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Одним из гинекологических заболеваний, имеющих высокую медицинскую, социальную и экономи-
ческую значимость, является эндометриоз. Наряду с миомой матки и воспалительными заболева-
ниями органов малого таза, эндометриоз входит в тройку наиболее распространенных гинекологи-
ческих заболеваний в Российской Федерации. Проведенный анализ литературных данных позволяет 
заключить, что риск развития эндометриоза связан с воздействием различных факторов, таких 
как ранний возраст менархе, обильные и длительные менструации, короткий менструальный цикл, 
низкий паритет, оперативные роды в анамнезе, низкий индекс массы тела, сексуальная активность 
во время менструации, снижение физической активности, хронические воспалительные заболева-
ния органов малого таза, аномалии развития матки, воздействие факторов окружающей среды, 
курение, повышенное употребление алкоголя, кофеина, красного мяса, низкий уровень витамина D, 
полиморфизм генов-кандидатов. В патогенез эндометриоза вовлечены различные анатомические, 
гормональные, иммунологические, экологические и генетические факторы. 
Заключение: Несмотря на большое количество проведенных исследований, конечные причины раз-
вития эндометриоза остаются неизвестными. Существует множество теорий, объясняющих 
механизмы возникновения эндометриоидных очагов, однако эндометриоз продолжает оставаться 
загадочным заболеванием, что диктует необходимость и актуальность продолжений исследований 
в этой области.
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Endometriosis is one of the most important gynecological diseases in terms of medical, social and economic 
importance. Along with uterine fibroids and pelvic inflammatory diseases, endometriosis is one of the three 
most common gynecologic diseases in the Russian Federation. A review of the literature reveals that the risk 
of endometriosis development is associated with various factors such as early menarche, heavy and prolonged 
menstrual bleeding, short menstrual cycle, low parity, operative delivery in the history, low body mass index, 
sexual activity during menstruation, decreased physical activity, pelvic inflammatory diseases, uterine anomalies, 
exposure to environmental factors, smoking, excessive consumption of alcohol, coffee, red meat, low vitamin 
D levels, polymorphism of candidate genes. Various anatomical, hormonal, immunologic, environmental, and 
genetic factors are involved in the pathogenesis of endometriosis.
Conclusion: Despite the large amount of research that has been conducted, the ultimate causes of endometriosis 
are still unknown. The mechanisms of endometrioid foci are the subject of numerous theories, yet endometriosis 
remains an enigmatic disease that demands further research.
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Одним из гинекологических заболеваний, име‑
ющих высокую социальную значимость, являет‑
ся эндометриоз, который связан с дальнейшим 
развитием бесплодия, хронических тазовых болей, 
нарушений менструального цикла, аномальных 
маточных кровотечений, что приводит к снижению 
качества жизни  [1]. Во всем мире эндометриоз 
встречается примерно у 10% женщин репродук‑
тивного возраста. Его частота имеет тенденцию к 
увеличению и варьирует в разных популяциях от 2 
до 27% (в среднем 10–15%)  [2, 3]. Наряду с миомой 
матки и воспалительными заболеваниями органов 
малого таза, эндометриоз входит в тройку наиболее 
распространенных гинекологических заболеваний 
в Российской Федерации  [3].

В зависимости от локализации процесса эндо‑
метриоз подразделяют на генитальный и экстра‑
генитальный. В свою очередь, генитальный эндо‑
метриоз делится на аденомиоз, или эндометриоз 
тела матки, и наружный эндометриоз (эндометриоз 
шейки матки, влагалища, ретроцервикальной обла‑
сти, яичников, маточных труб, брюшины, промеж‑
ности, прямокишечно-маточного углубления)  [4]. 
Сообщается о редких случаях эндометриоза желу‑
дочно-кишечного тракта, костей, позвонков, цен‑
тральной нервной системы и легких  [5].

Эндометриоз является мультифакториальным забо‑
леванием, что подтверждается в ходе многочисленных 
исследований  [6, 7]. Появление эндометриоза связы‑
вают с воздействием анатомических, гормональных, 
иммунологических, экологических, эпигенетических 
и генетических факторов  [6]. Наличием такого боль‑
шого и разнородного количества причин объясняет‑
ся вариабельность клинических признаков (от  бес‑
симптомных форм до выраженных проявлений) 
и локализаций данного заболевания  [7]. Поэтому 
понимание множественных патогенетических путей, 
лежащих в основе развития эндометриоза, а также 
факторов риска его развития, имеет первостепенное 
значение для профилактики, диагностики, лечения и 
прогноза заболевания.

Теории возникновения 
эндометриоза

Изучение патогенеза эндометриоза насчитыва‑
ет не один десяток лет. До настоящего времени, 
согласно литературным данным, предложено мно‑
жество теорий развития данного заболевания: тео‑
рия ретроградной менструации, доброкачественно‑
го метастазирования, гормональная, иммунологи‑

ческая теории, теория целомической метаплазии, 
стволовых клеток, эпителиально-мезенхимального 
перехода, повреждения и восстановления тканей, 
наследственной предрасположенности  [1].

Теория ретроградной менструации
Понятие «эндометриоз» впервые было введено 

Сэмпсоном в 1927 г. На основании клинических 
и анатомических наблюдений Сэмпсоном была 
представлена теория происхождения эндометриоза, 
которая предполагала возникновение заболевания 
из-за рефлюкса эутопических фрагментов эндоме‑
трия через фаллопиевы трубы во время менструации 
с последующей их адгезией с мезоэпителиальными 
клетками брюшины и имплантацией  [8]. Известно, 
что рефлюксная менструация ткани эндометрия в 
брюшную полость отмечается у 90% женщин, одна‑
ко, эндометриоз встречается только приблизительно 
в 10% случаев  [9]. Данный факт объясняется тем, 
что эндометриоз развивается в случае снижения 
процессов апоптоза в эндометриоидных стромаль‑
ных и эпителиальных клетках. Снижение апоптоза 
может быть связано с патологической экспрессией 
стероидогенного фактора-1 (SF-1), участвующего 
в биосинтезе эстрадиола, и эстрогеновых рецепто‑
ров β (ERβ), которые регулируют антиапоптозные 
эффекты эстрадиола  [10]. Однако данный механизм 
описывает развитие эндометриоидных гетеротопий 
в брюшной полости, оставляя без объяснения разви‑
тие аденомиоза. 

Теория доброкачественного метастазирования
В том же году Сэмпсоном была предложена тео‑

рия доброкачественного метастазирования эндоме‑
триоидной ткани  [8]. Это теория развития эндоме‑
триоидных гетеротопий в результате гематогенной 
или лимфатической диссеминации эндометриальных 
клеток  [11]. Отток лимфы из тела матки в яични‑
ки дает объяснение возникновения эндометриом. 
Также в пользу данной теории говорят неоднократ‑
но описанные случаи эндометриоза лимфатических 
узлов, которые встречаются у 6–7% женщин при 
лимфаденэктомии  [12]. Основным преимуществом 
данной теории является объяснение с ее помощью 
возникновения эндометриоза в лимфатических узлах 
отдаленных органов, таких как легкие, плевра, кости 
и головной мозг  [5]. 

Гормональная теория
Известно, что у пациенток с эндометриозом отме‑

чается аномальное функционирование системы гипо‑
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таламус-гипофиз-яичники  [13]. Процессы возникно‑
вения и распространения эндометриоидных гетеро‑
топий сопровождаются изменениями концентрации 
эстрадиола, прогестерона, лютеинизирующего  (ЛГ) и 
фолликулостимулирующего (ФСГ) гормонов в сыво‑
ротке крови пациенток  [14]. В очагах эндометриоза 
отмечается сверхэкспрессия ERβ с аномально низким 
числом прогестероновых рецепторов (PR), рецепто‑
ров ЛГ (LHR) и ФСГ (FSHR)  [15].

Одну из ключевых ролей в патогенезе эндоме‑
триоза играет продукция эстрогена. Подавление его 
выработки аналогами гонадотропин-рилизинг-гор‑
мона (аГНрГ), прогестинами, комбинированными 
оральными контрацептивами и ингибиторами аро‑
матазы ведет к снижению проявлений эндометриоза 
и болевого синдрома  [13]. Известно, что действие 
эстрогенов способствует выживаемости и перси‑
стенции эндометриоидной ткани  [13]. Источником 
эстрогенов, оказывающих воздействие на эндометри‑
оидную ткань, помимо эстрадиола, продуцируемого 
яичниками, также являются сами эндометриоидные 
гетеротопии, которые локально способны экспрес‑
сировать полный набор стероидогенных генов, вклю‑
чая ароматазу, преобразовывающую холестерин в 
эстрадиол  [16]. Кроме того, ароматаза, синтезируе‑
мая в организме (гонады, периферическая жировая 
ткань и др.), способна катализировать превращение 
андростендинона в эстрон, который в последующем 
достигает эндометриоидной ткани гематогенным 
путем. Повышенная выработка эстрогенов запускает 
петлю обратной положительной связи, которая при‑
водит к повышенной экспрессии ароматазы, фер‑
мента циклооксигеназы 2 типа (ЦОГ-2, COX-2), про‑
стагландина  Е2 (PGE2) в эндометриоидной ткани. 
Впоследствии повышенный уровень PGE2 дополни‑
тельно стимулирует активность ароматазы  [15].

По данным зарубежных исследований, в эндоме‑
триоидной ткани ERα имеет нормальный уровень 
экспрессии по сравнению с нормальным эндометри‑
ем. Напротив, ERβ сверхэкспрессируется, определяя 
инверсию соотношения ERβ к ERα по сравнению с 
эутопическим эндометрием  [15]. На этом основаны 
предположения, что высокая концентрация эстро‑
генов, а также сверхэкспрессия ERβ участвуют в 
развитии эндометриоидной ткани. ERβ участвуют 
в ингибировании и нарушении передачи сигналов 
апоптоза, а также способны улучшать выживаемость 
клеток и ускользание клеток от иммунного ответа. В 
то же время ERβ связан с активацией инвазии и про‑
грессирования эндометриоидных имплантатов  [16].

Согласно литературным данным, для эндометрио‑
идной ткани характерны резистентность к прогесте‑
рону и способность к синтезу значительного количе‑
ства прогестерона  [17]. Основным механизмом при 
этом является подавление прогестероновых рецеп‑
торов (PR). Концентрация провоспалительных цито‑
кинов, таких как фактор некроза опухоли-α и интер‑
лейкин-1β, участвующих в хроническом воспалении 
и механизмах, называемых «повреждение и восста‑
новление тканей» (Tissue Injury and Repair, TIAR), 
напрямую коррелирует с экспрессией PR. Также 
немаловажной является активация фактора NFkB, 
который способен посредством передачи сигналов 

воспаления подавлять PR. В нормальном эндометрии 
действие прогестерона вызывает дифференцировку 
эпителиальных и стромальных клеток эндометрия 
(децидуализация)  [18]. При эндометриозе отмеча‑
ется недостаточная дифференциация стромы, что 
является одним из ключевых процессов патогенеза 
заболевания [18].

Иммунологическая теория
Немаловажную роль в патогенезе эндометриоза 

играет иммунная система организма женщины. По 
данным авторов, имеется зависимость между встре‑
чаемостью эндометриоза и наличием аутоиммун‑
ных заболеваний у женщин, таких как системная 
красная волчанка, синдром Шегрена, ревматоидный 
артрит, рассеянный склероз, болезнь Аддисона и 
другие  [19]. Проведенные исследования указывают, 
что различные иммунные нарушения (повышенный 
уровень перитонеальных нейтрофилов и макрофа‑
гов, сниженная цитотоксическая функция естествен‑
ных клеток-киллеров, аберрантное количество Т- и 
В-лимфоцитов) могут способствовать ускользанию 
эндометриоидных клеток от иммунного надзора, что 
способствует росту, поддержанию, инвазии и ангио‑
генезу эндометриоидных очагов  [20].

Известно, что наличие эндометриоидных гетерото‑
пий в брюшной полости способно вызывать воспали‑
тельный ответ, сопровождаемый выработкой цитоки‑
нов, простагландинов и инфильтрацией иммунными 
клетками. Именно процессы воспаления впослед‑
ствии способны приводить к боли, ремоделированию 
окружающих тканей, образованию спаек и беспло‑
дию. Согласно данным различных авторов, вышеопи‑
санные процессы в основном индуцируются эстради‑
олом и регулируются ERβ  [21]. При этом, несмотря 
на большое количество проведенных исследований, 
нет однозначного ответа на вопрос: «Является ли вос‑
палительный процесс первопричиной развития эндо‑
метриоидных гетеротопий или же очаги эндометриоза 
способны индуцировать воспалительные реакции в 
организме»? 

Наряду с клетками эндометриоидных гетеротопий, 
перитонеальные макрофаги активно продуцируют 
различные цитокины, которые участвуют в регуляции 
активности матриксных металлопротеиназ (MMPs). 
MMPs представляет собой группу ферментов. кото‑
рые участвуют в расщеплении компонентов внекле‑
точного матрикса. По данным различных авторов, 
у больных эндометриозом отмечается повышение 
MMPs, которые способствуют инвазии эндометрио‑
идных гетеротопий в подлежащие ткани и индуциру‑
ют процессы неоангиогенеза  [22]. 

Теория целомической метаплазии
Теория целомической метаплазии, впервые выдви‑

нутая в 1887 г. Ивановым Н.С. и в последующем 
дополненная Meyer R. в 1903 г., предполагает разви‑
тие эндометриоидных очагов в результате соматиче‑
ских мутаций в клетках мезотелия тазовой брюшины 
или эпителия яичников, а также дает объяснение про‑
исхождения эндометриом яичника. Согласно данной 
теории, мезотелий, происходящий из целомического 
эпителия, покрывающего яичник, способен инва‑
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гинировать в кору яичника и в последующем путем 
метаплазии трансформироваться в эндометриоидный 
очаг  [23]. Данная теория объясняет возникновение 
эндометриоза у женщин с агенезией мюллерова про‑
тока, отсутствием или гипоплазией матки, а также 
выявленных случаев эндометриоза у мужчин  [24].

Теория стволовых клеток
Одной из наиболее многообещающих теорий явля‑

ется происхождение эндометриоидных поражений 
из эмбриональных стволовых клеток (СК)  [25]. 
Эндометрий человека подвержен глубоким измене‑
ниям структуры и функции ткани во время менстру‑
ального цикла (в фазу поздней секреции и десквама‑
ции уменьшается высота эндометрия, строма функ‑
ционального слоя сморщивается, усиливается склад‑
чатость стенок желез, нарастают явления гипоксии и 
некроза, происходит отторжение некротизированных 
отделов функционального слоя эндометрия). В про‑
цесс последующего восстановления эпителиальных 
желез и стромы вовлечены стволовые клетки-предше‑
ственники в базальном слое, хотя некоторые иссле‑
дования предполагают, что источником СК является 
костный мозг  [26]. 

Согласно данной теории, возникновение эндоме‑
триоидных очагов происходит за счет рефлюкса мен‑
струальной крови, содержащей популяцию взрослых 
СК, или путем лимфогенного или гематогенного рас‑
пространения СК из эндометрия  [25]. Данной тео‑
рией можно объяснить патогенетические механизмы 
возникновения эндометриоза вне брюшной полости. 
Также в пользу данной теории говорит предположе‑
ние о том, что СК эндометрия могут быть вовлечены 
в патогенез препубертатного и подросткового эндо‑
метриоза  [27]. 

Высказываются предположения, что попадание СК 
в брюшную полость происходит путем их ретроград‑
ного заброса вследствие неонатальных кровотече‑
ний у новорожденных  [28]. В литературе имеется 
достаточно данных о том, что менструальноподоб‑
ные кровотечения возникают у новорожденных в 
первые 2 недели после рождения. Данное явление 
связано с массивным падением уровня стероидных 
гормонов, циркулирующих у плода, которое следует 
за отслойкой плаценты. Однако это быстрое сниже‑
ние уровня стероидных гормонов происходит у всех 
новорожденных женского пола, тогда как истинные 
кровотечения возникают лишь у небольшой части 
из них  [29]. Из-за наличия цервикальной слизистой 
пробки у новорожденных неонатальное кровотече‑
ние может сопровождаться ретроградным забросом 
мезенхимальных СК/клеток-предшественников. При 
этом СК длительное время остаются «спящими» под 
покровом брюшины, пока в ходе менархе повышение 
уровня эстрадиола не активирует их, чтобы запустить 
рост эктопического эндометрия, что приведет к воз‑
никновению эндометриоза  [28].

Теория эпителиально-мезенхимального перехода
Наиболее перспективной в раскрытии процессов 

формирования аденомиоза является теория эпите‑
лиально-мезенхимального перехода (ЭМП). Под 
ЭМП понимают приобретение мезенхимального 

фенотипа дифференцированными эпителиальными 
клетками  [30]. Известно, что ЭМП участвует в про‑
цессах эмбриогенеза, при заживлении ран, а также 
при циклическом изменении эндометрия во время 
менструального цикла. На ранних стадиях форми‑
рования аденомиоза в зоне контакта базального слоя 
эндометрия с миометрием отмечаются изменения, 
сходные с ЭМП. Клетки базального слоя в результате 
дедифференцировки приобретают функциональные 
и фенотипические признаки миофибробластов, кото‑
рые способны к миграции и инвазии. Образуется 
пограничная зона, в которой четкая граница между 
эндометрием и миометрием исчезает и смещается 
вглубь ткани миометрия. Таким образом, формирует‑
ся очаг аденомиоза  [31]. 

Теория повреждения и восстановления тканей
Согласно данной теории, сократительная актив‑

ность матки вызывает микротравмы базального 
слоя эндометрия, что приводит к локальному про‑
изводству эстрогенов и запуску механизма TIAR. 
При ретроградном забросе менструальной крови 
фрагменты базального слоя эндометрия вызывают 
хроническое воспаление и запуск TIAR, что при‑
водит к активации продукции эстрогенов, проли‑
ферации и инфильтративному росту, переходящим 
в эндометриоз  [32]. Однако данная теория являет‑
ся противоречивой и вызывает множество вопро‑
сов. Во-первых, на сегодняшний день отмечает‑
ся отсутствие эпидемиологических исследований, 
подтверждающих данную теорию. Во-вторых, нет 
объяснений наличия эндометриоза лишь у неболь‑
шого процента женщин, несмотря на высокую рас‑
пространенность сократительной активности матки 
во время менструации.

Теория наследственной предрасположенности
Важное значение в развитии эндометриоза, 

согласно многочисленным исследованиям, при‑
надлежит наследственным факторам  [33, 34]. 
Показано, что у родных сестер пациенток с эндоме‑
триозом распространенность данного заболевания 
повышена в 5,2 раза, у двоюродных сестер  – в 1,56 
раза по сравнению со средней в популяции  [33]. 
Результаты исследования близнецов показывают 
более высокую конкордантность по эндометриозу 
у монозиготных близнецов (0,52), чем у дизиготных 
(0,19)  [34]. Вклад генетических факторов в разви‑
тие эндометриоза, оцененный на основе данных о 
близнецах, составляет около 50%  [33, 34].

По данным многочисленных ассоциативных 
исследований, выполненных как на полногеномном 
уровне, так и на уровне групп генов-кандидатов, 
установлено более 190 локусов, ассоциированных 
с развитием эндометриоза  [35]. Согласно прове‑
денным полногеномным исследованиям (Genome-
Wide Association Studies, GWAS), лишь малая часть 
выявленных полиморфных локусов ассоциирована 
с данным заболеванием в двух GWAS (rs71575922 
SYNE1, rs7412010 CDC42, rs11674184 GREB1, 
rs1537377 CDKN2B-AS1, rs1903068 KDR, rs2235529 
WNT4), и один полиморфный локус  – rs12700667 
TSEN15P3/MIR148A  – в четырех исследованиях. 
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Расположенные в регионе двух генов GREB1 и WNT4 
полиморфные локусы (rs11674184, rs13394619, 
rs35417544 GREB1; rs2235529, rs12037376, rs7521902 
WNT4) ассоциированы с эндометриозом в несколь‑
ких GWAS. Следует отметить, что связь основ‑
ной части GWAS-значимых полиморфных локусов 
(более 95%) с эндометриозом не подтверждена в 
других независимых исследованиях, что свидетель‑
ствует о необходимости проведения дальнейших 
генетических исследований эндометриоза  [35]. 

По данным современной литературы, отмечена 
значительная роль эпигенетических факторов в раз‑
витии очагов эндометриоза. Проведенные исследо‑
вания направлены на изучение роли микро-РНК 
(miRNA), факторов транскрипции, регуляторных 
белков, модификаций гистонов (фосфорилирова‑
ние, метилирование и др.), гипо- и гиперметили‑
рования ДНК, регуляторных мотивов ДНК и пр. в 
развитии эндометриоидных гетеротопий  [36]. 

Факторы риска развития 
эндометриоза

В результате проведенных многочисленных иссле‑
дований выявлен ряд факторов, определяющих риск 
развития эндометриоза: ранний возраст менархе, 
обильные и длительные менструации, короткий мен‑
струальный цикл, низкий паритет, оперативные роды 
в анамнезе, низкий индекс массы тела (ИМТ), сексу‑
альная активность во время менструации, снижение 
физической активности, хронические воспалитель‑
ные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ), ано‑
малии развития матки, воздействие факторов окру‑
жающей среды, курение, повышенное употребление 
алкоголя, кофеина, красного мяса, низкий уровень 
витамина D, наследственные факторы  [37–65]. 

Важное значение в развитии эндометриоза имеют 
факторы, связанные с ретроградным забросом мен‑
струальной крови  [37]. Так, в основе повышения 
риска ретроградного заброса эндометрия лежат ран‑
ний возраст менархе, низкий паритет (за счет увели‑
чение количества менструаций в течение жизни жен‑
щины), сексуальная активность во время менструа‑
ции, низкий ИМТ и снижение физической активно‑
сти (за счет повышения числа ановуляторных циклов 
у спортсменок и женщин с высоким ИМТ).

Результаты взаимосвязи раннего менархе с последу‑
ющим развитием эндометриоза носят противоречи‑
вый характер. В ряде работ описано повышение риска 
развития эндометриоза у женщин с ранним менар‑
хе  [38]. Метаанализ 18 публикаций, проведенный 
Nnoaham K.E. et al., показал увеличение риска разви‑
тия эндометриоза при раннем менархе  [39]. Однако 
некоторые работы не связывают возраст менархе 
с развитием данного заболевания  [40]. По данным 
анализа, проведенного в 2023 г. Mollazadeh S. et al. на 
выборке, включающей 3641 женщину (2251 больная 
эндометриозом и 1390 – контроля), установлено, что 
сексуальная активность во время менструации явля‑
ется фактором, влияющим на развитие эндометрио‑
за  [41]. Согласно литературным данным, определяется 
зависимость между низким ИМТ, повышенной физи‑
ческой активностью и риском развития эндометрио‑

за  [42]. В метаанализе, проведенном в 2017 г. Liu  Y. 
et al., установлено снижение риска развития эндоме‑
триоза (OR=0,67) при увеличении ИМТ на каждые 
5 кг/м2, что говорит об уменьшении риска развития 
данной патологии у женщин с высоким ИМТ  [43]. 
Авторы связывают это с наличием у женщин с нару‑
шением жирового обмена большего числа анову‑
ляторных циклов и значительных задержек мен‑
струации, что, в свою очередь, ведет к снижению 
вероятности ретроградной менструации  [44]. Однако 
существуют работы, опровергающие связь ИМТ с 
развитием эндометриоза. В ряде исследований пока‑
зано, что физическая активность снижает риск разви‑
тия гинекологических заболеваний  [45]. 

Ряд авторов отмечают, что наличие обильных и 
длительных менструаций является фактором риска 
развития эндометриоза вследствие наличия большого 
количества крови и слущенной ткани эндометрия на 
нижних отделах брюшной полости при частых повто‑
ряющихся овуляторных менструальных циклах  [46]. 
Известно, что в процессе менструации происходит 
отделение функционального слоя эндометрия от 
базального. При этом в базальном слое содержится 
большое количество СК, дающих начало «новому» 
функциональному слою во время пролиферативной 
фазы менструального цикла  [47]. Существует пред‑
положение, что в результате эпигенетических нару‑
шений в сосудистой системе происходит наруше‑
ние процесса разделения между этими двумя слоями 
(функциональным и базальным), что способствует 
более глубокому пролеганию границы их разделения. 
Смещение данной границы способно в последующем 
привести к ретроградному забросу менструальной 
крови, богатой СК эндометрия, что также благопри‑
ятствует развитию эндометриоза  [48]. 

Известно, что повышенная частота эндометрио‑
за встречается у женщин с аномалиями развития 
матки, шейки матки и влагалища  [49]. Корреляция 
между эндометриозом и пороками развития матки, 
связанными с развитием синдрома обструкции (пере‑
городки влагалища, атрезия шейки матки и др.), 
обусловлена повышением вероятности ретроградного 
заброса менструальной крови. Наличие эндометриоза 
у женщин с пороками развития, связанными с отсут‑
ствием наличия ткани эндометрия (аплазия матки), 
объясняется теорией целомической метаплазии  [50]. 
Однако некоторые авторы не отмечают достовер‑
ных различий по распространенности эндометриоза у 
пациенток с пороками развития и без  [51]. 

В ряде исследований отмечается, что эндометри‑
оз чаще встречается у женщин, которые имеют в 
анамнезе спонтанные аборты и оперативные роды, 
в связи с возможным занесением элементов эндо‑
метрия в брюшную полость в ходе оперативного 
вмешательства  [52]. Наличие клеток эндометрия 
в брюшине и брюшной полости вызывает воспа‑
лительный ответ, который запускает «дефектный» 
иммунологический ответ, что препятствует удале‑
нию «заброшенных» или «занесенных» эндометри‑
альных клеток и способствует имплантации и росту 
эндометриоидных очагов  [21].

Воспаление, вызванное иммунной дисрегуляцией, 
является одним из ключевых процессов патогенеза 
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эндометриоза  [20]. В подтверждение иммунологиче‑
ской теории развития эндометриоза имеются данные 
о повышении вероятности развития эндометриоза у 
женщин с хроническими ВЗОМТ. В  ходе общена‑
ционального когортного исследования с участием 
84150 человек в Китайской народной республике 
было показано, что вероятность развития эндоме‑
триоза у пациенток с эндометритом была в 1,5 раза 
выше, чем у контрольной группы  [53]. Кроме того, 
выделенные в ходе воспалительной реакции факто‑
ры и вещества способны индуцировать перерожде‑
ние мезотелия брюшины в эндометриоидные очаги, 
что также согласуется с теорией целомической мета‑
плазии  [21]. Данный факт подтверждается повы‑
шенной распространенностью эндометриоза брюш‑
ины у пациенток с хроническими ВЗОМТ  [54].

В последнее время отечественными и зарубежны‑
ми авторами активно обсуждается роль снижения 
уровня витамина D на тяжесть течения эндоме‑
триоза и вероятность его развития. По данным 
некоторых авторов, отмечается повышение риска 
развития эндометриоза у пациенток с гиповитами‑
нозом  D  [55]. Известно, что витамин D влияет на 
локальную активность иммунных клеток и цитоки‑
нов, недостаточную стимуляцию макрофагов, уча‑
ствующих в патогенезе развития эндометриоза  [56]. 
При этом в некоторых источниках отмечается, что 
не существует причинно-следственной связи между 
гиповитаминозом D и развитием заболевания  [57].

В последние годы широко исследуется связь разви‑
тия эндометриоза с воздействием пластификаторов, 
которые достаточно часто используются при про‑
изводстве предметов повседневного обихода  [58]. 
Согласно теории целомической метаплазии, клет‑
ки висцеральной и париетальной брюшины или 
эпителия яичников подвергаются метапластиче‑
ской трансформации в результате соматических 
клеточных мутаций  [23]. К возникновению таких 
мутаций приводит совокупное влияние мутагенных 
факторов, к которым можно отнести и фталатные 
эфиры, стойкие хлорорганические загрязнители, 
перфторхимические вещества  [58]. Ряд исследова‑
ний доказывает, что воздействие различных ток‑
сических веществ на плод женского пола увеличи‑
вает вероятность развития эндометриоза  [59]. До 
70-х  гг. ХХ  столетия для предотвращения преж‑
девременных родов активно применялся диэтил‑
стилбестрол, пока не было доказано его терато‑
генное действие  [60]. По данным проспективного 
когортного исследования, в котором участвовали 
84 446 женщин в возрасте от 25 до 42 лет, частота 
эндометриоза увеличилась на 80% среди женщин, 
подвергшихся воздействию диэтилстилбестрола 
внутриутробно. Интересно, что женщины, рожден‑
ные от двойни, имели дополнительно повышенный 
риск эндометриоза, что могло быть связано с более 
высокими концентрациями эстрогенов, которые 
обычно сопровождают такие беременности  [61]. 
Связь между внутриутробным воздействием ди
этилстилбестрола и риском развития эндометриоза 
была подтверждена и в других исследованиях  [62]. 

Неоднозначной и обсуждаемой остается взаи‑
мосвязь употребления различного вида продуктов 

и степени подверженности эндометриозу. Первое 
исследование, проведенное в 2004 г. Parazzini  F. 
et al., показало взаимосвязь употребления зеленых 
овощей, красного мяса с последующим развити‑
ем эндометриоза. Итальянскими учеными было 
доказано, что у женщин с лапароскопически под‑
твержденным диагнозом эндометриоза употребле‑
ние большого количества зеленых овощей привело 
к снижению риска развития заболевания, в отличие 
от употребления красного мяса, которое показало 
обратный эффект  [63]. Впоследствии эти данные 
были подтверждены в более позднем исследовании 
Yamamoto A. et al., где показано, что потребление 
красного мяса 2 раза в день приводит к увеличению 
риска развития эндометриоза на 56% в  сравнении с 
контрольной группой [64].

 Некоторые исследования связывают употребле‑
ние алкоголя, кофеина, курение с повышением 
риска развития эндометриоза  [65]. Так, в исследо‑
вании Schliep K.C. et al. было высказано предполо‑
жение, что потребление кофеина влияет на развитие 
гинекологических заболеваний из-за его способно‑
сти влиять на эстрадиол  [66]. Однако метаанализ, 
включающий 8 исследований, не обнаружил дока‑
зательств того, что потребление кофеина увеличи‑
вает риск развития эндометриоза [67]. Аналогично, 
противоречивые данные получены о влиянии упо‑
требления алкоголя и курения на подверженность 
эндометриозу [65]. 

До настоящего времени проведено множество ассо‑
циативных исследований полиморфизма генов-кан‑
дидатов разных групп с эндометриозом [68–72]. 
Однако полученные многими авторами результаты 
зачастую неоднозначны, противоречивы и не находят 
подтверждения в последующих исследованиях.

Таким образом, среди потенциальных факторов 
риска развития эндометриоза могут быть выделены: 
ранний возраст менархе, обильные и длительные 
менструации, короткий менструальный цикл, низ‑
кий паритет, оперативные роды в анамнезе, низкий 
ИМТ, сексуальная активность во время менструа‑
ции, снижение физической активности, хрониче‑
ские ВЗОМТ, аномалии развития матки, воздей‑
ствие факторов окружающей среды, курение, повы‑
шенное употребление алкоголя, кофеина, красного 
мяса, низкий уровень витамина D, наследственные 
факторы (полиморфные варианты генов-кандида‑
тов SYNE1, WNT4, CDC42 и др.). Однако, несмотря 
на обширность исследований, полученные данные 
не всегда однозначны и согласуются между собой. 
Поэтому дальнейшее выявление причин и факто‑
ров, способствующих возникновению эндометри‑
оза, является одним из приоритетных направлений 
для дальнейших исследований.

Заключение

Итак, эндометриоз является мультифакториаль‑
ным заболеванием, что подтверждается в ходе мно‑
гочисленных исследований. Появление эндометри‑
оза является результатом воздействия анатомиче‑
ских, гормональных, иммунологических, экологи‑
ческих и генетических факторов. Однако, несмотря 
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на количество проведенных исследований, конеч‑
ные причины развития данной патологии остают‑
ся неизвестными. Существует множество теорий, 
объясняющих механизмы возникновения эндоме‑
триоидных очагов, однако эндометриоз продолжает 
оставаться загадочным заболеванием, что диктует 
необходимость и актуальность продолжения иссле‑
дований в этой области.
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