий риск потери функции почек. Carmignani L. и соавт. указы-

вают на высокую частоту бессимптомного поражения мочеточника (56,5%) у па-

циентов с установленным эндометриозом малого таза, что требует дальнейших 

исследований в улучшении диагностики для снижения частоты бессимптомной 

потери почек [82]. 

По некоторым оценкам, потеря функции почек у пациентов с эндометрио-

зом мочеточника, вызывающим гидронефроз, составляет 25–50% на момент по-

становки диагноза. Пациентам с ректовагинальными очагами превышающим 3 см 

в диаметре целессобразно выполнять ультразвуковое исследование почек, внут-
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ривенную пиелографию для исключения обструкции мочеточников при планиро-

вании оперативного вмешательства [80]. 

 

1.11. Диагностика эндометриоза. 

Основные клинические симптомы эндометриоза (дисменорея, тазовые бо-

ли, диспареуния, бесплодие, меноррагия) не могут служить достоверными крите-

риями диагноза эндометриоза и определения степени распространения пораже-

ния. В связи с этим особую актуальность в выявлении заболевания и определении 

его распространенности приобретают специальные гинекологические, инструмен-

тальные, лабораторные и гистологические методы исследования [83]. 

 

1.12. Физикальные методы диагностики. 

При первичном осмотре диагноз эндометриоз основывается на опросе, 

клинических данных и на результатах физического обследования. Клинические 

данные у женщин с эндометриозом варьируют и зависят от местоположения и 

размера имплантатов [84]. Следует отметить, что часто при физикальном осмотре 

эндометриоз может быть не обнаружен. Поражения заднего свода влагалища хо-

рошо доступны для визуализации при осмотре в зеркалах. Узлы и инфильтраты 

хорошо пальпируются при влагалищном исследовании. Вовлечение в инфильтра-

тивный процесс тела матки, крестцово-маточных связок или маточно-

прямокишечного пространства лучше обнаруживаются при ректальном пальце-

вом исследовании [85].  

Точность физикального осмотра при эндометриозе обычно выше, если вы-

полняется во время менструации, однако выявить степень распространения забо-

левания это не помогает. Так, Bazot в своем исследовании провел корреляцию ре-

зультатов физического осмотра с другими неинвазивными диагностическими ме-

тодами: физическое обследование правильно диагностировало глубокий ин-

фильтративный эндометриоз (DIE) у 81,5% женщин, но изолированное вовлече-

ние крестцово-маточных связок, ректосигмоидного отдела толстой и прямой 
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кишки, ректовагинальной перегородки было диагностировано в меньшем количе-

стве случаев (68,5%, 40,2%, 25%) [86]. 

 

1.13. Биомаркеры. 

Открытие маркеров для ранней неинвазивной диагностики эндометриоза и 

контроля его прогрессирования стало приоритетной задачей для исследования 

[87]. Количественный анализ уровня антигена рака СА–125 в крови показал огра-

ниченную ценность в диагностике эндометриоза. Уровень рака антигена СА–125 

часто повышается у женщин с эндометриозом, но его специфичность в отноше-

нии заболевания низкая [88]. 

Другим маркером опухоли, который был оценен при эндометриозе, явля-

ется углеводный антиген СА–19-9, который связанный с колоректальной и пан-

креатической карциномой. Одним из первых, кто сообщил об ассоциации этого 

маркера с эндометриозом, был Matalliotakis et al. [89]. С того времени в несколь-

ких исследованиях были оценены диагностические свойства СА–19-9, в сравне-

нии с опухолевым маркером СА–125 [90, 91, 92].  

Однако, ни уровень CA–125, ни CA–19-9, ни оба маркера в комбинации не 

имеют адекватных диагностических критериев для диагностики эндометриоза. Не 

было четко установлено, какие значения отсечения для этих маркеров следует ис-

пользовать при диагностике эндометриоза. Также остается неустановленным, 

применимы ли значения уровня этих маркеров, обычно используемые для других 

заболеваний, особенно рака, для эндометриоза. 

Растворимая молекула внутриклеточной адгезии (sICAM)-1 была получена 

из клеток эндометрия и эндометриоидных имплантатов Vigano et al. [93]. Хотя 

последующие исследования этого полипептида при эндометриозе показали уве-

личение его концентрации в сыворотке у женщин с эндометриозом, только одна 

работа оценила непосредственно уровень sICAM-1 для диагностики и заслужива-

ет краткого упоминания [94]. Из 120 женщин, подвергнутых лапароскопии, авто-

ры не обнаружили статистически значимых различий в уровне sICAM-1 между 

женщинами с эндометриозом и в группе контроля. Тем не менее, они сообщили, 
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что у женщин с глубокими перитонеальными поражениями (n = 21), уровень 

sICAM-1 был значительно повышен в сравнении с другими формами эндометрио-

за и с группой контроля. Таким образом, авторы сообщают о чувствительности и 

специфичности данного маркера только для глубоких инфильтративных пораже-

ний, которые составляют 19% и 97% соответственно. Для сравнения, уровень 

маркера CA–125 в этом же исследовании для глубоких инфильтративных пораже-

ний имел чувствительность 14% и специфичность 92%. Чувствительность и спе-

цифичность обоих маркеров, используемых вместе, составляли 28% и 92%. 

Одним из интересных направлений в диагностике эндометриоза является 

исследование цитокинов. Цитокины представляют собой белки, которые играют 

неотъемлемую роль в регуляции клеточной пролиферации, активации иммунных 

клеток, подвижности, адгезии клеток и хемотаксиса. Они секретируются во вне-

клеточную среду лейкоцитами, макрофагами или другими воспалительными 

клетками. Так было обнаружено, что уровень интерлейкина IL-6 повышен в пери-

тонеальной жидкости и сыворотке крови у женщин с эндометриозом [95, 96, 97, 

98]. В другом исследовании концентрации пептида IL-8 в перитонеальной жидко-

сти у женщин с эндометриозом также была повышена [99]. Повышение уровня IL-

8 наблюдается и в сыворотке крови [100, 101]. Однако в другом исследовании, 

посвященном уровню ИЛ-8, не удалось продемонстрировать различия между па-

циентками с эндометриозом и группой контроля [97]. 

Показано, что концентрация фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), сек-

ретируемого активированными макрофагами, повышена у женщин с эндометрио-

зом [97, 99, 102]. Другие интерлейкины, которые были оценены в меньшем коли-

честве исследований, но также показали повышенные уровни, включают IL-16 и 

IL-18 [103, 104, 105]. Кроме того, в некоторых исследования такие интерлейкины, 

как фактора ингибитора миграции макрофагов (MIF), макрофаговый хемотакси-

ческий белок-1 (MCP-1), регулятор активации Т-клеток (RANTES), и эпителиаль-

ный нейтрофил-активирующий пептид-78 (ENA-78) были повышены у пациентов 

с эндометриозом, тогда как концентрация интерферона IFN-γ у данных больных 

была снижена [106, 107, 108, 109, 110]. 
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Одним из перспективных направлений в молекулярной диагностике эндо-

метриоза является липидомный анализ эндометриоидных тканей, который позво-

ляет выявлять агрессивные формы эндометриоза [200]. 

Несмотря на многочисленные результаты исследований, на сегодняшний 

день биомаркеры используются в клинической практике только как методы, ука-

зывающие на наличие эндометриоза, но не могут служить точными диагностиче-

скими тестами, отражающими степень распространения и глубину поражения ор-

ганов.  

 

1.14. Инструментальная диагностика. 

Бесспорно, золотой стандарт диагностики эндометриоза – это лапароско-

пия и гистологическое подтверждение обнаруженных внематочных эндометри-

альных клеток. Не смотря на это, трудно представить выполнение лапароскопии 

всем пациенткам с подозрением на эндометриоз. Более того, при наличии спаеч-

ной болезни оценить реальное распространение эндометриоидных очагов в глу-

бину под брюшину при лапароскопии может быть крайне затруднительно или не-

возможно. Поэтому обязательными являются визуальные методы диагностики, 

целью которых являются выявление максимального количества имплантатов, а 

также степень распространения заболевания, что позволит произвести правильное 

планирования хирургического пособия и информирование пациента о возможных 

результатах и осложнениях хирургического лечения [111]. 

Роль ультразвуковой диагностики эндометриоза в течение многих лет за-

нижалась, но недавние исследования позволили лучше понять ценность данного 

метода. Понятно, что поверхностный эндометриоз можно визуализировать только 

во время операции. Однако ультрасонография может использоваться как для об-

наружения, так и для наблюдения за эндометриозом. Ультразвуковая диагностика 

глубоких поражений, таких как ректовагинальный или пузырно-маточный эндо-

метриоз, требует более высокого уровня опыта работы [112]. 

Эндометриоз может быть обнаружен во многих местах по всему тазу, в ча-

стности в яичниках, тазовой брюшине, дугласовой ямке (POD), прямой кишке, 
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ректосигмоидном отделе толстой кишки, ректовагинальной перегородке (RVS), 

маточно-крестцовых связках (USLs), влагалище и мочевом пузыре. Правильный 

диагноз с указанием топики поражения является основополагающим в определе-

нии оптимальной стратегии лечения. Неинвазивные методы визуализации необ-

ходимы для точного определения местоположения и степени эндометриоидных 

поражений.  

Трансвагинальная сонография  – это метод визуализации первой линии 

при диагностике эндометриоза малого таза [113, 114]. 

 

1.15. Диагностика эндометриодных кист яичников. 

Одним из типичных локализаций наружного генитального эндометриоза 

являются яичники [115]. Эндометриоз яичников представляет собой либо поверх-

ностный перитонеальный эндометриоз, либо представляет собой эндометриому, 

образованную инвагинацией коры яичника, запечатанную спайками. Очень плот-

ная адгезия эндометриомы яичника с соседних структурами, такими как ректо-

сигмоидный отдел кишечник и мочеточники, приводит к вовлечению в инфильт-

ративный процесс этих органов. У большинства женщин наличие эндометриоид-

ной кисты представляет собой не изолированное поражение яичника, а значи-

тельно большее распространение и вовлечение соседних органов [116].  

Трансвагинальная сонография с высокой достоверностью может обнару-

живать эндометриоидные кисты яичников с чувствительностью 89%, специфич-

ностью 91%, и считается предпочтительным методом визуализации [117, 118]. 

При трансвагинальном исследовании характерным признаком эндометриомы 

яичника является наличие в полости кисты однородного внутреннего содержимо-

го средней эхоплотности, имеющего картину «матового стекла», что помогает 

дифференцировать эндометриому от других образований яичников [112, 119]. 

Так, было показало, что 95% эндометриом имеют эти признаки, а их отсутствие, 

вероятно, связано с особенностями технических факторов при проведении иссле-

дования. Тем не менее, наличие диффузных сигналов пониженной эхогенности 

явно недостаточно для дифференциальной диагностики, так как некоторые гемор-
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рагические кисты яичника, доброкачественные новообразования (включая кис-

тозную тератому) и злокачественные опухоли также могут иметь схожие характе-

ристики [120].  

Эндометриоидные кисты могу быть одно– или двухсторонние, одно– или 

многокамерными. Внутренние перегородки встречаются примерно в 10–30%, а 

внутренняя стенка обычно гладкая [121]. Стенки эндометриомы обычно толстые, 

могут быть неравномерной толщины, иногда могут содержать гиперэхогенные 

очаги по внутреннему контуру или иметь пристеночные включения неправильной 

формы – так называемый «сладж». Если поражение яичников двустороннее, то 

оба яичника могут спаяться друг с другом и возникает характерная сонографиче-

ская картина, которая обычно называется «целующиеся яичники» [112].  

Эндометриомы яичников хорошо дифференцируются при трансвагиналь-

ной эхографии с другими типами кист. Так, Jermy et al. показали в своем исследо-

вании, что положительная прогностическая ценность данного метода для эндо-

метриомы и дермоидных кист составляет 96,7% и 97,1% соответственно, с лож-

ноположительным результатом 3,8% и 3,0% соответственно [122].  

Эндометриомы яичников часто связаны с другими эндометриоидными по-

ражениями, такими как спайки и глубокий инфильтративный эндометриоз (DIE) 

[123]. Так, наличие «целующихся» яичников предполагает наличие массивных 

спаек таза. Эндометриоз кишечника и фаллопиевых труб у этих пациентов встре-

чается значительно чаще, чем у пациенток без «целующихся» яичников: 18,5% 

против 2,5% и 92,6% против 33% соответственно [124]. Спайки могут нарушать 

нормальную анатомию фаллопиевых труб и вызвать их окклюзию, следствием че-

го может быть сактосальпинкс. По этим причинам рекомендуется досконально 

искать при ультразвуковом исследовании и выносить в заключение наличие гид-

росальпинкса, гематосальпинкса и перитонеальных кист [125]. 

При наличии эндометриомы предлагается оценка «мягких маркеров», оце-

нивающих наличие эндометриоза в других местах: болезненность и напряжен-

ность в зонах, специфичных для поражения эндометриозом, а также фиксирован-
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ность яичников. Наличие таких маркеров увеличивает вероятность поверхностно-

го эндометриоза и спаек [126].  

В 2002 году первый и всеобъемлющий систематический обзор точности 

ультразвукового метода в диагностике эндометриоза был опубликован Муром и 

его коллегами [127]. Исследования показали, что трансвагинальное ультразвуко-

вое исследование может быть основанием для установления диагноза эндомет-

риомы яичника, так и исключать этот диагноз (LR + , 7,6 – 29,8, LR – , 0,1–0,4). 

Таким образом, трансвагинальное ультразвуковое исследование является основ-

ным методом диагностики образований яичников до начала хирургического или 

терапевтического лечения. Если до начала лечения остаются сомнения по поводу 

точного характера заболевания или степени его распространения, то в этом случае 

может быть полезно использование МРТ.  

Для подтверждения диагноза эндометриоза  может использоваться МРТ. 

Сообщается, что чувствительность МРТ для обнаружения повреждений более 1 

см в диаметре составляет 82%, хотя считается, что использование Т1-взвешенных 

последовательностей с подавлением жира (FS) улучшает обнаружение. Наличие 

большого количества продуктов крови в эндометриомах приводит к появлению 

зон с высокой интенсивностью сигнала Т1, которые подтверждаются применени-

ем функции подавления жира. Эта функция МР–изображения является ключом к 

диагностике эндометриоза. Еще одна полезная МР–картина, появляющаяся на по-

следовательных Т2–взвешенных изображениях при эндометриомах – это внут-

реннее расслоение продуктов крови, что приводит к расслоению текучей среды с 

низкой и высокой интенсивностью сигнала, известной как затенение Т2 [128, 129, 

130]. Подавление жира (FS) является обязательным, так как помогает дифферен-

цировать эндометриому от тератомы яичника [131] и визуализировать мелкие эн-

дометриомы [132]. Постепенное изменение интенсивности сигнала на T2–

взвешенных изображениях было описано как «затенение» и связано с хрониче-

ским кровотечением и накоплением высоких концентраций железа и белка в эн-

дометриомах [133]. 
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Таким образом, резюмируя данные литературы, можно сказать, что первой 

линией диагностики при эндометриоидных кистах является трансвагинальное 

ультразвуковое исследование. В сомнительных случаях производятся последова-

тельные исследования в течение нескольких циклах для исключения функцио-

нальных изменений в яичниках. При подозрении на более глубокое распростране-

ние или сомнительных случаях может быть рекомендована магниторезонансная 

томография.  

 

1.16.  Диагностика поверхностных форм наружного генитального эн-

дометриоза. 

Одной из основных проблем, связанных с диагностикой перитонеального 

эндометриоза, является низкая чувствительность текущих неинвазивных диагно-

стических методов. Золотым стандартом для обнаружения перитонеальных форм 

заболевания является лапароскопия и/или гистопатология. Во время диагностиче-

ской лапароскопии перитонеальные имплантаты и трубные спайки хорошо диаг-

ностируются даже при минимальном поражении, тогда как, например,  эндомет-

риомы яичников определяются только при размере более 2–3 см в диаметре. Ди-

агностическая лапароскопия затруднительна при облитерации дугласова кармана 

или глубоком поражении ректовагинальной перегородки. При наличии выражен-

ной адгезии между органами может потребоваться оперативная лапароскопия с 

вскрытием подбрюшинного пространства [134]. Тем не менее, реальная степень 

заболевания при диагностической лапароскопии, особенно инфильтрация прямой 

кишки, не может быть точно установлена [135]. 

По данным литературы перитонеальная форма эндометриоза плохо диаг-

ностируется при УЗИ и МРТ в виду низкой чувствительности и специфичности 

данных методов [136, 137, 138].   

Низкая диагностическая ценность МРТ для поверхностного перитонеаль-

ного эндометриоза, скорее всего, связана с небольшими имплантатами, которые 

трудно обнаружить на обычной МРТ с большими объемами вокселей. Кроме того, 

изогнутые внутренние органы, которые могут иметь имплантаты на поверхности, 
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трудно оценить с более жесткими осевыми, сагиттальными или коронарными 

МР–плоскостями. Кроме того, разные очаги поражения содержат различные ко-

личества эндометриоидных компонентов, а также крови и фиброзных включений, 

что в результате приводит к выраженным изменениям характеристик МР–сигнала 

и смешиванию картины изображения. В итоге структуры, такие как кровеносные 

сосуды, спайки и последствия предыдущей операции, могут быть легко ошибочно 

приняты за эндометриоидные гетеротопии [139, 140] . 

Альтернативой может быть использование динамического контрастно-

усиленного МРТ (DCE MRI), основанного на принципе исследования сосудистого 

компонента в опухолях, но данный метода пока не применялся при эндометриозе 

[141, 142].  

Учитывая данные литературы можно сделать вывод, что на сегодняшний 

день перитонеальный эндометриоз плохо диагностируется и необходимы иссле-

дования в этой области. С большой уверенностью можно предположить смещение 

научного поиска с визуальных методов диагностики на биохимические, такие как 

поиск биомаркеров (например, цитокинов и т.д.).  

 

1.17.  Диагностика распространенных форм эндометриоза. 

Использование только физикального осмотра при инфильтративных фор-

мах эндометриоза имеет низкое прогностические значение [143]. Тщательно соб-

ранный анализ, внимательное физикальное обследование, дополненное ультра-

звуковым исследованием, значительно повышает качество диагностики. [144, 

145]. Для улучшения неинвазивной диагностики требуются качественные методы 

визуализации [146].  

Первой линией диагностики при глубоком инфильтративном эндометриозе 

является трансвагинальное ультразвуковое исследование [125]. Hudelist и соавт. в 

своем метанализе пришли к выводу, что ультразвуковое исследование является 

точным неинвазивным методом диагностики глубокого поражения эндометрио-

зом ректо-сигмоидного отдела толстой кишки [147].  



 34 

Эндометриоидные инфильтраты при трансвагинальном сканировании опи-

саны в литературе как гетерогенные, гипоэхогенные несжимаемые образования 

округлой формы, солидной структуры, возвышающиеся над серозной поверхно-

стью кишки. [137, 148].  

Сообщаются успехи эндоскопической трансректальной ультрасонографии 

(endoscopic transrectal ultrasonography, EUS) в диагностике глубокого инфильтра-

тивного эндометриоза. Датчики используемые при EUS, имеют более высокую 

частоту, чем датчики для трансвагинального исследования, и обеспечивают хо-

рошую детализацию всех слоев стенки кишечника. Однако существенный минус 

при этом это узкое поле зрения (ограниченный несколькими сантиметрами), что 

затрудняет исследование смежных органов. Шапрон и соавт. показали, что EUS 

позволяет диагностировать эндометриоз кишечника с чувствительностью 97,1%, 

специфичностью 89,4% [149] 

Несмотря на высокую точность диагностики, имеются некоторые ограни-

чения в применении EUS. Так, использование данного метода по-прежнему огра-

ничено использованием его только некоторыми научными центрами; отсутствует 

единая, принятая всеми странами, система сертификации данного оборудования и 

его экспертиза; высокие затраты для проведения исследования, низкая воспроиз-

водимость исследования. Одним из главных недостатков является невыносимая 

боль, вызванная обследованием, которая требует  последующей седации или об-

щей анестезии. Кроме того, EUS может точно диагностировать поражения задних 

отделов таза, но при этом имеет низкую чувствительность при эндометриоме и 

облитерацию Дугласа [149].  

Магнитно-резонансная томография (МРТ) также используется для диагно-

стики глубокого инфильтративного эндометриоза [151]. В исследованиях чувст-

вительность и специфичность МРТ при диагностике глубоком инфильтративном 

эндометриозе крестцово-маточных связок составили 69,2% и 94,3% соответствен-

но. Вовлечение заднего свода влагалища было диагностировано с чувствительно-

стью 83,3% и специфичностью 88,8%. При диагностике эндометриоза ректоваги-

нальной перегородки чувствительность МРТ составила 76,4% и специфичность 
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100%. Чувствительность и специфичность при поражении сигмовидной кишки 

были 75% и 100% соответственно [152–154]. Инфильтрация мочеточников на-

блюдалась с чувствительностью и специфичностью 66,6% и 100%, мочевого пу-

зыря с чувствительностью и специфичностью 83,3% и 100% [153]. 

Резюмируя данные литературы, можно сделать вывод, что МРТ обладает 

низкой чувствительностью, но высокой специфичностью при диагностике глубо-

кого инфильтративного эндометриоза. Тогда как ультразвуковое исследование 

имеет как высокую чувствительность, так и специфичность. Основным преиму-

ществом МРТ являются высококонтрастное разрешение, многоплановость изо-

бражения и большое поле зрения [155]. 

 

1.18. Диагностика аденомиоза. 

Аденомиоз рассматривается как заболевание эндометриально-

миометрального перехода, которое характеризуется наличием гетеротопических 

эндометриальных желез и стромы в миометрии. Миграция клеток эндометрия в 

миометрий сопровождается различной степенью мышечной гипертрофии. Адено-

миоз следует понимать как двухкомпонентное заболевание, состоящее из эктопи-

чески распложенных эндометриальных желез и стромы и мышечных изменений 

(гипертрофия, гиперплазия и фиброз) [156]. 

Типичные проявления аденомиоза включают боль, дисменорею и менорра-

гию [162, 165]. Поскольку эти симптомы также часто встречаются при других ги-

некологических заболеваниях, сообщаемая точность клинической диагностики 

аденомиоза колеблется от 2,6% до 26%. Аденомиоз можно обнаружить у 20% 

женщин перенесших гистерэктомию. Однако примерно в 30% случаев данное за-

болевание протекают бессимптомно [121]. 

Диагностика аденомиоза часто затруднена, так как при начальной стадии 

нет характерных сонографических изменений, а матка сохраняет нормальные 

размеры. Первые исследования в этой области были проведены с использованием 

трансабдоминального ультразвукового сканирования и описывали изменения в 

миометрии при аденомиозе, которые имели «фокальный сотовый» вид с нерегу-
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лярным 5–7 мм кистозными включениями [157]. Однако эти данные были под-

тверждены при гистологическом исследовании только в 50% случаев. По мере 

увеличения качества техники произошел значительный рост чувствительности и 

специфичности ультразвуковой диагностики [158].  

Появление трансвагинального ультразвукового исследование позволило 

оценить более тонкие признаки, которые могут указывать на аденомиоз [159]. Так 

были описаны  несколько особенностей, которые могут свидетельствовать об аде-

номиозе, включая увеличение матки необъясняемое лейомиомами, асимметрич-

ное утолщение передней или задней стенки, отсутствие контура вокруг аномаль-

ного образование в стенке матке, гетерогенные и плохо очерченные включения, а 

также повышенная эхогенность миометрия и анэхогенные кисты или лакуны в 

миометрии [159]. Однако по отдельности ни один из этих признаков не специфи-

чен. 

Диагностические трудности могут возникать при дифференцировке адено-

миоза от миомы, которые могут сосуществовать примерно у 60% женщин. Было 

предложено несколько особенностей, характерных для аденомиоза, включая вы-

явление образований неправильной формы без четких контуров с меньшей эхо-

плотностью, чем в неизмененном миометрии, плохую очерченность по наружно-

му контуру узлов, минимальную деформацию серозной оболочки или эндометрия 

по отношению к размеру поражения, отсутствие затенения по краю узлов, эхоген-

ные узлы и линейная бороздчатость между миометрием и эндометрием, отсутст-

вие циркулярного кровотока на периферии узлов аденомиоза при цветовом доп-

леровском исследовании [160, 161, 162, 199]. 

Исследования аденомиоза основаны на оценке изображений без гистоло-

гической верификации. Большие различия в интерпретации и использование раз-

личных критериев аденомиоза вносят большую путаницу в эти исследования. У 

женщин с сонографическими критериями аденомиоза и наличием бесплодия была 

выявлена связь между количеством данных критериев и меноррагией [161, 163]. 

Эти исследования указывают на наличие большого количества неспецифических 

изменений в изображении миометрия, которые не являются аденомиозом [164].  
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В обзоре Champaneria et al., включающим только исследования высокого 

качества с микроскопической верификацией, общая чувствительность и специ-

фичность трансвагинального ультразвукового исследования с доверительным ин-

тервалом 95% составила 72% (65–79) и 81% (77–85), а для МРТ 77% (67–85) и 

89% (84–92) соответственно. Таким образом, использование визуальной диагно-

стики дает 23–28% ложноотрицательных и 11–19% ложноположительных резуль-

татов у симптомных женщин, подвергнутых гистерэктомии [166].  

Существует некоторое совпадение между признаками на МРТ и соногра-

фией [160, 167]: шаровидной формы матка с ровными контурами, асимметричное 

утолщение стенок миометрия, утолщение переходной зоны более 12 мм [167, 

168].   

Предложены пороговые значения для измерения переходной зоны (≤8 мм 

или ≥12 мм с зоной «неопределенности» между 8 и 12 мм), но никто не может 

подтвердить или исключить аденомиоз (исследования показывают различную 

чувствительность и специфичность) [167, 168].  

С появлением методов визуализации с высоким разрешением аденомиоз 

можно диагностировать с высокой степенью точности. Трансвагинальное УЗИ 

может использоваться в качестве основного метода визуализации у пациентов с 

подозрением на аденомиоз. МРТ может быть зарезервирована для случаев, кото-

рые являются трудными или неясными при трансвагинальном ультразвковом ис-

следовании и для пациентов, которые будут подвергаться маточной хирургии. 

 

1.19.  Лечение эндометриоза. 

Лечение эндометриоза представляет собой сложную проблему. Резюмируя 

изученную литературу, можно сделать вывод, что до сих пор остаются неясными 

причины развития эндометриоза, патогенез его развития, механизмы возникнове-

ния сопутствующих осложнений (боль, бесплодие, поражение урогенитального 

тракта, соматизация и т.д.). Такими же запутанными и неясными остаются пути 

преодоления эндометриоза и его осложнений. Несомненно, хирургические посо-

бия и инструментарий достигли максимальных высот, как по качеству, так и по 
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объему удаленных очагов и органов. Так, рутинно выполняются обширные иссе-

чения и диссекции эндометриодных очагов, выполняются широкие резекции ки-

шечника с наложением аппаратных анастомозов [169, 170, 171], производится пе-

ресадка мочеточников, резекции мочевого пузыря [172, 173, 174], робот-

ассистированные операции. Тем не менее, ученые всего мира пришли к выводу, 

что эндометриоз это хроническое рецидивирующее прогрессирующее заболева-

ние, плохо поддающееся терапии, требующее строгого индивидуального плани-

рования лечения с учетом всех особенностей заболевания у конкретного пациента 

(индивидуализация лечения). Признано, что эндометриоз имеет низкие риски он-

кологического перерождения. В связи с этим  все чаще лечение эндометриоза на-

чинается с фармакотерапии, а хирургическое лечение можно избежать или отсро-

чить во все большем числе случаев. Выполнение хирургического пособия должны 

быть запланировано, но при многих формах эндометриоза все чаще лечение на-

чинают с фармакотерапии (агонисты ГнРг, диеногест и т.д.), которая позволяет 

острочить операцию на длительное время до нужного времени, а в некоторых 

случаях избежать ее.  

Всемирным Обществом Эндометриоза, было рекомендовано создание экс-

пертных центров для диагостики и лечения больных с распространенными и глу-

бокими стадиями заболевания [175]. Данные рекомендации требуют надежной 

предоперационной системы отбора пациентов для направления в такие центры – 

что в свою очередь, требует точной оценки стадии эндометриоза. Этот факт ста-

вит новые задачи для исследователей – разработать новые и улучшить имеющие-

ся методы визуальной дигностики, в том числе и ультразвуковую диагностику.  

 

1.20.  Заключение. 

В связи с широким разнообразием форм и степеней распространения эн-

дометриоза, многоликих сочетаний с клиническими признаками других заболева-

ний, часто бессимптомное течение болезни, проводящее к скрытому и тяжелому 

поражению репродуктивном системы, имеются объективные трудности в пра-

вильной и своевременной диагностике.   
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Визуальные методы диагностики, особенно ультразвуковое исследование – 

являются залогом правильного определения стадии и степени распространения 

эндометриоза, что прямым образом скажется на выборе метода лечения. А учиты-

вая прогрессирующий и рецидивирующий характер заболевания, визуальные ме-

тоды позволяют контролировать эффективность лечения. 

Несмотря на большое количество работ, посвященных диагностике эндо-

метриоза, остается неясным, какие методы являются предпочтительными при со-

четанном поражении смежных органов, учитывая, что один и тот же способ ви-

зуализации имеет разную прогностическую ценность при поражении рядом рас-

положенных структур. Клиническая диагностика в большинстве случаев не опти-

мальна, физикальное исследование неспецифично, а маркеры не позволяют оце-

нить топографию поражения. Использование ультразвуковой диагностики и МРТ 

– в ряде случаев имеют высокую чувствительность и специфичность, но отсутст-

вие четкого алгоритма обследования при эндометриозе приводит часто к проти-

воречивым результатам полученных данных. Так, например, при стадировании 

распространения можно получить разные, а порой противоречащие заключения 

разных методов визуализации. Все это послужило поводом, чтобы провести дан-

ное исследование, оценить диагностическую ценность ультразвуковых маркеров 

наружного генитального эндометриоза, на основании которых будет произведена 

оценка стадии распространения эндометриоза по пересмотренной классификации 

американского общества фертильности (rAFS) на дооперационном этапе, предло-

жить дополнительные эхографические признаки ретроцервикального и перитоне-

ального эндометриоза, а также разработать алгоритм диагностики, который по-

зволит оценить стадию заболевания до начала лечения.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

 

 

2.1. Материалы исследования 

 

Настоящая работа выполнена в ГБУЗ МО МОНИИАГ в период с 

07.04.2015 по 07.04.2019г. на базе  отделения эндоскопический хирургии (руково-

дитель – д.м.н., профессор А.А. Попов), гинекологической клиники (руководитель 

– д.м.н., профессор С.Н. Буянова), отделения ультразвуковой  диагностики (руко-

водитель – д.м.н., М.А. Чечнева). Гистологические исследования препаратов про-

водились патологоанатомическим отделением ГБУЗ МО МОНИИАГ под руково-

дством д.м.н. И.В. Бариновой.  

В исследование включены 360 пациенток, поступивших на оперативное 

лечение в ГБУЗ МО МОНИИАГ с 2015 по 2019гг.: 260 пациенток основной груп-

пы по поводу эндометриоза, 100 пациенток контрольной – по другим показаниям.   

Все пациентки получили устное разъяснение и информацию о виде хирур-

гического доступа, предполагаемом объеме оперативного пособия, возможных 

осложнениях. Все обследуемые дали согласие на участие в исследовании, прото-

кол которого одобрен этическим комитетом ГБУЗ МО Московский Областной 

Научно-исследовательский Институт Акушерства и Гинекологии Минздрава Мо-

сковской области.  

Пациентки основной группы были разделены на три подгруппы: 1а – груп-

па раннего репродуктивного возраста, в которую включены пациентки в возрасте 

от 18 до 30 лет (n = 60), 1b – группа среднего репродуктивного возраста с паци-

ентками от 31 до 40 лет (n = 100), и группа 1с, в которую вошли пациентки позд-

него репродуктивного периода в возрасте 41–49 лет (n = 100). В контрольную 

группу вошли 100 пациенток без эндометриоза, поступившие для хирургического 

лечения по поводу различных нозологий.  

Все пациентки основной группы прошли анкетирование, целью которого 

было выявление длительности заболевания, количества предыдущих операций, 
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длительности сопутствующих заболеваний (бесплодия и т.д.), количества бере-

менностей, исходов беременностей, выявление количества специалистов, посе-

щенных на этапе установления диагноза. 

Критерии включения и исключения 

Критерии включения: 

1. Пациентки, возрастная группа от 18 до 49 лет, у которых впервые до 

и/или интраоперационно диагностирован глубокий инфильтративный 

эндометриоз. 

2. Согласие пациентки на оперативное лечение и на участие в научном 

исследовании. 

Критерии исключения: 

1. Тяжелая экстрагенитальная патология, являющаяся противопоказанием 

к  оперативному лечению. 

2. Злокачественные новообразования любой локализации, при которых 

объем оперативного вмешательства должен быть расширен. 

3. Воспалительные заболевания органов малого таза в стадии обострения. 

4. Предыдущие оперативные вмешательства по поводу эндометриоза. 

5. Пациентки, имеющие  в анамнезе гистерэктомию. 

Пациентки основной и контрольной группы были сопоставимы по возрас-

ту. Средний возраст в основной группе (n = 260) составил 37,1 ± 7,3, в группе кон-

троля (n = 100) – 35,9 ± 6,7 лет, соответственно (p > 0,05). 

Из перенесенных гинекологических заболеваний у обследуемых основной 

группы наиболее часто встречались эрозия шейки матки (55%), дисфункция яич-

ников (46%), гиперпластические процессы эндометрия (30%), функциональные 

кисты яичников (27%), воспалительные заболевания придатков матки (21%), лей-

омиома матки (20%), гидросальпинксы (12%), дермоидные кисты (8%). В кон-

трольной группе по частоте встречаемости по убыванию расположились: воспа-

лительные заболевания (71%), лейомиома матки (67%), эрозия шейки матки 

(60%), дисфункция яичников (50%), гиперпластические процессы эндометрия 
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(24%), функциональные кисты яичников (23%), гидросальпинкс (16%), дермоид-

ные кисты (8%).   

Таким образом, в исследуемых группах по таким заболеваниями, как эро-

зия шейки матки, дисфункция яичников, гиперпластические процессы эндометрия 

и функциональные кисты яичников – различий между группами не выявлено          

(р > 0,05), а между частотой встречаемости миомы матки и воспалительными за-

болеваниями выявлены статистически значимые различия р < 0,001 (таблица 2). 

 

Т а б л и ц а 2 – Перенесенные гинекологические заболевания в основной и кон-

трольной группе 

Группа/ 

Заболевание 

 

Основная 

группа 

Контрольная 

группа 

Различие (p–value) 

Эрозия шейки мат-

ки 

 

143 (55%) 60 (60%) p > 0,05 

Дисфункция яич-

ников 

 

120 (46%) 50 (50%) p > 0,05 

Гиперпластический 

процесс эндомет-

рия 

 

78 (30%) 24 (24%) p > 0,05 

Функциональные 

кисты яичников 

 

70 (27%) 23 (23%) p > 0,05 

Воспалительные 

заболевания  

 

55 (21%) 71 (71%) p < 0,001 

Лейомиома матки 

 

52 (20%) 67 (67%) p < 0,001 

Гидросальпинкс 

 

31 (12%) 16 (16%) p > 0,05 

Тератома 

 

21 (8%) 8 (8%) p > 0,05 
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Возраст становление менструальной функции у обследуемых не имел зна-

чительных различий (p > 0,05). Как видно из представленной таблицы 3, средний 

возраст менархе не различался по группам.  

 

Т а б л и ц а  3 – Средний возраст менархе в исследуемых группах 

Группа Средний возраст менархе, лет 

1a 13,15 (±1,51) 

1b 13,11 (±1,31) 

1c 12,92 (±1,25) 

Контроль 13,2 (±1,33) 

 

Большинство пациенток (90%) указали на своевременное начало менст-

руации в возрасте от 11 до 15 лет (рисунок 2).  

 

 

Р и с у н о к  2 – График становления менструальной функции в обследуемых 

группах.  

 

Бесплодие неравномерно встречалось в исследуемых группах. Так, частота 

первичного бесплодия в основной группе нарастала в зависимости от возраста и 

достигала пика в возрасте 30–40 лет, снижаясь после 40 лет. В то время как часто-

та распространения вторичного бесплодия оставалось примерно одинаковой. 
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Первичное бесплодие в 1а–группе было выявлено у 11 пациенток (18,3%), вто-

ричное в 21 случае (35%), в 1b–группе – у 51 (51%) и у 17 (17%), в  1с–группе – у 

18 (18%) и у 48 (48%) соответственно (таблица 4). В контрольной группе первич-

ное бесплодие было у 18% пациенток, вторичное у 32%. 

 

Т а б л и ц а  4 – Частота встречаемости бесплодия у обследуемых женщин 

Бесплодие 

Группа 

 

Первичное 

 

Вторичное 

 

1a 18% 35% 

1b 51% 17% 

1c 18% 37% 

Контроль 18% 32% 

 

Роды в анамнезе имелись у 63% обследуемых. По типу бесплодия в иссле-

дуемых группах были выявлены статистически значимые различия по частоте 

первичного бесплодия: между группой 1а и 1b (р < 0,001), между группой 1с и 1b 

(р < 0,001), также между контрольной группой и группой 1b (р < 0,001). По часто-

те встречаемости вторичного бесплодия достоверных различий между группами 

1а, 1с и контрольной группы не было отмечено (р > 0,05), тогда как, вторичное 

бесплодие встречалось достоверно реже в группе 1b по сравнению с группой 1а (р 

= 0,0136), 1с (р = 0,0013) и с контрольной группой (р = 0,0131). 

Из экстрагенитальной патологии у женщин в исследуемых группах       ча-

ще всего были выявлены  хронические заболевания желудочно-кишечного        

тракта (гастрит в 23%, колит в 18%, холецистит в 10%), реже  встречались  хро-

нические заболевания мочеполовой системы. Хронический цистит был у 6%,      

хронический пиелонефрит у 4%. Хронические заболевания органов  дыхательной 

системы были выявлены у 8% женщин (хронический бронхит, тонзиллит, гаймо-

рит). Гипертоническая болезнь была у 5% пациенток. 
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2.2. Методы исследования 

 

Для выполнения поставленных в работе задач были использованы сле-

дующие методы обследования пациентов: 

I. Клинико–анамнестические; 

II. Лабораторно–инструментальные; 

III. Хирургическая диагностика и лечение; 

IV. Статистический метод. 

 

Клинико-анамнестические методы. 

Изучение жалоб и сбор анамнеза мы проводили по традиционному плану  

с акцентом на состояние менструальной, половой и репродуктивных функций, пе-

ренесенные гинекологические и экстрагенитальные заболевания.  

При гинекологическом исследовании производился: осмотр наружных и 

внутренних половых органов при помощи влагалищных зеркал, а   также биману-

альное исследование (определяли положение,  размеры, консистенцию и подвиж-

ность тела матки, состояние  придатков, наличие объемных образований в полос-

ти малого таза).  

Всем больным было проведено полное клинико-лабораторное обследова-

ние, включавшее клинический анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 

анализ крови (уровень глюкозы, белка, холестерина, триглицеридов, креатинина, 

билирубина, АсАТ, АлАТ, ЩФ, электролитов), гемостазиограмму. 

 

Лабораторно-инструментальные методы. 

Оценка стадии распространения. 

Для оценки стадии заболевания при ультразвуковом исследовании в ис-

следовании применяли пересмотренную классификацию Американского Общест-

ва Фертильности (rAFS), которая оценивает степень распространения очагов при 

помощи суммирования баллов. Количество баллов зависит от глубины поражения 
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тканей и органов, степени адгезии между ними, выраженности спаечного процес-

са (рисунок 3). 

 

Р и с у н о к  3 – Пересмотренная классификация американского общества фер-

тильности [178, 195].  

 

С помощью данной классификации при хирургическом вмешательстве с 

целью заключительной оценки стадии распространения эндометриоза произво-

дится вычисление суммы баллов всех выявленных поражений в малом тазу. Вы-

деляют 4 стадии распространения: 

I стадия – минимальный эндометриоз (1–5 баллов); 

II стадия – легкий эндометриоз (6–15 баллов);  

III стадия – умеренный эндометриоз (16–40 баллов); 

IV стадия – тяжелый эндометриоз (более 40 баллов). 
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Ультразвуковое исследование. 

На дооперационном этапе все пациентки прошли физикальное обследова-

ние, комплексное ультразвуковое исследование на аппарате Medison Accuvix V20 

(Корея), включающим исследование малого таза трансвагинальным датчиком с 

частотой 4–8 мГц и почек конвексным датчиком с частотой 3–6 мГц. Был произ-

ведено обследование всех органов малого таза, в том числе смежных, с разделе-

нием плоскости малого таза в сагиттальном сечении на два условных отдела 

(компартмента): передний и задний. Разделение на отделы производилось по ус-

ловной линии, проходящий по срединной оси матки (за ось матки было принято 

срединное М–эхо). В передний отдел вошли: передняя стенка влагалища, уретра, 

мочевой пузырь, пузырно-маточная складка, мочеточники, параметрии. Исследо-

вание заднего отдела включало заднюю стенку влагалища, ректо-вагинальную пе-

регородку, прямую кишку, ректо-сигмоидный отдел толстой и нижний отдел сиг-

мовидной кишки, дугласово пространство, крестцово-маточные связки, задние 

поверхности широких связок матки, яичниковые ямки, ретроцервикальную об-

ласть. Было выполнено тщательное описание топического расположения всех вы-

явленных очагов с измерением размеров поражений в трех плоскостях, с обяза-

тельной оценкой вовлечения соседних органов и структур, при наличии инвазии 

или инфильтрации стенки органа, оценивалась глубина повреждения.  

Ультразвуковое исследование проводилось на 5–9 день М.Ц. при регуляр-

ном менструальном цикле не позже чем за 3 месяца до оперативного лечения. В 

случаях, когда пациентка получала гормональную терапию, сканирование выпол-

нялось при поступлении в стационар вне зависимости от цикла, вида и длитель-

ность терапии. Степени внутреннего эндометриоза матки оценивали с помощью 

критериев Демидова В.Н. [193], другие виды поражения миометрия оценивали с 

помощью MUSA–критериев [194].  

Аденомиоз первой степени при ультразвуковом исследовании устанавли-

вался при указании на выраженную дисменорею с возраста менархе с обязатель-

ным наличием следующих изменений в миометрии: гиперэхогенные включения 
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минимальных размеров в стенках матки с диффузным хаотичным расположением, 

снижение эхогенности и утолщение субэндометриальной зоны (переходного 

слоя), размытость или отсутствие четкой линии проекции базального слоя, пре-

рывистость и/или изъеденность проекции базального слоя, асимметрия стенок 

матки более 3 мм, локальное утолщение стенки матки, эффект вертикальных по-

лос, наличие узловых включений в миометрии без четких контуров, анэхогенные 

включение любой формы. При наличии дисменореи с возраста менархе и отсутст-

вии вышеуказанных изменений в миометрии, диагноз аденомиоза 1 степени не 

выставлялся.     

Аденомиоз 2 степени распространенности на дооперационном этапе уста-

навливался при выявлении на сканограммах следующих маркеров: 1) увеличени-

ем толщины матки, превышающим верхнюю границу нормы; 2) утолщением од-

ной стенки матки по сравнению с другой на 0,4 см и более; 3) появлением в мио-

метрии, непосредственно примыкающем к полости матки, различной толщины 

зоны повышенной неоднородной эхогенности; 4) наличием в зоне повышенной 

эхогенности небольших округлых анэхогенных образований диаметром 2–5 мм, а 

также жидкостных полостей различной формы и размеров, содержащих мелко-

дисперсную взвесь, а иногда и плотные включения небольшой эхогенности.  

Аденомиоз 3 степени распространенности был диагностирован при выяв-

лении при ультразвуковом исследовании следующих изменений: 1) увеличение 

матки, в основном переднезаднего размера; 2) преимущественное увеличение 

толщины одной из стенок матки; 3) наличие в миометрии зоны повышенной не-

однородной эхогенности, занимающей более половины толщины стенки матки; 4) 

обнаружение в области эхогенной зоны анэхогенных включений диаметром 2–6 

мм или жидкостных полостей различной формы и размеров, содержащих мелко-

дисперсную взвесь; 5) появление в месте расположения патологического образо-

вания множественных средней и низкой эхогенности близко расположенных по-

лос, ориентированных перпендикулярно к плоскости сканирования; 6) выявление 

в области переднего фронта сканирования зоны повышенной эхогенности и анэ-

хогенной в области дальнего фронта. 
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Эндометриоидные кисты были диагностированы при выявлении персисти-

рующих более 3 месяцев кистозных включений в яичниках более 1 мл в объеме с 

утолщенной до 2–4 мм капсулой эхоплотной структуры, с наличием в полости 

кисты гомогенного внутреннего содержимого средней или сниженной эхогенно-

сти, без папиллярных включений, аваскулярным содержимым, с умеренным кро-

вотоком в структуре капсулы в виде немногочисленных сосудов с низкой скоро-

стью и высокой резистентностью артериального кровотока [11, 13, 193, 197]. 

Наружный генитальный эндометриоз при трансвагинальном сканировании 

был диагностирован при обнаружении очаговых образований различной формы и 

структуры по поверхности органов и прилежащих рядом структур (связок, пере-

городок, клетчатки и т.д.), с обязательной оценкой трех линейный размеров, с из-

мерением глубины инвазии в месте поражения, с оценкой вовлечения смежных 

структур в спаечный и/или инфильтративный процесс. Для разделения на поверх-

ностные и глубокие инфильтративные формы эндометриоза использовали крите-

рии Koninckx P.R., согласно которым, при глубоком инфильтративном эндомет-

риозе глубина инвазии в стенку органа превышает 5 мм c обязательным вовлече-

нием гладкомышечных элементов [198].  

Выявление каждого очага эндометриоза дополнялось исследованием при-

знаков адгезии рядом расположенных или прилежащих органов путем определе-

ния симптома скольжения – тракции трансвагинальным датчиком с одновремен-

ной мануальной компрессией свободной рукой через переднюю брюшную стенку 

(бимануальное исследование). Малые формы НГЭ (1–2 стадия по rAFS) были вы-

явлены при визуализации очаговых образований по поверхности органов и/или 

брюшины размерами менее 5 мм и/или также с помощью выявления положитель-

ного симптома складчатости. Он считался положительным, если при тракции 

трансвагинального датчика толкательными движениями определялось слипание 

(адгезия) между поверхностью данного органа и рядом прилежащей структуры 

или соседнего органа (связки и т.д.). 

Основным ультразвуковым признаком эндометриоидного инфильтрата 

была визуализация в заднем или переднем отделе (компартменте) образования 
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неправильной формы, солидной или солидно-кистозной структуры, средней или 

сниженной эхогенности, как правило, плотно прилежащего к поверхности матки, 

ее связочному аппарату или смежным органам (мочевой пузырь, своды влагали-

ща, стенки таза и т.д.). Наличие при ультразвуковом исследовании подобного ин-

фильтрата соответствовало 3 и 4 стадии НГЭ по пересмотренной классификации 

американского общества фертильности (rAFS). 

Пациенткам с диагнозом наружного генитального эндометриоза 3 и 4 сте-

пени было выполнено ультразвуковое исследование обеих почек для исключения 

пиелоэктазии. При выявлении пиело– и уретероэктазии выше проекции эндомет-

риоидного инфильтрата в малом тазу выставлялся диагноз стеноза мочеточника, 

что требовало соответствующего хирургического пособия.   

 

Хирургическая диагностика и лечение. 

Всем пациенткам проведено хирургическое лечение. Во всех случаях про-

изводилось подробное описание интраоперационно обнаруженных изменений и 

видеозапись операции для  сопоставления  эхографической и интраоперационной 

картины. Хирургическое лечение проводилось в пролиферативную фазу (5–12 

день менструального цикла). Лапароскопия или лапаротомия выполнялись по 

стандартной методике. Во время операции производился тщательный осмотр ор-

ганов малого таза, брюшной полости, макроскопическая оценка степени распро-

странения эндометриоза (по классификации rAFS). Также тщательной ревизии 

были подвергнуты предпузырное пространство, крестцово-маточные связки, па-

риетальная брюшина, позадиматочное пространство. В ходе операции уточнялась 

локализация и степень распространения заболевания, а также проводились лечеб-

ные манипуляции, такие как рассечение спаек, коагуляция и иссечение очагов эн-

дометриоза, энуклеация и удаление эндометриоидных кист, иссечение эндомет-

риоидных инфильтратов методом сбривания или резекции. Для оценки патологии 

полости матки выполнялась гистероскопия в жидкой среде по стандартной мето-

дике. Во всех случаях использовался изотонический (0,9%) раствор хлорида на-

трия. Визуально оценивали размеры и форму полости матки, устья маточных 



 51 

труб; наличие и характер внутриматочной патологии; толщину, рельеф и цвет эн-

дометрия, а также наличие аденомиозных ходов. В послеоперационном периоде 

был проведен анализ и сопоставление данных, полученных при ультразвуковом 

исследовании с интраоперационным и патоморфолическим заключением, произ-

ведена оценка корреляции полученных данных. После проведения хирургическо-

го лечения проведен курс реабилитационной терапии в раннем и позднем после-

операционном периоде.  

 

Статистическая обработка данных. 

Статистический анализ полученных данных осуществлялся с помощью 

программ STATISTICA 13.3 и Microsoft Excel 2007. Достоверность различий дан-

ных групп оценивали по критерию Стьюдента. Результаты представлены как 

среднее стандартное отклонение (M ± ∑∆). Критическое значение уровня значи-

мости принимали равным 5% (p = 0,05). 

Для оценки точности ультразвукового исследования в отношении стадиро-

вания распространения наружного генитального эндометриоза по классификации 

rAFS производился расчет чувствительности и специфичности метода для каждой 

из стадий (с первой по четвертую).   

Чувствительность, специфичность, положительный прогностическая цен-

ность, отрицательная прогностическая ценность и точность были рассчитаны при 

условии, что результаты операции считаются золотым стандартом диагностики 

степени распространения. 

Для расчета чувствительности и специфичности были оценены четыре 

разных исхода: 

I.  ИП – истинно положительный диагноз; 

II. ЛП – ложно-положительный диагноз (предположено наличие за-

болевания там, где его нет); 

III. ИО – истинно отрицательный диагноз; 

IV. ЛО – ложно-отрицательный диагноз (не выявлено диагностикой 

заболевание, хотя оно было). 
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На основании полученных исходов была рассчитана чувствительность и 

специфичность ультразвукового метода, по формуле: 

Чувствительность = N(ИП) / (N(ИП)+N(ЛО))  

Специфичность = N(ИO) / (N(ИО)+N(ЛП)) 

Чувствительность – это доля больных, для которых был правильно постав-

лен диагноз наличия болезни. Специфичность – доля здоровых, для которых было 

правильно диагностировано отсутствие болезни. За истинно положительный ре-

зультат (ИП) принимался случай, когда при ультразвуковом исследовании была 

диагностирована стадия наружного генитального эндометриоза (отдельно для ка-

ждой стадии – с первой по четвертую (rAFS)) и который был подтвержден и ин-

траоперационно, и морфологическим методом. За истинно отрицательный резуль-

тат (ИО) принимался случай, когда ни при ультразвуковом, ни при морфологиче-

ском исследовании, ни интраоперационно данная стадия не была выявлена. Лож-

ноположительным результатом (ЛО) считался случай, когда при ультразвуковом 

сканировании был диагностирован генитальный эндометриоз какой-то из стадий, 

а во время операции были выявлена другая стадия или диагноз не подтвержден. 

Ложноотрицательным результатом (ЛО) считался случай, когда при ультразвуко-

вом исследовании диагноз эндометриоза был отвергнут, но был выявлен интрао-

перационно и морфологическим методом. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1. Результаты анкетирования 

Все пациентки основной группы, включенные в исследование, заполняли 

анонимную анкету, разработанную автором данного исследования, где требова-

лось отметить предложенные варианты, а в пустые графы вписать ответ по своему 

усмотрению. Предложенная анкета приведена на странице 131 (приложение №1).  

Длительность заболевания от начала первых жалоб до установления диаг-

ноза эндометриоза была различной и составила по данным анкетирования от 1 го-

да до 10 лет и более (рисунок 4). 

 

Р и с у н о к  4 – Задержка диагностики эндометриоза. Количество пациентов по 

годам задержки (в %).  

Из приведенного рисунка понятно, что у 38% пациенток диагноз эндомет-

риоза был установлен в течение первого года после появления первых жалоб. В 

течение 2–5 лет диагноз был установлен у 43% женщин. Однако более 19% об-

следуемых имел достаточно большую задержку в установлении правильного ди-

агноза, которая составила от 5 до 10 лет, что указывает на сохраняющийся низкий 

уровень диагностики данного заболевания.  
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Возраст появления первых жалоб, на основании которых в последствие 

был установлен диагноз эндометриоз, представлен на рисунке 5.  

 

Р и с у н о к  5 – Возраст появления первых симптомов заболевания у женщин с 

эндометриозом. 

Распределение пациенток по возрасту появления первых жалоб выявило, 

что у большей части клинические признаки эндометриоза появились в возрасте от 

25 до 45 лет, на данный возрастной период указало большее количество опрошен-

ных. Важно отметить, что 3% женщин указало на появление первых симптомов 

эндометриоза до 20 лет, свидетельствующее о раннем начале заболевания.  

На вопрос о количестве посещенных врачей до установления диагноза эн-

дометриоз пациентки распределились следующим образом: 29% опрошенных по-

сетили одного врача, 37% женщин были у двух врачей, и достаточно большая 

часть (34%) посетили трех и более врачей, что также указывает на низкое качест-

во диагностики эндометриоза (рисунок 6). 
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Р и с у н о к  6 – Количество пациентов, посетивших от одного до трех врачей до 

установления диагноза эндометриоз (в %). 

 

На предложенный вопрос указать преимущественный вид болей более по-

ловины респондентов указали на дисменорею, реже были периодические боли 

(33% женщин), и только 13% опрошенных отметили постоянные боли (рисунок 

7).   

 

Р и с у н о к  7 – Диаграмма распределения типа боли среди опрошенных (в %).  
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Наличие бесплодия на момент госпитализации отметили 36% пациенток 

(рисунок 8). 

  

Р и с у н о к  8 – Диаграмма распределения положительных и отрицательных от-

ветов о наличии бесплодия на момент госпитализации (в %).  

Наличие эндометриоза у матери отметили 10% женщин, в 77% ответ был 

отрицательный, 13% пациенток не смогли ответить (рисунок 9).  

 

Р и с у н о к  9 – Диаграмма распределения ответов о наличии эндометриоза у ма-

тери (в %).  

Нарушение регулярности менструального цикла отметили более половины 

опрошенных (66%). В более чем половина анкетируемых (58%) указали на ис-

пользование фармакотерапии для лечения эндометриоза, 37% не получали ника-
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кого лечения до поступления в стационар, 5% женщин не ответили на данный во-

прос.  

В ходе исследования выявлена  взаимосвязь  распространенности и формы 

бесплодия с тяжестью поражения эндометриозом. У 37 женщин с бесплодием 

(первичным и вторичным) в группе 1а у 29 пациенток была выявлена 4 стадия по 

rAFS, что составило 78,4%. Среди пациенток с меньшими стадиями рапростране-

ния rAFS1-3, только 23 (17,4%) имели бесплодие (р < 0,001). Таким образом, у 

женщин 1а группы относительный риск развития бесплодия при наличии 4 стадии 

по rAFS составил ОР = 4,52, 95% д.и. (1,82 – 11,16). Вторичное бесплодие прева-

лировало над первичным.  

В группе 1b было выявлено бесплодие у 68 женщины. Из 48 пациенток в 

этой группе с 4 стадией по rAFS бесплодие наблюдалось у 46, что составило 

95,8%. Среди пациенток с меньшими стадиями распространения (от первой по 

третью по rAFS), только 22 (42,3%) имели бесплодие (р < 0,001). Таким образом, 

относительный риск развития бесплодия в данной группе, при условии диагно-

стирования 4 стадии заболевания по rAFS, составил ОР = 2,27 95% д.и. (1,64 – 

3,13). Первичное бесплодие превалировало над вторичным. 

 В группе 1с бесплодие диагностировано у 55 пациентки. Четвертая стадия 

распространения эндометриоза по rAFS в данной группе обнаружена у 17 чело-

век, 16 из них страдали бесплодием, что составило 94,1%. Пациенток с меньшими 

стадиями распространения (с первой по третью) по rAFS было 83, из них только 

39 (47,0%) имели бесплодие (р < 0,001). Таким образом, у женщин в группе 1с от-

носительный риск развития бесплодия, при 4 стадии заболевания по rAFS, соста-

вил ОР = 2,0 95%, д.и. (1,55 – 2,59). Вторичное бесплодие превалировало над пер-

вичным. Данные распределения первичного и вторичного бесплодия представле-

ны на рисунке 10.  
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Р и с у н о к  10 – Диаграмма распределения первичного и вторичного бесплодия в 

исследуемых группах.  

В целом можно сделать вывод, что наличие 4 стадии распространения эн-

дометриоза по классифиации rAFS характеризуется высокой степенью бесплодия 

– 91 (89,2%) из 102 пациенток с 4 степенью против 65 (41,1%) из 158 женщин с 

меньшей степенью  (р < 0,001). Риск развития бесплодия у женщин с тяжелой 

формой эндометриоза по rAFS в 2,2 раза больше, чем у женщин с меньшей степе-

нью (ОР = 2,17 95% д.и. (1,78 – 2,64). 

Чтобы избежать наводящих ответов и получить наилучшее представление 

о лекарственных средствах, используемых пациентами, в графе «какие препараты 

вы использовали или используете в настоящее время для лечения эндометриоза»  

пациентки собственноручно должны были вписать название препаратов. На ри-

сунке 11 представлены лекарственные средства, которые получали или применя-

ли опрошенные.  
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Р и с у н о к  11 – Лекарственные средства, используемые пациентами для лечения 

эндометриоза.  

Как видно из данного опроса, пациенты использовали широкую гамму 

фармпрепаратов, преимущественно анальгетики (85%), а патогенетическую тера-

пию (диеногест, бусерелин) получали только 15% женщин.  

Таким образом,  в настоящее время  клиническая диагностика эндометрио-

за  представляет  значительные  трудности, все еще в большом количестве случа-

ев используется симптоматическое лечение эндометриоза, значительно реже – па-

тогенетическое. 

 

 

3.2. Эхографическая картина различных форм генитального эндомет-

риоза 

Эндометриоз брюшины. 

Малые формы наружного генитального эндометриоза (НГЭ), характерные 

для 1 и 2 стадии по rAFS, были выявлены при наличии при ультразвуковом ис-

следовании очаговых образований, округлой формы, размерами 3–5 мм по брю-

шине малого таза и проекции крестцово-маточных связок (рисунок 12).  
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Р и с у н о к  12 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Эндометриоз 

брюшины небольших размеров. Калипером указаны размеры образования. 

Структура очагов НГЭ в 80% была солидная, в 20% солидно-кистозная. В 

95% форма инфильтратов была округла, редко – полигональная (5%). В 60% слу-

чаев очаги эндометриоза малого таза имели однородную структуру, реже  были 

гетерогенного строения (40%). В 74% эхогенность была пониженной  (рисунок 

13), в 12% повышенной (рисунок 14), в 14% средней (рисунок 15).  

 

Р и с у н о к  13 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Эндометрио-

идные гетеротопии брюшины небольших размеров в виде очагового образования 

пониженной эхогенности. 
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Р и с у н о к  14 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Эндометрио-

идные гетеротопии брюшины небольших размеров в виде очагового образования 

повышенной эхогенности. 

 

 

Р и с у н о к  15 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Эндометрио-

идные гетеротопии брюшины небольших размеров в виде очагового образования 

средней эхогенности. 
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В 74% случаев выявленные образования были изолированными, без вовле-

чения смежных органов, в 26% – определялся положительный симптом складча-

тости, что свидетельствовало об адгезии со смежными органами, что указывало 

на спаечный процесс.  

Эхо–графическими особенностями небольших перитонеальных очагов эн-

дометриоза (минимальный эндометриоз по классификации rAFS) были: 

1. Солидная (80%) или солидно-кистозная структура (20%). 

2. Размеры: от 3 до 5 мм. 

3. Форма: округлая, реже полигональная.  

4. Контуры неровные (98%), нечеткие (80%). 

5. Эхогенность: пониженная (74%), повышенная (12%), реже средняя 

(14%). 

 

Эндометриоз кишечника. 

Дальнейший рост небольших перитонеальных очагов по брюшине и воз-

никновение параллельно новых эндометриоидных гетеропий постепенно приво-

дит к формированию тяжелых форм поражения. Распространенные или тяжелые 

формы НГЭ характеризуются выраженным поражением органов малого таза и 

мочеполовой системы, а также диссеминацией процесса по брюшине и за ее пре-

делы, наличием множественных связанных и отдельных очагов разного времени 

возникновения (давности). Основной особенностью перехода заболевания от ма-

лых к тяжелым формам является постепенное формирование инфильтрации тка-

ни. Небольшие скопления эндометриоидных гетеротопий в виде очаговых вклю-

чений размерами 5–8 мм растут и увеличиваются, происходит постепенная инва-

зия и распространение инфильтрации в месте локализации очагов. Происходит 

формирование очерченных узловых образований правильной и неправильной 

формы: эндометриоидндные инфильтраты кишечника, ретроцервикального про-

странства, крестцово-маточных связок, влагалища, ректо-вагинальной перегород-

ки, мочевого пузыря, пузырной маточной складки, параметриев, мочеточников. 



 63 

Эндометриоидные инфильтраты с вовлечением кишечника в 85% имели  

специфичную форму: при обведении контуров образования сплошной линией по-

являлся рисунок перьев от головного убора индейца. По аналогии с его англоя-

зычным названием (Indian Headdress Symptom) [125] мы обозначали данный при-

знак как положительный симптом головного убора индейца (рисунок 16).  

 

 

Р и с у н о к  16 – Трансвагинальное сканирование. Эндометриоидный инфильтрат 

кишечника с симптомом головного убора индейца (ГУИ). 

Максимальная абсолютная длина кишечных инфильтратов в нашем иссле-

довании составила в группе 1a – 55 мм, в группе 1b – 85 мм, в группе 1c – 43 мм, а 

средняя длина в каждой группе, соответственно была 23 мм, 24,6 мм, 22,5 мм.  

Продолговатая или вытянутая форма кишечных инфильтратов встречалась 

в 45% (рисунок 17), в 25% наблюдались образования в форме ладьи (рисунок 18), 

в 14% были округлой или овоидной формы (рисунок 19), в 9% имели неправиль-

ное полигональное строение (рисунок 20), в 5% – определялись «ползущие эндо-

метриоидные инфильтраты, облитерирующие малый таз (рисунок 21).  
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Р и с у н о к 17 – Трансвагинальное сканирование. Эндометриоидный инфильтрат 

кишечника вытянутой формы. Желтой пунктирной кривой указана длина ин-

фильтрата.  

 

 

Р и с у н о к  18 – Трансвагинальное сканирование. Режим двунаправленного 

энергетического Допплера. Эндометриоидный инфильтрат кишечника в форме 

ладьи.  
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Р и с у н о к 19 – Трансвагинальное сканирование. Эндометриоидный инфильтрат 

кишечника округлой формы.  

 

 

 

Р и с у н о к 20 – Трансвагинальное сканирование. Эндометриоидный инфильтрат 

кишечника полигональной формы, обведен линией.   
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Р и с у н о к 21 – Трансвагинальное сканирование. Эндометриоидный инфильтрат 

кишечника неправильной ползущей формы (указан стрелками).  

В нашем исследовании была выявлена характерная особенность контуров 

эндометриоидных инифильтратов кишечника: со стороны плотных структур (те-

ло, перешеек, задняя поверхность шейки матки, связки) контуры образования ча-

ще более четкие и ровные (85%). По заднему контуру чаще имело место зазуб-

ренность, размытость контура (вовлечение в спаечный и инфильтративный про-

цесс стенок кишки и стенок кист яичников).  При тракции датчиком определялась 

болезненность – в 80% случаев.  

В 99% структура кишечных инфильтратов была солидной, в 1% солидно-

кистозной. В 95% случаев кишечные поражения имели неоднородное строение: 

на фоне преимущественно гипоэхогенной ткани определялись включения средней 

эхогенности с диффузным расположением, с хаоточным рисунком. В 4% выявле-

на средняя эхогенность. В единичных случаях (1%) были выявлены кистозные 

полости до 5 мм. Контуры кишечных инфильтратов были неровные (97%), нечет-

кие (85%). 

Отличительная особенность инфильтративного процесса при всех формах 

НГЭ – способность к инфильтративному росту: в направлении крестцово-

маточных связок, с вовлечением прямой и толстой кишки (чаще ректо-
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сигмоидный отдел), сводов влагалища и влагалищно-прямокишечной перегород-

ки.  

Ультразвуковая семиотика кишечных эндометриоидных инфильтратов 

кишечника имела следующие особенности: 

1. Солидная структура образований (99%). 

2. Преобладание линейных размеров (длины) над толщиной: длина от 5 

до 85 мм, ширина 5–18 мм. 

3. Форма: вытянутая (90%), реже округлая (10%) 

4. Контуры неровные (94%), нечеткие (85%).  

5. Эхогенность: пониженная (90%), реже повышенная (5%) 

Любой инфильтрат малого таза более 5 мм, согласно определения 

Koninckx [198], учитывался в нашей работе как один. Наличие сочетания очага 

эндометриоза любой локализации (ретроцервикальной области, КМС, брюшины  

и инфильтрата стенки кишечника и т.д.) более 5 мм с инфильтратом любой дру-

гой локализации (в том числе соседней), расценивалось и учитывалось в данной 

работе как два инфильтрата. Если имело место выявление третьего инфильтрат по 

малому тазу или стенки кишечника, связанного и не связанного с двумя преды-

дущими, то он учитывался как отдельный – третий инфильтрат. Изолированным 

кишечным эндометриоидным инфильтратом – считался очаг поражения кишеч-

ника, не связанный с прилежащими органами (не спаян с ними), при тракции ва-

гинальным датчиком и бимануальной компрессии – определялось свободное со-

скальзывание его относительно поверхности других органов.  

Выделение таких очагов эндометриоза на кишечнике имело несколько за-

дач: во-первых, оценить частоту встречаемости данной формы эндометриоза сре-

ди разных возрастных групп, во-вторых, данная форма эндометриоза очень часто 

не определяется при лапароскопии, так как большая (основная) часть инфильтрата 

инвагинирована в просвет кишечника часть, а наружная (меньшая) прикрыта се-

розной оболочкой кишечника. Образно, данную картину можно сравнить с запе-

чатанным люком дорожного колодца, крышка которого часто малозаметна, а глу-

бина поражения под ним неизвестна (рисунок 22).  
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Р и с у н о к  22 – Фотография макропрепарата. Резецированный фрагмент толстой 

кишки с эндометриоидным инфильтратом передней стенки. 

 

Эндометриоз крестцово-маточных связок. 

Некоторые другие эхографические особенности имели эндометриоидные 

инфильтраты, расположенные в проекции или в структуре крестцово-маточных 

связок. В 30% данные инфильтраты были изолированные – отсутствовало пора-

жение кишечника, из них только в 15% было сочетание с эндометриомами. В 90% 

были односторонними, чаще слева 65%. В большем количестве наблюдений по-

ражению крестцово-маточных связок (КМС) сопутствовало наличие кишечных 

инфильтратов (70%) (рисунок 23). 

  

Р и с у н о к  23 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Сочетание эн-

дометриоидного инфильтрата кишечника (обведен кривой линией) с инфильтра-

том крестцово-маточной связки (указан пунктирными линиями).  
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Характерной особенностью поражений эндометриозом крестцово-

маточных связок была эхогенность: в отличие от кишечных поражений, инфильт-

раты КМС были повышенной эхогенности, что способствовало более качествен-

ной дифференциальной диагностике. Преобладала солидная структура очагов 

(87%), реже солидно-кистозная (13%).  

Эхо-графическими особенностями инфильтратов крестцово-маточных связок 

были: 

1. Солидная (87%) или солидно-кистозная стуктура (13%). 

2. Размеры: от 5 до 55 мм. 

3. Форма: округлая или полигональная (94%), реже вытунутая (6%). 

4. Контуры неровные (98%), нечеткие (80%). 

5. Эхогенность: повышенная (90%), реже пониженная (5%), средняя 

(5%). 

При выявлении выраженного поражения эндометриозом одной из крестцо-

во-маточных связок (правой или левой) наблюдалось стойкая флексия матки в 

противоположную (контрлатеральную) сторону (78%), что можно объяснить вы-

раженной инфильтрацией связки и ее укорочением за счет инфильтрации эндо-

метриоидными гетеротопиями. Данный критерий также может использоваться в 

дифференциальной диагностике поражения КМС.  

 

Эндометриоз яичников. 

Эндометриоидные кисты встречались у женщин всех возрастов, однако 

частота их встречаемости уменьшалась с увеличением возраста пациенток. Для 

детальной оценки частоты встречаемости эндометриом по локализации в зависи-

мости от стороны поражения (правой или левой) в базу данных вносились сле-

дующие характеристики: при наличие кисты/кист только в одном из яичников в 

базу данных вносилась только одна сторона обнаружения (правая или левая), при 

вывлении двухсторонних кист, очаги поражения оценивались как двухсторонние 

(ни правые, ни левые). При диагностике так называемых «целующихся» кист от-
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мечалось только частота выявления этого признака в каждой группе, а не среди 

количества двухсторонних кист.  

По «латерализации» эндометриомы имели примерно одинаковый тренд – 

не зависимо от возраста умеренно чаще наблюдалось левостороннее поражение, 

реже правостороннее (рисунок 24). В молодом возрасте – левосторонние кисты 

были у 27% женщин, правосторонние кисты – у 22%, в среднем возрастном пе-

риоде – у 24% и 17% соответственно, в позднем репродуктивном возрасте лево-

стороннее поражение яичников было у 9% женщин, правостороннее у 2% (р = 

0,0008 и р = 0,0385 критерий Х
2
). 

 

 

Р и с у н о к 24 – Диаграмма распределения частоты встречаемости право– или ле-

восторонних эндометриом в исследуемых группах (в %). 

 

Двухсторонние эндометриоидные кисты яичников достоверно чаще встре-

чались в молодом возрасте – в 1а группе у 24 (40%) пациенток, тогда как в 1b и 

1c–группах только в 18% и 4% случаев соответственно (рисунок 25). «Целующие-

ся» кисты яичников в позднем репродуктивном возрасте не встречались.  

 

 

 



 71 

 

 

Р и с у н о к 25 – Диаграмма распределения частоты встречаемости двухсторон-

них и «целующихся» эндометриоидных кист яичников в исследуемых группах (в 

%). 

 

При измерении эндометриоидных кист яичников производилось измерение 

линейных размеров каждой кисты, с вычислением объема каждый кисты в милли-

литрах. Производилось архивирование максимального и минимального объема 

кист яичников в абсолютном исчислении, с последующим вычислением среднего 

максимального и минимального объема.  

Статистически значимых различий по показателям максимального и ми-

нимального среднего объема эндометриом (V max. сред., V min. сред.) между 1a и 

1b группами не было, тогда как, эти параметры достоверно отличались (p < 0,05) 

и были больше, чем в группе позднего репродуктивного возраста (группа 1с), что 

представлено в виде диаграммы размаха на рисунке 26. 
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Р и с у н о к 26 – Диаграммы размаха, отображающие распределение показателей 

среднего максимального и минимального объема эндометриоидных кист яични-

ков. 

Максимальный средний объем составил в группе 1а – 46,8 ± 10,9 мл, в 

группе 1b – 36,5 ± 8,6 мл, в группе 1c – 16,8 ± 6,2 мл. Минимальный средний объ-

ем эндометриом (V min. сред.) оставался примерно одинаковым в молодом и 

среднем возрастном периоде, с выраженным уменьшением в позднем репродук-

тивном периоде – 4,11 ± 1,9 мл, 5,28 ± 2,0 мл, 2,18 ± 0,94 мл соответственно (кри-

терий Круаскела-Уоллиса  p < 0,05), что отражено на рисунке 27.  

 

Р и с у н о к  27 – Распределение максимального и минимального среднего объема 

эндометриоидных кист яичников в исследуемых группах.  
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Абсолютный объем эндометриоидных кисты яичников заметно колебался 

в исследуемых группах: в Ia группе от 1 мл до 480 мл, в Ib от 1 мл до 750 мл, в Ic 

был от 1 мл до 57 мл, что также указывает на снижение объема кист яичников по-

сле 40 лет.  

 

Поражение урогенитального тракта. 

Стенозирование мочеточника и гидронефроз при ультразвуковом исследо-

вании был обнаружен у 5 пациенток (2%) пациенток основной группы (n = 260). 

Характерно, что поражение мочевых путей было выявлено с одинаковой частотой 

во всех трех подгруппах обследованных (таблица 5). 

 

Т а б л и ц а  5 – Частота встречаемости поражения почек при инфильтративном 

эндометриозе с вовлечением урогенитального тракта 

  

Группа 1а 

 

 

Группа 1b 

 

Группа 1c 

 

Стеноз 

мочеточника с 

гидронефрозом 

 

 

 

1 (1,7%) 

 

 

2 (2%) 

 

 

2 (2%) 

 

В 2 случаях нарушение уродинамики и снижение функции одной из почек 

протекало бессимптомно и было выявлено при плановом обследовании пациентки 

(рисунок 28). В одном случае до начала хирургического лечения было выявлена 

гидронефротическая трансформация одной из почек с полной потерей фильтра-

ционной функции, что потребовало проведения нефрэктомии.  
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Р и с у н о к  28 – Эхограммы ультразвукового исследования малого таза и почек.  

A,b,c – трансабдоминальное исследование, d – трансвагинальное исследование. 

А,b – гидронефротическая трансформация почки, с – уретероэктазия выше зоны 

стенозирования, d – эндометриоидный инфильтрат, вызвавший поражение моче-

точника.  

Следует отметить, что классификация американского общества фертиль-

ности не учитывает степень поражения кишечника эндометриозом, что вскрывает 

ее недостатки и вызывает серьезные трудности в стадировании распространения 

заболевания.  

Глубокий инфильтративный эндометриоз в виде единичных или множест-

венных очагов в ретроцервикальной области, по поверхности и в структуре кре-

стцово-маточных связок, по поверхности кишечника и ректо-вагинальной перего-

родки встречался неравномерно в исследуемых группах. Максимальная длина и 

глубина поражения (размер), а также количество очагов эндометриоза по стенкам 

кишечника достоверно чаще были выявлены в среднем и молодом репродуктив-

ном возрасте (группа Ia и Ib), тогда как в позднем репродуктивном возрасте раз-

мер и количество инфильтратов в малом тазу были меньше и встречались реже, а 
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количество изолированных кишечных поражений (не связанных с прилежащими 

органами) встречалось чаще (p < 0,05).  

Так, в группе 1а было выявлено изолированное кишечное поражение толь-

ко в 2%, что подтвердили интраоперационные данные, тогда как один, два и три 

инфильтрата были выявлены в 20%, 12% и 3% случаев  соответственно. При этом 

в группе 1b один инфильтрат был выявлен уже в 30%, два в 20%, три в 8% случа-

ев, а изолированный инфильтрат стенки кишки – в 3%, что указывает на рост дли-

тельности заболевания (рисунок 29).  

 

 

Р и с у н о к  29 – Диаграмма частоты встречаемости количества эндометриоид-

ных инфильтратов в исследуемых группах. 

 

В группе 1с наличие одно, двух, трех и изолированного эндометриоза ки-

шечника было диагностировано соответственно в 10%, 12%, 14% и 7% случаев. В 

данной группе было выявлено несколько больше изолированных кишечных по-

ражений (p = 0,0813 по сравнению с группой 1а,  p = 0,194 по сравнению с груп-

пой 1b). Указанные данные представлены в таблице 6.  
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Т а б л и ц а  6 – Частота встречаемости и отношение правдоподобия между вы-

влением  эндометриом, кишечными формами и разными стадиями заболевания по 
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Г
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1a 

53 

(88%) 

**/*** 

1  

(1%) 

 

12 

(20%) 

 

7  

(12%) 

 

2 

(3%)*** 

 

0 

(0%) 

 

3 

(5%) 

*** 

18 

(30%) 

 

37 

(62%) 

**/*** 

1b 

60 

(60%) 

*/*** 

3  

(3%) 

 

30 

(30%) 

 

20 

(20%) 

 

8  

(8%) 

 

5 

(5%) 

 

13 

(13%) 

*** 

19 

(19%) 

 

48 

(48%) 

*/*** 

1c 

21 

(21%) 

*/** 

7  

(7%) 

 

10 

(10%) 

 

12 

(12%) 

 

14 

(14%)* 

 

13 

(13%) 

 

26 

(26%) 

*/** 

22 

(22%) 

 

17 

(17%) 

*/** 

 

Примечание. 1 – эндометриома;  * р < 0,05 выявлены статистически значимые 

различия по сравнению с группой 1а;  ** р < 0,05 выявлены статистически значи-

мые различия по сравнению с группой 1б; *** р < 0,05 выявлены статистически 

значимые различия по сравнению с группой 1с. 

 

Во всех трех подгруппах в ретроцервикальной области достоверно чаще 

был выявлен один эндометриоидный инфильтрат (рисунок 30), в 80% случаев оп-

ределялось вовлечение стенки кишечника в инфильтративный процесс (рисунок 

31), в 34% определялось поражение крестцово-маточных связок (рисунок 32–34), 

в 15% стенки влагалища (рисунок 35). 
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Р и с у н о к  30 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Эндометрио-

идный инфильтрат ретроцервикальной области.  

 

 

Р и с у н о к  31 – Трансвагинальное исследование. Эндометриоидный инфильтрат 

передней стенки ректо-сигмоидного отдела толстой кишки (указан пунктирной 

кривой).  
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Р и с у н о к  32 – Трансвагинальное исследование. Большой эндометриоидный 

инфильтрат крестцово-маточной связки (указан пунктирными линиями).   

 

 

Р и с у н о к  33 – Трансвагинальное исследование. Эндометриоидный инфильтрат 

крестцово-маточной связки (указан стрелкой и отмечен звездочкой) в сочетании с 

инфильтратом стенки толстого кишечника (пунктирная прямая). 
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Р и с у н о к  34 – Трансвагинальное исследование. Сочетание эндометриоидного 

инфильтрата толстой кишки (помечен пунктирной кривой) и крестцово-маточной 

связки указан (указан стрелкой). 

 

 

Р и с у н о к  35 – Трансвагинальное исследование. Эндометриоидный инфильтрат 

стенки свода влагалища (указан пунктирными линиями). 

В целом изолированные инфильтраты кишечника (рисунок 36, 37) в нашем 

исследовании были выявлены у 4% обследуемых (n = 11), из них в 30% при лапа-

роскопии данные инфильтраты не были обнаружены, что потребовало прибегнуть 
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к использованию интраоперационного ультразвукового исследования с помощью 

внутриполостного УЗ–датчика с частотой 4–10 МГц, производства фирмы BK–

medical (рисунок 38, 39). 

 

Р и с у н о к  36 – Трансвагинальное исследование. Два изолированных эндомет-

риоидных инфильтрата передней стенки сигмовидной кишки (указаны пунктир-

ными линиями). 

 

 

Р и с у н о к  37 – Трансвагинальное исследование. Два изолированных эндомет-

риоидных инфильтрата сигмовидной кишки. 
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Р и с у н о к  38 – Внутриполостной лапароскопический 4-канальный ультразву-

ковой датчик фирмы BK–medical.  

 

 

 

Р и с у н о к  39 – Интраоперационная эхограмма, полученная с использованием 

внутриполостного датчиком с частотой 4–10 МГц. Определяется эндометриоид-

ный инфильтрат стенки кишки неправильной формы. 
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3.3. Эхографическая и хирургическая оценка стадии распространения 

эндометриоза 

Распространенный глубокий инфильтративный эндометриоз был выявлен 

в 188 случаях всей когорты (n = 260), что составило 72%. Была произведена оцен-

ка качества ультразвуковой диагностики данных форм эндометриоза с интраопе-

рационными находками, при условии, что оперативное пособие является золотым 

стандартом оценки степени распространения.  

Чувствительность метода при глубоком инфильтративном эндометриозе 

составила 96,7%, специфичность 95,7%, положительная и отрицательная прогно-

стическая значимость, 96,7% и 95,7% соответственно, а точность диагностики 

96,3%. Точность ультразвукового исследования при глубоком инфильтративном 

эндометриозе, включая гистологическое подтверждение, приведены в таблице 7.    

 

Т а б л и ц а 7 – Чувствительность, специфичность, положительные, отрицатель-

ные прогностические значения и точность ультразвуковой диагностики при глу-

боком инфильтративном эндометриозе 

Уровень 

поражения 

Чувстви–

тельность 

Специ-

фич–ность 

ППЗ ОПЗ Точность 

Глубокий ин-

фильтратив-

ный 

96,7% 

(90/93) 

 

 

95,7% 

(90/94) 

 

96,7% 

(90/93) 

 

95,7% 

(91/95) 

 

96,3%  

(181/188) 

Р–значение p < 0.0001 p < 0.0001 p < 0.0001 p < 0.0001 p < 0.0001 

Примечание. ППЗ – положительное прогностическое значение, ОПЗ – отрица-

тельное прогностическое значение.  

При сравнительном анализе точности диагностики минимальных и малых 

форм НГЭ (поверхностный периотонеальный эндометриоз) между ультразвуко-

вым методом и хирургическими находками также выявлены высокий процент 

точности. Анализ выявил, что при расположении очагов НГЭ в ретроцервикаль-

ной области и в маточно-прямокишечном углублении (задний отдел) чувстви-
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тельность сонографии при этих формах поражения достигала 85%, специфич-

ность 90%. Несколько худшие результаты были получены при расположении оча-

гов по брюшине пузырно-маточной складки (передний отдел): чувствительность 

сонографии при этих формах эндометриоиза была 75%, специфичность 83%. 

В таблице 8 представлены статистические соотношения количественных 

показателей (длины и ширины), выявленных нами при ультразвуковом исследо-

вании в заднем отделе малого таза в сравнении с показателями, полученными при 

оперативном пособии (рисунок 40). 

 

Т а б л и ц а  8 – Размеры очагов при минимальном НГЭ, полученные при УЗИ и 

интраоперационно  

 УЗИ Операция p –value 

Длина 3,76 ± 1,0 3,95 ± 0,86 p > 0,05 * 

Ширина 3,12 ± 0,06 3,31 ± 1,13 p > 0,05 * 

* статистически незначимые различия 

 

  

Р и с у н о к  40 – Диаграммы распределения и размаха измерений очагов при ми-

нимальном НГЭ, полученных при ультразвуковом исследовании и при оператив-

ном вмешательстве.  

Как видно из полученных данных, измерения не имели достоверных отли-

чий (p > 0,05). Таким образом, полученные при ультразвуковом исследовании из-
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мерения можно использовать при стадировании в равной степени с интраопера-

ционными.   

В нашем исследовании был выявлен 1 случай нетипичного инфильтрата 

брюшины заднего отдела, который имел стертую клиническую и нетипичную 

ультразвуковую картину. Пациентка предъявляла жалобы на периодические боли 

внизу живота без четкой связи с менструацией, а размер образования при УЗИ 

превышал заданные в исследовании, которые составили 18x15x16 мм, V=2,2 смᶟ, 

структура была солидной, эхогенность средней (рисунок 41). При ультразвуковом 

обследовании данное образование интимно прилежало к стенке таза, без четкой 

органной принадлежности, к нему прилежали интактные левые придатки. В ре-

жиме ЦДК сосудистый компонент в опухоли отсутствовал.  

 

 

Р и с у н о к  41 – Трансвагинальное ультразвуковое исследование. Образование 

брюшины неясного генеза.  

 

При лапароскопии был обнаружен инфильтрат брюшины стенки таза не-

типичной локализации и формы (рисунок 42). 
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Р и с у н о к  42 – Интраоперационная фотография. Инфильтративное образование 

стенки таза.  

Было произведено иссечение данного образования с последующим морфо-

логическом исследованием. Получено заключение:  эндометриоз стенки таза (ри-

сунок 43). 

 

Р и с у н о к  43 – Эндометриоидные гетеротопии в стенке образования малого та-

за. Окраска гематоксилином и эозином. х100. 

При анализе качества стадирования распространения эндометриоза по rAFS с 

помощью ультразвукового метода с интраоперационными и патоморфологиче-

ским стадиями, чувствительность и специфичность ультразвукового исследования 
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была высокая, чувствительность составила 80–100% во всех группах, специфич-

ность 90–100%. В целом тщательное выполненное ультразвуковое исследование 

на дооперационном этапе показало высокую точность метода, корреляция распре-

деления стадий была сопоставима  (таблица 9).  

 

Т а б л и ц а  9 – Распределение стадий распространения эндометриоза по класси-

фикации rAFS в основной группе при УЗИ и оперативном лечении 

Метод rAFS 1 rAFS 2 rAFS 3 rAFS 4 

УЗИ 7% 16% 22% 40% 

Операция 10% 17% 21% 39% 

 

Анализ данных о чувствительности и специфичности ультразвукового ме-

тода диагностики при эндометриозе по стадиям распространения по пересмотрен-

ной классификации американского общества фертильности rAFS приведены в 

таблице 10. 

 

Т а б л и ц а  10 – Данные для расчета чувствительности и специфичности ультра-

звуковой диагностики эндометриоза по стадиям заболевания rAFS 

 

Примечание. * – истинно  положительный диагноз;  **  – ложно положительный 

диагноз; *** – истинно отрицательный диагноз; **** – ложно отрицательный ди-

агноз; 1 – чувствительность;  2 – специфичность. 

 

Важно отметить, что в контрольной группе было выявлено при хирургиче-
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ском пособии как находка наличие НГЭ у 21% пациенток. Из них четвертая ста-

дия НГЭ была только у одной пациентки (1%), третья стадия у одной женщины 

(1%), вторая стадия у 2 (2%), а первая у 17 женщин (17%). Этот факт  можно объ-

яснить описанной в литературе зависимостью качества УЗ–исследования от опыта 

оператора (оператор–зависимый метод), а также нацеленности врача-диагноста на 

поиск или исключения эндометриоза. В нашем исследовании в группе контроля 

не стояло задачи найти или исключить эндометриоз, диагностика данной патоло-

гии, таким образом, выпадала из поля зрения врача ультразвуковой диагностики 

и, соответственно, была ложноотрицательной (пропущенной), что наглядно про-

демонстрировано данными нашего исследования.  

 
 

3.4.  Результаты морфологических исследований 

Все пациенты основной и контрольной группы, включенные в исследова-

ние, были прооперированы, а результаты полученных биопсий подвергнуты па-

томорфрологическому исследованию. Была проведена оценка достоверности по-

лученных данных на этапе ультразвукового исследования и хирургического лече-

ния. 

При обнаружении эндометриоза во время операции, при патоморфологи-

ческом исследовании было выявлено, что заболевание затронуло 511 участков, 

что составило в среднем два очага на пациента.  В 69% была обнаружена перито-

неальная форма заболевания, у 45% был эндометриоз яичников, у 61% была глу-

бокая форма заболевания, из них ректо-сигмоидное поражение имело место у 

42%, ретроцервикальное у 41%, поражение мочеточников у 3%. У некоторых па-

циентов также были обнаружены очаги поражения более чем в одном месте. Во 

всех случаях эндометриоза ректовагинальной перегородки был поражен кишеч-

ник. 

При анализе основной и контрольной группы имелись значительные труд-

ности в гистологической верификации и оценке стадии распространения эндомет-

риоза в виду особенностей описания заключений и/или отсутствия указания в за-

ключениях глубины инвазии в органы и ткани при НГЭ и аденомиозе. Так, в по-
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давляющем большинстве патоморфологических заключений, отсутствовало ста-

дирование, имелись подробные описания микроскопического строения лейомиом, 

эндометрия, яичников – без учета степени инвазии эндометриоза. Приведем при-

мер типичного патоморфологического заключения с клиническим диагнозом: 

«Наружно-генитальный эндометриоз 4 ст. Эндометриоз кишки. Эндометриоидная 

киста яичника». Присланный материал: капсула кисты правого яичника, участок 

кишки, соскобы эндометрия и эндоцервикса». Морфологическое заключение: 

«Эндометриоидная киста правого яичника. Правосторонний хронические перио-

офорит. Участок кишки с эндометриодными гетеротопиями. Фрагменты эндомет-

рия средней стадии секреции, обрывки эндоцервикального и многослойного 

плоского эпителия» (рисунок 44).  

 

Р и с у н о к  44 – Патоморфологическое заключение после операции по поводу 

НГЭ 4 стадии.  

 

При анализе степени аденомиоза также имелись определенные трудности 

стадирования, особенно при сочетании с миомой матки, где в морфологическом 

заключении отсутствовало указания степени повреждения миометрия (рисунок 

45). 
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Р и с у н о к  45 – Морфологическое заключение у пациентки с клиническим диаг-

нозом: Множественная миома матки. Аденомиоз 2 ст. Полип эндометрия. Двух-

сторонние кисты яичников.  

При анализе морфологических данных было выявлена крайне низкая чув-

ствительность и специфичность ультразвуковой диагностики при эндометриозе 

маточных труб. Так, в основной группе подозрение на эндометриоз маточной 

трубы было установлено только у 2 пациенток (0,007%), тогда как наличие эндо-

метриоза маточной трубы при микроскопии было обнаружено в 1а группе у 1 па-

циентки, в 1в группе у 3 женщин, в группе 1с у 2 обследуемых, что составило по 

всем трем группам – 2%.  Таким образом, можно сделать вывод, что ультразвуко-

вая диагностика имеет выраженные ограничения для диагностики данного пора-

жения. 
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ГЛАВА 4. ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ ПОРАЖЕНИЯ ОРГАНОВ И СТЕПЕНИ  

РАСПРОСТРАНЕНИЯ ЭНДОМЕТРИОЗА В РАЗНЫЕ ВОЗРАСТНЫЕ 

ПЕРИОДЫ 

 

Достоверной связи между возрастом и развитием эндометриоза не выявле-

но, однако статистически значимо определялось разное поражение органов-

мишеней в зависимости от возраста. В раннем репродуктивном периоде преиму-

щественно страдали яичники, где достоверно чаще определялись кисты, при этом 

поражение матки аденомиозом было небольшим или умеренным (таблица 11).  В 

группе 1а ультразвуковые признаки аденомиоза первой степени были выявлены у 

80% пациенток, второй степени только у 10%, в то время как, аденомиоз 3 степе-

ни у молодых пациенток не встречался.  

 

Т а б л и ц а  11 – Частота встречаемости сочетания эндометриом и аденомиоза в 

исследуемых группах 

Группа 
Эндомет-

риомы 

Аденомиоз  

1 ст. 

Аденомиоз  

2 ст. 

Аденомиоз  

3 ст. 

Ia 88,3%**/***/# 80%**/***/# 10%**/*** 0%*** 

Ib 60%*/***/# 37% */***/# 47%*/***/# 11%***/# 

Ic 21% */**/# 4%*/** 70%*/**/# 23%*/**/# 

Контрольная 

группа 
4%*/**/*** 11%*/** 9%*/**/# 3%**/*** 

Примечание. * р < 0,05 выявлены статистически значимые различия по сравне-

нию с группой 1а; ** р < 0,05 выявлены статистически значимые различия по 

сравнению с группой 1б; *** р < 0,05 выявлены статистически значимые различия 

по сравнению с группой 1с; # р < 0,05 выявлены статистически значимые разли-

чия по сравнению с контрольной группой.  

Выявлены статистически значимые различия по сочетанию частоты встре-

чаемости эндометриом и аденомиоза первой степени между группой 1а и всеми 

другими группами р < 0,001.  
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В более старшем возрасте, начиная с 30 лет, наблюдалось значительное 

снижение частоты поражения яичников, а также уменьшение размера и количест-

ва кист, а максимальные изменения были выявлены в матке, с наличием соногра-

фических признаков аденомиоза второй и третьей степени. Так, у женщин средне-

го репродуктивного возраста (группа 1b) эндометриомы были выявлены досто-

верно реже – у 60% (p < 0,05), при этом степень поражения матки у этой когорты 

была выше: аденомиоз 1 степени был выявлен только у 37%, аденомиоз второй 

степени у 47%, аденомиоз третьей степени – у 11% обследуемых. У пациенток 

позднего репродуктивного возраста (группа 1с) эндометриомы были диагности-

рованы только в 21% случаев, тогда как поражение матки было максимальным: 

аденомиоз первой степени был выявлен только у 4%, аденомиоз второй степени 

был уже у 70% женщин, а аденомиоз третьей степени встречался у 23%.  

В целом аденомиоз второй или третьей степени был выявлен в 76% случа-

ев у женщин среднего и позднего репродуктивного возраста (группа Ib и Ic), что 

говорит о большой давности (длительности) этого заболевания. Частота встре-

чаемости сочетания эндометриом и аденомиоза в контрольной группе была не-

значительной. Во время операции эндометриомы были выявлены как находка у 

4% обследуемых, аденомиоз первой степени диагностирован при ультразвуковом 

обследовании в 11%, второй в 9%, а третьей степени – только у 3%, что также бы-

ло подтверждено интраоперационными данными.  

Средний объем матки существенно увеличивался с ростом возраста паци-

енток, в 1а–группе он составил 49,8 см
3
, в 1b–группе – 108 см

3
, в  1с–группе – 158 

см
3
 соответственно (рисунок 46). Выявлены статистически значимые различия 

между группами (критерий Краскела–Уоллиса, р < 0,001). Такой рост объема мат-

ки с увеличением возраста пациентов также свидетельствует о прогрессировании 

аденомиоза и давности заболевания, что соответственно, объясняет причину рез-

кого роста невынашивания беременности при аденомиозе II и III степени, описан-

ную в литературе [15]. Так, например, по данным литературы, частота репродук-

тивных потерь при аденомиозе III степени после однократного использования 

процедуры ЭКО достигает 100% [163].  
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Р и с у н о к  46 – Диаграмма. Распределение объема матки в см
3
 в зависимости от 

возраста исследуемых. Синие точки – объем матки в основной группе, зеленые – в 

контрольной. 

 

Из приведенной диаграммы на рисунке 44 видно, что объем матки достовер-

но отличался в исследуемых группах с максимальным разбросом значений между 

35 и 49 годами в основной и от 24 до 35 лет в контрольной группе (p < 0,05). Эту 

особенность можно объяснить тем, что в контрольную группу преимущественно 

вошли пациентки с лейомиомой матки, где объем матки в молодом возрасте был 

значительно больше, а частота встречаемости миомы была 67%.  

Миома матки в основной группе (n = 260) встречалась в 20% случаев, из них 

в молодом возрасте была реже – только в 8% (n = 5), тогда как в среднем и позд-

нем репродуктивном возрасте – в 26% (n = 26),  и в 21% (n = 21), соответственно 

имелись различия по частоте встречаемости миомы матки между группой моло-

дых женщин (1a) и группами 1b (р = 0,0062) и 1c (р = 0,355). Распределение час-

тоты встречаемости миомы матки и количества узлов в исследуемых группах 

представлено на рисунке 47. 
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Р и с у н о к  47 –  Диаграмма распределения и таблица частоты встречаемости 

миомы матки, а также количества узлов в исследуемых группах. 

 

При сравнении исследуемых групп с контрольной все показатели, приве-

денные на рисунке 47 отличаются (р < 0,001), кроме частоты встречаемости одно-

го узла в группе 1b и контрольной, где определяется тенденция (р = 0,0707). 

При попытке оценить зависимость риска развития наружного генитального 

эндометриоза от положения тела матки в малом тазу – статистически достовер-

ных данных получено не было (p > 0,05). Так, в обследуемых группах и группе 

контроля положение тела матки в антефлексии или ретрофлексии не имело отли-

чий и не влияло на частоту обнаружения наружного генитального эндометриоза 

(рисунок 48). Также не было отмечено статистически значимого увеличения час-

тоты встречаемости сочетания глубоких инфильтративных форм эндометриоза с 

ретрофлексией матки.    
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Р и с у н о к  48 – Распределение частоты встречаемости положения матки (в ан-

те– или ретрофлексии) в основной и контрольной группе.  

Распределение количества кист в яичниках по возрастным группам пред-

ставлено на рисунке 49. В молодом и среднем репродуктивном возрасте наиболее 

часто встречалась одна или две эндометриоидные кисты в яичнике. Следует отме-

тить, что и в раннем репродуктивном возрасте (группа 1а) у 20% пациентов были 

выявлены три эндометриомы, а в 13% – четыре и более, что указывает на агрес-

сивность поражения эндометриозом яичников в молодом возрасте и проводит к 

снижению овариального резерва.  

 

Р и с у н о к  49 – Частота встречаемости количества эндометриом в исследуемых 

группах (в %). 
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Распространенные формы наружного генитального эндометриоза 4 стадии 

по rAFS примерно одинаково встречались в группе раннего и среднего репродук-

тивного возраста, с достоверным (p < 0,05) уменьшением частоты встречаемости 

после 40 лет (рисунок 50).  

 

Р и с у н о к  50 – Распределение частоты встречаемости эндометриоза в иссле-

дуемых группах по классификации американского общества фертильности 

(rAFS).  

Важной особенностью было выявление изменения закономерности разви-

тия эндометриоза в органах-мишенях. Так достоверно было выявлено, что в мо-

лодом возрасте (группа 1а) преимущественно поражались яичники (эндометрио-

мы) и брюшина (очаги на париетальной, висцеральной брюшине, маточные тру-

бы, кишечные инфильтраты, очаги в крестцово-маточных связках), а изменения в 

матке были минимальные – в виде аденомиоза первой степени (в 80%), второй 

степени  – только в 10%,), а аденомиоз третьей степени у молодых женщин не 

встречался.  

 С увеличением возраста пациентов (группа 1b и 1с) картина поражения 

органов-мишеней менялась: достоверно увеличивалось количество пациентов с 

тяжелыми формами аденомиоза. Полученные данные распределения частоты 

встречаемости аденомиоза по стадиям от первой до третьей в исследуемых груп-

пах представлены на рисунке 51.   
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Р и с у н о к  51 – Распределение частоты встречаемости аденомиоза в исследуе-

мых группах.  

Наряду с этим, с увеличением возраста пациенток в исследуемых группах, 

достоверно (p < 0,05) уменьшалось количество женщин с распространенными 

формами НГЭ по (rAFS), тогда как в контрольной группе частота встречаемости 

1, 2, 3 и 4 стадии эндометриоза по rAFS наблюдались только в 17%, 2%, 1% и 1% 

случаев соответственно (таблица 12). 

 

Т а б л и ц а  12 – Частота встречаемости эндометриоза по классификации амери-

канского общества фертильности (rAFS) в основной и контрольной группах (в 

процентах) 

  Группа 

Стадия Ia Ib Ic Контроль 

rAFS 1 0# 5%# 13% 17%*/**/*** 

rAFS 2 5%*** 13%***/# 26%*/**/# 2%**/*** 

rAFS 3 30%# 19%# 22%# 1%*/**/*** 

rAFS 4 62%***/# 48%*/**/# 17%*/**/# 1%*/**/*** 

Примечание. * р < 0,05 выявлены статистически значимые различия по сравне-

нию с группой 1а; ** р < 0,05 выявлены статистически значимые различия по 

сравнению с группой 1б; *** р < 0,05 выявлены статистически значимые различия 

по сравнению с группой 1с; # р < 0,05 выявлены статистически значимые разли-

чия по сравнению с контрольной группой.  
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Анализируя полученные данные, выявлены убедительные доказательства 

разной степени распространения эндометриоза и поражение разных органов-

мишеней в зависимости от возраста пациентки, тяжесть поражения органов также 

была разной. Тем не менее, было убедительно показано, что кишечные формы эн-

дометриоза могут встречаться и при начальных, и при умеренных, и при тяжелых 

степенях распространения по классификации rAFS – с одинаковой частотой по-

ражают женщин всех возрастных периодов. Однако наличие эндометриом убеди-

тельно коррелирует с 3 и 4 стадией распространения.  

 

Доказательства полученных выводов, полученных с помощью  корреляци-

оннного анализа Спирмена, приведены в таблице 13 и 14.  

 

 

Т а б л и ц а  13 – Сочетание встречаемости эндометриом и аденомоза 1–3 степени 

в исследуемых группах 

Группа 
Эндомет-

риомы 

Аденомиоз  

1 ст. 

Аденомиоз  

2 ст. 

Аденомиоз  

3 ст. 

Ia 53 (88,3%) 48 (80%) 6 (10%) 0% 

Сочетание эн-

дометриомы и 

аденомиоза 

51 46 5 – 

Ib 60% 37% 47% 11% 

Сочетание эн-

дометриомы и 

аденомиоза 

60 22 29 9 

Ic 21% 4% 70% 23% 

Сочетание эн-

дометриомы и 

аденомиоза 

21 3 14 4 
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Т а б л и ц а  14 – Относительный риск выявления стадии заболевания по класси-

фикации rAFS  при наличии сочетания аденомиоза 1 степени и эндометриомы 

 

Выявлено преобладающее сочетание аденомиоза 1 степени и эндометрио-

мы в 1а группе. В большинстве таких случаях  отмечается соответствие 4–ой сте-

пени заболевания по rAFS (37 пациенток). Таким образом, риск выявления 4 сте-

пени распространения rAFS при наличии сочетания аденомиоза 1 степени и эндо-

метриомы у женщин раннего репродуктивного возраста в 11 раза больше, чем у 

женщин без такого сочетания (ОР = 10,96 (1,65 – 72,88) 95% д.и. (1,78 – 2,64). 

При возникновении эндометриоза в первой половине репродуктивного 

возраста (до 30 лет) наблюдается выраженное поражение яичников с быстрым 

(параллельным) вовлечением брюшины, крестцово-маточных связок с формиро-

ванием ретроцервикальных и кишечных инфильтратов. При этом изменения мио-

метрия минимальные и/или умеренные, а матка чаще сохраняет нормальные раз-

меры. При заболевании эндометриозом во второй половине репродуктивного воз-

раста (после 30 лет) чаще  встречается поражение матки  в виде аденомиоз 2 и 3 

степени с умеренным или средне-тяжелым поражением яичников, брюшины и 

кишечника.  

Учитывая вышесказанное, можно выделить следующие две основные кли-

нические группы больных с эндометриозом:  
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Эндометриоз первой половины репродуктивного возраста, характеризуется 

минимальным или умеренным аденомиозом с максимальным/выраженным пора-

жением яичников и брюшины.  

Эндометриоз второй  половины репродуктивного возраста характеризуется 

максимальным/выраженным аденомиозом, минимальным или умеренным наруж-

ным генитальным эндометриозом.  

Клиническая картина, при первом варианте, как правило, невыраженная 

или стертая, а дисменорея является единственным проявлением заболевания. 

Данная форма эндометриоза имеет агрессивное прогрессирующее течение, плохо 

поддается лечению, часто приводит к непреодолимому бесплодию, хроническим 

тазовым болям, значительному снижению качества жизни.  

Эндометриоз второй половины репродуктивного возраста характеризуется 

относительно медленным клиническим течением и умеренным прогрессировани-

ем, постепенно приводит к тяжелой дисменорее и гиперполименоррее, гиперпла-

стическим процессам эндометрия, значительно снижениет качество жизни, стойко 

ассоцириируется с высокой частота невынашивания.  
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ГЛАВА 5. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Исследователями всего мира отмечена значимая тенденция к росту часто-

ты встречаемости распространенных форм эндометриоза. По разным оценкам эн-

дометриоз поражает от 5% до 45% женщин репродуктивного возрас-

та. Распространенность данного заболевания представляет собой серьезную про-

блему для здравоохранения [175]. Глубокий инфильтративный эндометриоз (DIE) 

определяется как поражение, проникающее на глубину более 5 мм [198], и пора-

жает от 4% до 37% пациентов с тазовым эндометриозом, вызывая боль в области 

таза, дисменорею, диспареунию, дисхезию, мочеполовые симптомы и бесплодие 

[176]. Симптомы заболевания являются неспецифическими, во многих случаях 

приводя к неправильной диагностике или отсроченному диагнозу [73, 177]. Кроме 

того, эндометриоз характеризуется высокой частотой бесплодия, причина которо-

го в большинстве случае остается неясной [75, 76, 77].  

Классификация этого заболевания до сих пор остается противоречивой и в 

основном основана на пересмотренной системе Американского общества репро-

дуктивной медицины (rAFS) [178], которая была предложена в 1985 году 

[195]. Эта классификации подразумевает оценку эктопических поражений в яич-

никах и брюшине с подсчетом количества, размера или положения очагов пора-

жения, на основании которых высчитывается количество баллов. На основании 

полученной суммы баллов, эндометриоз оценивается как «минимальный», «лег-

кий», «умеренный» и «тяжелый», что соответствует I, II, III, IV стадии.  

Причина заболевания может заключать в себе сочетание изменений широ-

кого спектра генов [179] в сочетании с различными факторами окружающей сре-

ды [180], иммунологическими [181] и гормональными факторами [82].  

В рутинной практике наличие клинических симптомов может способство-

вать возникновению подозрения на эндометриоз [182]. В такой ситуации, сле-
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дующим шагом в точной и быстрой диагностике эндометриоза может стать физи-

кальное обследование таза в сочетании с трансвагинальной сонографией и маг-

нитно-резонансной томографией (МРТ) [86], которые улучшают качество диагно-

стики, особенно распространенных и глубоких инфильтративных поражений и 

эндометриоза яичников. Важно отметить, что, к сожалению, вышеуказанные ме-

тоды не позволяют выявить перитонеальные формы поражения [182]. Эти огра-

ничения неинвазивных методов диагностики может привести к тому, что клини-

цисты выберут инвазивный подход для тщательной оценки внутренних органов и 

степени распространения [185].  

С другой стороны, многочисленные цитокины и другие биомаркеры, в том 

числе раковый антиген CA–125, были описаны как многообещающие диагности-

ческие инструменты, но все они имеют низкую специфичность и не применяются 

в рутинной клинической практике.  

ESHRE рекомендует сочетание лапароскопии и гистологической оценки в 

качестве золотого стандарта диагностики эндометриоза [182], несмотря на то, что 

оба они являются инвазивными, а также имеют недостаточную чувствительность 

и специфичность. Однако, поскольку бесплодие подразумевает наличие не диаг-

ностированного эндометриоза, нужно рассмотреть возможность применения ла-

пароскопической хирургии у пациентов с необъяснимым бесплодием и рецидиви-

рующей имплантационной недостаточностью (RIF) [186]. При отсутствии сим-

птомов лапароскопия частично способствует улучшению диагностики минималь-

ных или легких форм эндометриоза [182], однако трудно представить себе прове-

дение лапароскопии у всех женщин с подозрением на эндометриоз.  

Основными задачами лечения эндометриоза является снятие боли, восста-

новление фертильности и улучшение качества жизни у женщин, страдающих эн-

дометриозом. Для решения этих задач на современном этапе применяют либо ме-

дикаментозную терапию, либо хирургический метод, либо их комбинацию [182]. 

Различные исследования показали, что медикаментозное лечение эндомет-

риоза, включая гормональную терапию, оральные контрацептивы, агонисты или 

антагонисты гонадотропин-рилизинг-гормона (GnRH) и ингибиторы ароматазы, 
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демонстрирует замечательные результаты в отношении уменьшения боли [187, 

188, 189].  

Сочетание медикаментозной и хирургической терапии с целью уменьше-

ния боли, по-видимому, приводит к несколько лучшему исходу по сравнению с 

применением данных методов отдельно [190]. Тем не менее, в литературе до сих 

пор нет единого мнения о целесообразности проведения  лапароскопической опе-

рации для диагностики и лечения эндометриоза, а также ассоциированного с ним 

бесплодия. Инвазивный характер операции и последующие осложнения, а также 

применение различных хирургических техник с разной степенью эффективности, 

таких как СО2–лазерная абляция, иссечение эндометриом ультразвуком или цис-

тэктомия с аспирацией, использование лазерной вапоризации и т.д. [191, 192], по-

видимому, могут способствовать этому противоречию. Показательно, что наибо-

лее часто встречающимся хирургическим осложнением, особенно в случаях цис-

тэктомии при эндометриомах яичников, является снижение овариального резерва 

яичника и, как следствие, появление ятрогенного бесплодия или преждевремен-

ной менопаузы [192].  

В контексте сказанного, выбор между медикаментозным и хирургическим 

подходом к лечению основывается на количестве, размере и положении эктопиче-

ских поражений, при условии, что точно известны все очаги поражения и стадия 

распространения (минимальная, легкая, умеренная или тяжелая), а также с учетом 

степени клинических проявлений (наличии боли, бесплодия, урогенитальных рас-

стройств и т.д.).  

В связи с этим, для выбора оптимального метода лечения необходима ка-

чественная система сортировки пациентов, которая подразумевает высокий уро-

вень неинвазивной диагностики, позволяющей точно описать и картировать все 

очаги поражения для оценки стадии распространения. Данная система позволит 

разделить пациентов с минимальной, легкой, умеренной и тяжелой степенью рас-

пространения эндометриоза, что в свою очередь позволит улучшить планирова-

ние лечения (медикаментозное, хирургическое, комбинация методов). Методы 
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диагностики должны обладать высокой точностью, чтобы предсказать природу 

образования до начала лечения или операции.  

Несмотря на усилия научного сообщества по повышению эффективности 

используемых методов диагностики и лечения эндометриоза, все еще остаются 

серьезные ограничения разных подходов, что затрудняет достижение успешного 

исхода при данном заболевании. К данным ограничениям относится низкий уро-

вень выявляемости начальных и малых форм эндометриоза, при которых могут 

отсутствовать специфические клинические проявления или могут быть скрытыми 

(например, бесплодие). В связи с этим, в основу данной работы была поставлена 

основная цель – улучшить  исходы лечения наружного генитального эндометрио-

за путем повышения качества оценки степени распространения и стадии заболе-

вания с помощью ультразвуковой диагностики.  

Наше исследование одно из первых в РФ посвящено улучшению качества 

неинвазивной диагностики эндометриоза. Особенно важным, на наш взгляд, явля-

ется возможность улучшить диагностику перитонеальных очагов, минимальных и 

малых форм заболевания, повысить качество стадирования, что, в свою очередь, 

позволит улучшить исходы лечения.  

Нами проведено проспективное исследование, в которое было включено 

360 пациенток, прооперированных в ГБУЗ МО МОНИИАГ с 2015 по 2019 гг. Ис-

следование состояло из двух этапов. На первом этапе были выполнены тщатель-

ные ультразвуковые исследования у женщин с эндометриозом, поступивших на 

оперативное лечение с обязательной оценкой предполагаемой стадии заболевания 

по rAFS. На втором этапе во время хирургического пособия проводилась оценка 

выявленных изменений и степени распространения эндометриоза, также с оцен-

кой стадии заболевания (по rAFS), и последующим сравнением с патоморфологи-

ческим заключением. 

Пациентки были разделены на основную и контрольную группы. В основ-

ную группу вошли 260 женщин, которые были разделены на три подгруппы: ран-

него репродуктивного периода в возрасте 18–30 лет (60 пациенток), среднего ре-

продуктивного периода в возрасте 31–40 лет (100 пациенток) и позднего репро-
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дуктивного периода с возрастом 41–49 лет (100 женщин). В контрольную группу 

вошли 100 пациенток без эндометриоза, также подвергнутых оперативному лече-

ния по поводу другой гинекологической патологии. Для оценки стадии заболева-

ния в исследовании применяли пересмотренную классификацию Американского 

Общества Фертильности (rAFS). На дооперационном этапе все пациентки прошли 

ультразвуковое исследование, включающее исследование малого таза, смежных 

органов и почек.  

Все пациентки основной группы прошли анкетирование, целью которого 

было выявление длительности заболевания, количества предыдущих операций, 

длительности сопутствующих заболеваний (бесплодия и т.д.), количества бере-

менностей, исходов беременностей, выявление количества специалистов, посе-

щенных на этапе установления диагноза. 

Пациентки основной и контрольной группы были сопоставимы по возрас-

ту. Средний возраст в основной группе (n = 260) составил 37,1±7,3, в группе кон-

троля (n = 100) – 35,9 ± 6,7 лет, соответственно (p > 0,05). 

При оценке бесплодия в основной группе было выявлено, что наличие 4 

стадии распространения эндометриоза по классифиации rAFS характеризуется 

высокой степенью бесплодия – 91 (89,2%) из 102 пациенток с 4 степенью против 

65 (41,1%) из 158 женщин с меньшей степенью  р < 0,001. Риск развития беспло-

дия у женщин с выраженной степенью распространения по rAFS в 2,2 раза боль-

ше, чем у женщин с меньшей степенью rAFS (ОР = 2,17 95% д.и. (1,78 – 2,64). 

Согласно данным анкетирования длительность заболевания от начала пер-

вых жалоб до установления диагноза эндометриоза была различной и составила 

от 1 года до 10 лет. У 38% пациенток диагноз эндометриоза был установлен в те-

чение первого года после появления первых жалоб, тогдка как у 43% женщин в 

течение 2–5 лет, у 19% обследуемых задержка составила от 5 до 10 лет. Все это 

указывает на сохраняющийся низкий уровень диагностики эндометриоза.   

Важно отметить, что 3% женщин указало на возраст появление первых 

симптомов эндометриоза до 20 лет, что свидетельствовало о раннем начале забо-

левания.  
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Наличие дисменореи отметили 54% женщин, у 33% были периодические и 

у 13%  постоянные боли.  

Пациенты использовали широкую гамму фармпрепаратов, преимущест-

венно анальгетики, что является симптоматической терапией. Патогенетическое 

лечение эндометриоза было назначено в небольшом количестве случаев (15% па-

циентов).  

Перитоненеальный и минимальный наружный генитальный эндометриоз, 

который характерен для 1 и 2 стадии по rAFS, были выявлены при наличии при 

ультразвуковом исследовании очаговых образований, округлой формы, размера-

ми 3–5 мм по брюшине малого таза и проекции крестцово-маточных связок. 

Структура очагов НГЭ в 80% была солидная, в 20% солидно-кистозная. В 95% 

форма инфильтратов была округла, редко – полигональная (5%). В 60% случаев 

очаги эндометриоза малого таза имели однородную структуру, реже  были гетеро-

генного строения (40%). В 74% эхогенность была сниженной или низкой, в 12% 

повышенной, в 14% смешанной.  

В 74% случаев выявленные образования были изолированными, без вовле-

чения смежных органов, в 26% – определялся положительный симптом складча-

тости, что свидетельствовало об адгезии со смежными органами (спаечный про-

цесс).  

Эндометриоз кишечника был выявлен при ультразвуковом исследовании 

при выявлении кишечных инфильтратов стенки кишки. Максимальная абсолют-

ная длина кишечных инфильтратов составила 85 мм. Продолговатая форма ки-

шечных инфильтратов встречалась в 45%, в 25% были образования в форме ла-

дьи, в 14% были округлой или овоидной формы, в 9% имели неправильное поли-

гональное строение в 5% – определялись «ползущие эндометриоидные инфильт-

раты, облитерирующие малый таз.  

В 99% структура кишечных инфильтратов была солидной, в 1% солидно-

кистозной. Отличительной особенностю инфильтративного процесса при всех 

формах НГЭ была способность к инфильтративному росту.  
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Некоторые другие эхографические особенности имели эндометриоидные 

инфильтраты, расположенные в проекции или в структуре крестцово-маточных 

связок. В большем количестве наблюдений поражению крестцово-маточных связ-

ко (КМС) сопутствовало наличие кишечных инфильтратов (70%).  

Эндометриоидные инфильтраты крестцово-маточных связок имели как 

правило более высокую эхогенность, чем кишечные.  Солидная структура очагов 

была в 87%, солидно-кистозная в 13% случаев.  

Эндометриоидные кисты встречались у женщин всех возрастов. Важной 

особенностью было уменьшение частоты встречаемости эндометриом с увеличе-

нием возраста пациенток. Чаще наблюдалось левостороннее поражение, реже 

правостороннее. Двухсторонние эндометриоидные кисты яичников достоверно 

чаще были в молодом возрасте (40%), реже в среднем (18%) и значительно реже в 

позднем репродуктивном возрасте (4%). «Целующиеся» эндометриомы в позднем 

репродуктивном возрасте не встречались.  

Абсолютный объем эндометриоидных кисты яичников заметно колебался 

в исследуемых группах: в Ia группе был от 1 до 480 мл, в Ib от 1 до 750 мл, в Ic от 

1 до 57 мл, что указывает на достоверное снижение объема кист после 40 лет.  

Поражение урогенитального тракта в виде стенозирования мочеточника и 

гидронефроза было обнаружено у 2% пациенток основной группы. Данное ос-

ложнение было выявлено с одинаковой частотой во всех трех группах обследо-

ванных. 

Глубокий инфильтративный эндометриоз в виде единичных или множест-

венных очагов в ретроцервикальной области, по поверхности и в структуре кре-

стцово-маточных связок, по поверхности кишечника и ректо-вагинальной перего-

родки встречался неравномерно в исследуемых группах. Максимальная длина и 

глубина поражения (размер), а также количество очагов эндометриоза по стенкам 

кишечника достоверно чаще были выявлены в среднем и молодом репродуктив-

ном возрасте (группа Ia и Ib), тогда как в позднем репродуктивном возрасте раз-

мер и количество инфильтратов в малом тазу были меньше и встречались реже, а 
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количество изолированных кишечных поражений (не связанных с прилежащими 

органами) встречалось чаще (p < 0,05).  

Во всех трех подгруппах в ретроцервикальной области достоверно чаще 

был выявлен один эндометриоидный инфильтрат, в 80% случаев определялось 

вовлечение стенки кишечника в инфильтративный процесс, в 34% определялось 

вовлечение крестцово-маточных связок, в 15% стенки сводов влагалища. 

Важно отметить, что изолированные инфильтраты кишечника в нашем ис-

следовании были выявлены у 4% обследуемых, из них в 30% при лапароскопии 

данные инфильтраты не были визаулизированы, что потребовало прибегнуть к 

использованию интраоперационного ультразвукового исследования. Таким обра-

зом, можно сделать вывод об ограниченном уровне трансвагинальной эхографиии 

для диагностики изолированных форм кишечных поражений с «высоким» распо-

ложением по длинику кишки.   

Распростренненный глубокий инфильтративный эндометриоз был выявлен 

в 188 случаях всей когорты, что составило 72%. Чувствительность ультразвуко-

вой диагностики при глубоком инфильтративном эндометриозе составила 96,7%, 

специфичность 95,7%, положительная и отрицательная прогностическая значи-

мость, 96,7% и 95,7% соответственно, а точность диагностики 96,3%.  

При сравнении полученных результатов на этапе ультразвукового обсле-

дования с учетом стадии заболевания (по rAFS) с операционными и патоморфоло-

гическим данными, чувствительность и специфичность ультразвукового исследо-

вания была высокая, чувствительность составила 80–100% во всех группах, спе-

цифичность 90–100%.  

В среднем при анализе операционных данных было выявлено два эндомет-

риоидных очага на пациента.  В 69% была обнаружена перитонеальная форма за-

болевания, у 45% был эндометриоз яичников, у 61% была глубокая форма заболе-

вания, из них ректо-сигмоидное поражение имело место у 42%, ретроцервикаль-

ное у 41%, поражение мочеточников у 3%.  

При анализе основной и контрольной группы имелись значительные труд-

ности в гистологической верификации и оценке стадии распространения эндомет-



 108 

риоза в виду особенностей описания заключений и/или отсутствия указания в за-

ключениях глубины инвазии в органы и ткани при НГЭ и аденомиозе.  

При анализе частоты поражения эндометриозом маточных труб с помо-

щью морфологических данных, чувствительность и специфичность ультразвуко-

вой диагностики при данном поражении была низкая.  Таким образом, можно 

сделать вывод, что ультразвуковая диагностика не перспективна для диагностики 

эндометриоза маточных труб.  

Важной и самой интересной частью работы стал анализ распространения 

заболевания и закономерностей поражений органов-мишеней при возникновении 

эндометриоза в разные возрастные периоды жизни женщины. Так, интересные 

факты были получены при анализе распределения частоты встречаемости эндо-

метриоза разных стадий распространения (от 1 по 4 стадию по rAFS) и аденомио-

за в разные возрастные периоды. Четвертая стадия примерно одинаково встреча-

лись в группе раннего и среднего репродуктивного возраста, с достоверным (p < 

0,05) уменьшением частоты встречаемости после 40 лет.  

В группе раннего репродуктивного периода ультразвуковые признаки аде-

номиоза первой степени были выявлены у большинства  пациенток (80%), в то 

время, как аденомиоз второй степени в этой группе был выявлен только у 10%, а 

аденомиоз 3 степени не встречался.  

В более старшем возрасте, начиная с 30 лет, наблюдалось снижение часто-

ты встречаемости эндометриоза яичников, уменьшение размера и количества эн-

дометриом, а максимальное поражение было выявлено в матке (аденомиоз второй 

(47%), и третьей степени (11%).  

В позднем репродуктивного возраста (после 40 лет) частота встречаемости 

эндометриом была достоверно реже (21% случаев), аденомиоз первой степени 

был вявлен только в 4%, в то время, как аденомиоз второй степени был диагно-

стирова  уже в 70%, а аденомиоз третьей степени в 23%.  

Наряду с этим, с увеличением возраста пациенток в исследуемых группах, 

достоверно (p < 0,05) уменьшалось количество женщин с распространенными 
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формами НГЭ по (rAFS). При этом следует подчеркнуть, что частота поражения 

кишечника эндометриозом равномерно встречалось во все возрастные периоды.  

Выявлено преобладающее сочетание аденомиоза 1 степени и эндометрио-

мы в 1а группе. Так, риск выявления 4 степени распространения по rAFS при на-

личии сочетания аденомиоза 1 степени и эндометриомы у женщин раннего ре-

продуктивного возраста в 11 раза больше, чем у женщин без такого сочетания.  

Таким образом, можно сделать вывод, что при возникновении эндометрио-

за в первой половине репродуктивного возраста (до 30 лет) наблюдается выра-

женное поражение яичников с быстрым вовлечением брюшины, крестцово-

маточных связок с формированием ретроцервикальных и кишечных инфильтра-

тов. При этом изменения миометрия минимальные и/или умеренные, а матка чаще 

сохраняет нормальные размеры. При заболевании эндометриозом во второй поло-

вине репродуктивного возраста (после 30 лет) чаще  встречается поражение матки 

в виде аденомиоз 2 и 3 степени с умеренным или средне-тяжелым поражением 

яичников, брюшины и кишечника.  

Учитывая вышесказанное, можно выделить следующие две основные кли-

нические группы больных с эндометриозом:  

1. Эндометриоз первой половины репродуктивного возраста. Характери-

зуется ранним началом заболевания, быстрым агрессивным течением с 

клинически неспецифическими признаками, что приводит к поздней 

выявляемости, сочетается с высокой частотой бесплодия. При обследо-

вании определяется минимальный или умеренный аденомиоз с макси-

мальным/выраженным поражением яичников и брюшины.  

2. Эндометриоз второй половины репродуктивного возраста. Характери-

зуется поздним началом заболевания, относительно медленным или 

умеренным прогрессированием, в поздних стадиях приводит к тяжелой 

гипеполименореи, росту частоты невынашивания. При обследовании 

чаще выявляется максимальный и выраженный аденомиоз, минималь-

ные или умеренные формы наружного генитального эндометриоза.  
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Клиническая картина, при первом варианте, как правило, невыраженная 

или стертая, а дисменорея является единственным проявлением заболевания. 

Данная форма эндометриоза имеет агрессивное прогрессирующее течение, плохо 

поддается лечению, часто приводит к непреодолимому бесплодию, хроническим 

тазовым болям, значительному снижению качества жизни.  

Эндометриоз второй половины репродуктивного возраста характеризуется 

относительно медленным клиническим течением и умеренным прогрессировани-

ем, постепенно приводит к тяжелой дисменорее и гиперполименореи, гиперпла-

стическим процессам эндометрия, значительно снижает качество жизни, стойко 

ассоцириируется с высокой частота невынашивания беременности.  
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ВЫВОДЫ 

1. Несоответствие клинических проявлений и тяжести поражения тазовых орга-

нов  при наружном генитальном эндометриозе, делают визуальные методики, в  

частности ультразвуковое исследование, первой линией диагностики. По кли-

ническим данным диагноз эндометриоза установлен в течение первого года за-

болевания только  у 38% пациенток, в течение 2–5 лет – у 43%, у 19% – через 

5–10 лет. В связи с низкой специфичностью клинической диагностики только 

15% пациенток получали патогенетическое лечение эндометриоза. 

2. При сравнении результатов  УЗИ с учетом стадии заболевания (по rAFS) с опе-

рационными и патоморфологическим данными, чувствительность метода при 

глубоком инфильтративном эндометриозе составила 96,7%, специфичность 

95,7%, положительная и отрицательная прогностическая значимость, 96,7% и 

95,7% соответственно, а точность диагностики 96,3%. При анализе точности 

диагностики малых форм НГЭ,  эндометриоидных кист и поражений мочевы-

водящих путей  интраоперационные данные не имели достоверных отличий от 

данных УЗИ (p > 0,05). Таким образом, данные УЗИ можно использовать при 

стадировании в равной степени с интраоперационными.  

3. Имеются достоверные отличия по локализации и степени поражения в зави-

симости от возраста пациентки. В молодом возрасте эндометриоз преимуще-

ственно поражает яичники и брюшину малого таза, в меньшей степени матку 

(третья стадия НГЭ по rAFS  выявлена у  30%, а четвертая стадия у 62% боль-

ных, аденомиоз I степени – 80% пациенток, II степени – у 10%, аденомиоз III 

степени не встречался). В позднем репродуктивном возрасте преимуществен-

но поражается тело матки (аденомиоз I степени только у 4%, II – у 47%, III – 

степени был у 23% женщин),  при этом эндометриоидные кисты яичников бы-
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ли у 21% обследуемых, третья стадия по rAFS была выявлена в 22%, а четвер-

тая стадия – только у 17% пациенток. Эндометриоз кишечника равномерно 

поражает женщин всех возрастных периодов, однако, увеличение количества 

изолированных кишечных поражений характеризует большую длительность 

заболевания.  

4. Для 1 стадии НГЭ по rAFS характерно наличие признаков аденомиоза первой 

степени по MUSA–критериям в сочетании с двумя и более «мягкими»  марке-

рами: болезненность и напряженность в проекции КМС, положительный сим-

птом складчатости, снижение мобильности яичника, что соответствует адге-

зии тазовых органов. Признаки вовлечения мочеточников отсутствуют. Для II 

стадии НГЭ характерно появление перитонеальных инфильтратов в том числе 

в области КМС, снижение мобильности более 2/3 поверхности яичника, час-

тичная облитерация дугласова кармана, наличие эндометриомы до 1 см в диа-

метре. Признаки вовлечения мочеточников отсутствуют. III стадия характери-

зуется облитерацией дугласова кармана, наличием инфильтратов любой лока-

лизации, вовлечением серозной и мышечной оболочки кишечника, выявлени-

ем эндометриомы 1–3 см. Признаки вовлечения мочеточников могут отсутст-

вовать. Признаками  IV стадии НГЭ служат эндометриомы более 3 см, полная 

потери мобильности яичников; вовлечение мышечной оболочки кишечника до 

подслизистого и слизистого слоя, мочеточника с дилятацией  выше уровня по-

ражения;  пиело– и каликоэктазии. 

5. Алгоритм обследования при наружном генитальном эндометриозе с целью 

определения степени распространения и стадии заболевания должен вклю-

чать: 1) рутинное исследование матки и придатков с оценкой признаков аде-

номиоза; 2) визуализацию эндометриоидных кист, характеризующих агрес-

сивное течение эндометриоза, в 50% сочетающихся с НГЭ; 3) определение 

подвижности яичников,  фиксации с маткой, КМС, кишечником, мочевым пу-

зырем, сальником; 4) исследование проекции КМС – эластичность, болезнен-

ность, инфильтрация, очаговые поражения; 5) исследование переднего, задне-
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го отделов для выявления адгезии, очагов эндометриоза, эндометриоидных 

инфильтратов. 6) при выявлении глубокого инфильтративного эндометриоза 

необходимо  обследование почек для исключения  признаков поражения уро-

генитального тракта – пиелокаликоэктазии. При отсутствии вышеописанных 

изменений следует выполнить поиск перитонеальных очагов НГЭ, которые 

могут быть первым признаком заболевания.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

Для повышения качества визуализации при  диагностике эндометриоза 

требуется проведение ультразвукового исследования на 5–7 день менструального 

цикла с предварительной очисткой дистального отдела толстой кишки.  

При подозрении на эндометриоз в юном и молодом возрасте следует ис-

ключать распространенные формы путем тщательного трансвагинального скани-

рования. Девушкам, не живущим половой жизнью, и подросткам следует реко-

мендовать трансректальное исследование. 

Для диагностики эндометриоза  целесообразно применять  международ-

ный протокол  IDEA, содержащий  четырехшаговый   алгоритм с  исследованием 

«мягких» маркеров и выявлением очагов в переднем и заднем отделе малого таза. 

Первым пунктом диагностики должно быть подтверждение или исключение на-

чальных форм аденомиоза, как первого признака  заболевания. При подозрении 

на эндометриоз рутинное исследование матки и придатков  должно  дополняться 

изучением признаков аденомиоза и эндометриоидных кист. Выявление эндомет-

риоидных кист, независимо от размера, следует оценивать как признак распро-

странения и агрессивности  эндометриоза, при этом обязательным  диагностиче-

ским критерием  распространенности служат подвижность придатков (адгезия), 

фиксация яичников (с маткой, КМС, кишечником, мочевым пузырем и т.д.) ви-

зуализация вовлечения в спаечный или инфальтративный процесс маточных труб. 

Следующим этапом при трансвагинальном исследовании должно быть исследо-

вание «мягких» маркеров: болезненность и напряженность в местах, характерных 

для поражения эндометриозом,  осмотр проекции КМС: эластичность, болезнен-

ность, инфильтрация, очаговые поражения связок. Далее проводится поиск пери-

тонеальных очагов небольших размеров, которые соответствуют минимальным и 

малым формам НГЭ (1–2 стадия rAFS), Дугласовой ямки для исключения сим-
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птома складчатости, который является достоверным маркером перитонеального 

поражения. Далее проводится поиск очагов эндометриоза в переднем и заднем 

отделе малого таза.  

 В заключение выполняется исследование обоих почек для исключения 

урогенитального поражения.  

После проведения данных шагов производится формирование УЗ–

заключения с оценкой степени распространения эндометриоза (по rAFS).   

Точная ультразвуковая диагностика расположения всех очагов эндомет-

риоза, с оценкой глубины поражения и вовлечения смежных органов, является 

основополагающей в определении правильной стадии эндометриоза, что будет 

способствовать формированию тактики лечения и достоверной оценке результа-

тов лечения.  

Ввиду выявленной в контрольной группе низкой чувствительности и спе-

цифичности ультразвукового исследования при эндометриозе, в направлении на 

ультразвуковое исследование следует указывать цели диагностики. При подозре-

нии на эндометриоз у пациентов с ожирением, а также с множественной миомой 

матки больших размеров, эхографическое исследование имеет ограниченную 

точность в виду объективных физических препятствий проникновения звуковой 

волны в глубину тканей.  
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