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В статье описаны основные теории патогенеза эндометри-
оза. Изложен современный подход к механизмам развития
эутопического эндометрия у пациенток с эндометриозом и
эндометриоидных гетеротопий, включающих изменения в
экспрессии индукторов адгезии, инвазии, ангиогенеза,
гормональных индукторов, рецептивности и индукторов
иммунитета.
Определены отличия здорового эндометрия, эндометрия
пациенток с эндометриозом и эндометриоидных гетерото-
пий. Результаты исследований по этой теме способствуют
расширению знаний о патогенезе эндометриоза, своевре-
менному выявлению возможных лечебных мишеней и,
кроме того, эффективности методов ранней диагностики и
прогнозирования течения данной патологии.
Ключевые слова: эндометриоз, эктопический эндометрий,
гормональные индукторы, эутопический эндометрий, рецеп�
тивность.

Эндометриоз – доброкачественное гормонозависимое за;
болевание, которое развивается на фоне гормонального

и иммунного дисбаланса при наличии генетической пред;
расположенности и характеризуется появлением ткани,
идентичной по структуре эндометрию. 

Эндометриоз – одно из наиболее распространенных за;
болеваний, которое при эхографии обнаруживается в 10%
случаев у молодых женщин репродуктивного возраста.
Согласно данным зарубежной литературы [13], эндометриоз
диагностируют почти у каждой второй пациентки с беспло;
дием и у 70–90% женщин с болевым синдром (дисменорея,
диспареуния и/или хроническая тазовая боль).

По результатам исследований ряда авторов [12], проблема
приобретает все большее медико;социальное значение, что
связано с тяжелыми клиническими проявлениями, рецидиви;
рующим течением заболевания и неблагоприятными послед;
ствиями для здоровья в целом, оказывающими негативное
влияние на качество жизни и трудоспособность пациенток.

В 2012 г. S. Simoens и соавторы [14] провели крупное
проспективное исследование реальных затрат при эндомет;
риозе – EndoCost Study, которое показало, что потеря рабо;
чей продуктивности, связанная с эндометриозом – ассоции;
рованной болью, в 2 раза превышает ежегодные прямые за;
траты на медицинское обслуживание. Данные затраты вдвое
выше стоимости лечения наиболее частых хронических за;
болеваний, таких, как сахарный диабет 2;го типа и ревмато;
идный артрит. В структуре гинекологической заболеваемос;
ти эндометриоз занимает 3;е место после воспалительных
заболеваний и миомы матки, приводя к значительным нару;

шениям репродуктивной функции, стойкому болевому син;
дрому у 71–87% и бесплодию у 24–47% пациенток [9, 10].

Исследования многих авторов – A. Augoulea, S. Sourial и
соавторов, R. Burney и соавторов [15, 16, 26] – показывают,
что эндометриоз характеризуется присутствием и ростом за
пределы полости матки ткани, по морфологическому строе;
нию и функциям подобной маточному эндометрию и так же,
как эндометрий, отвечающей на циклические изменения
яичниковых гормонов. Очаги эктопического эндометрия
обычно локализуются на брюшине малого таза и тазовых ор;
ганах; значительно более редко они могут быть выявлены на
других органах, таких, как плевра, перикард, почки, мочевой
пузырь, легкие и даже головной мозг (таблица).

В литературе имеется множество различных публика;
ций, определяющих теории [10, 16–20], которые объясняют
патогенез эндометриоза, как, например, теории ретроград;
ной менструации, метаплазии мезотелия брюшины, влияния
половых гормонов, оксидативного стресса и воспаления, им;
мунной дисфункции, супрессии апоптоза, изменения кле;
точной гибели в клетках эндометриоидных очагов из стволо;
вых клеток. Ни одна из них окончательно не подтверждена. 

По мнению S. Sourial и соавторов (2014) [16], различные
теории патогенеза эндометриоза указывают на то, что меха;
низм развития эндометриоза представляет собой сложный
многофакторный процесс и включает гормональный, генети;
ческий, иммунный и экологический компоненты. В резуль;
татах ряда исследователей [10, 14, 21] показано, что ретро;
градная менструация может быть основным инициирующим
индуктором в патогенезе поверхностного эндометриоза, а ге;
нетические и микроэкологические индукторы препятствуют
элиминации эктопических очагов и способствуют ремодели;
рованию брюшины.

Согласно метапластической теории, эндометриоз берет
свое начало от метаплазии специализированных клеток, ко;
торые присутствуют в мезотелиальной висцеральной или
абдоминальной тканях брюшины, а гормональные или им;
мунологические факторы способны стимулировать превра;
щение нормальных перитонеальных клеток в клетки, подоб;
ные эндометрию [16].

Проведенные A. Takebayashi и соавторами (2014) иссле;
дования [22] предполагают, что эндометриоз связан с ано;
мальной работой иммунной системы в эутопическом эндоме;
трии. Следовательно, имеет место патологическое изменение
функции иммунной системы не только в эндометриоидных
очагах, но и в пределах эутопического эндометрия пациенток
с эндометриозом, которое проявляется в изменении жизнес;
пособности и функции эутопического эндометрия. Благода;
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ря данным исследования иммунного ответа эутопического
эндометрия у пациенток с эндометриозом было обнаружено,
что женщин с эндометриозом отличает от женщин, не имею;
щих данной патологии, распределение макрофагов в эутопи;
ческом эндометрии. Необходимо отметить, что огромную

роль в развитии эндометриоза, как полагают исследователи,
играют и воспалительные изменения в эндометрии.

Хронический эндометрит – это постоянное воспаление
слизистой оболочки тела матки с поражением как функцио;
нального, так и базального слоя. Известно, что для диагнос;

Классификация эндометриоза Американского общества фертильности (R@AFS), баллы

Органы Эндометриоз Менее 1 см 1X3 см Более 3 см

Брюшина
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 2 4 6

Яичники

Правый
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 4 16 20

Левый
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 4 16 20

Облитерация позадиматочного

пространства

Частичная 4

Полная 40

Спайки Менее1/3 1/3X2/3 Более 2/3

Яичники

Правый
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16

Левый
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16

Маточные трубы

Правая
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4* 8* 16

Левая
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4* 8* 16

Примечание. * – Если полностью запаян фимбриальный отдел трубы, то выставляется 16 баллов [63].

Стадия I (минимальные изменения) 1�5 баллов

Стадия II (незначительные изменения) 6�15 баллов

Стадия III (выраженные изменения) 6�40 баллов;

Стадия IV (очень выраженные изменения) Более 40 баллов

а b

c d

Рис. 1. Морфологические критерии диагностики хронического эндометрита: а – лимфоцитарная инфильтрация 
в функциональном и базальном слоях эндометрия; b – лимфоидная инфильтрация в форме «лимфоидного фолликула» 
в функциональном слое эндометрия; c – склероз базального слоя эндометрия и стенок спиральных артерий; 
d – склероз стромы эндометрия. Окраска гематоксилином и эозином. 200 [61]
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тики хронического эндометрита необходимо наличие плаз;
матических клеток в строме эндометрия.

А также, как отмечают E. Tikhonchuk, A. Asaturova,
L. Adamyan [11], при хроническом эндометрите фиксируют
следующие морфологические признаки: лимфоидные инфиль;
траты, фиброз стромы, склеротические изменения спиральных
артерий (рис. 1). В эндометрии снижается количество рецепто;
ров к половым гормонам, результатом чего становится непол;
ноценность превращений слизистой оболочки матки в течение
менструального цикла. Клиническое течение хронического эн;
дометрита латентное. Проведенные в 2010 г. исследования [23]
иллюстрируют, что хронический эндометрит связан с беспло;
дием и привычным невынашиванием беременности. Авторы
[23] сообщают, что он был обнаружен у 12–46% пациенток,
страдающих бесплодием, у 30%  пациенток с повторными не;
удачными имплантациями в программах ЭКО, у 28% афер;
тильных пациенток – неясного генеза и у 12% – при необъяс;
ненных повторяющихся самопроизвольных абортах.

Исследователи [22] информируют, что при сопоставле;
нии заболеваемости хроническим эндометритом у пациен;
ток с эндометриозом и без него было обнаружено существен;
ное различие: воспаление слизистой оболочки тела матки
диагностировали у 52,94% женщин с эндометриозом и всего
у 27,02% – без эндометриоза. В 40% случаев был выявлен
хронический эндометрит при первой стадии эндометриоза, в
50,0% – при второй стадии, в 70,0% – при третьей и в 46,7%
– при четвертой. Вообще, не было обнаружено значительной
разницы между ранними стадиями (первой и второй) и
поздними стадиями (третьей и четвертой).

Группа специалистов, занимающихся данной проблемой
[24], в другом исследовании установила, что в эутопическом
эндометрии от пациенток с эндометриозом приблизительно
в 19,9%  (35 из 176) диагностировали полип эндометрия,
включая 32 случая полипа эндометрия и 3 случая сочетания
атипической гиперплазии эндометрия с полипом эндомет;
рия; в 4,0%  (7 из 176) случаев у женщин с эндометриозом
выявлена атипическая гиперплазия эндометрия. Уровень
патологических изменений в эутопическом эндометрии со;
ставил 22,2%  (39 из 176) [19]. 

Авторы [24] сообщают, что среди женщин с бесплодием,
ассоциированным с эндометриозом, уровень патологических
изменений в эутопическом эндометрии составил 35,9% , что
было значительно выше по сравнению с женщинами с нена;
рушенной репродуктивной функцией – 16,3% (рис. 2). А так;
же у женщин с эндометриозом в эутопическом эндометрии
изменена генная экспрессия и секреция протеинов. Исследо;
вание экспрессии генов выявило ряд кандидатных генов, ко;
торые по;разному экспрессированы при эндометриозе.

Генетические индукторы эндометриоза 
и бесплодия

Взаимосвязь между полиморфизмом генов и различны;
ми заболеваниями давно доказана. К примеру, еще в 50;х го;
дах прошлого столетия [25] была установлена связь между
группой крови и высоким риском онкологических заболева;
ний пищеварительного тракта.

В ряде исследований, посвященных изучению генетиче;
ского полиморфизма при эндометриозе с позиций доказа;
тельной медицины, выявлены нарушения в системе генов
второй фазы детоксикации.

Установлено повышение риска формирования эндометри;
оза на 29%  у пациенток с полиморфизмом гена GSTTI [27].
При этом исследователи C. He и соавторы, B. Trabert и соавто;
ры [28, 29] информируют, что, согласно данным мета;анализов
и систематических обзоров, взаимосвязь между полиморфиз;
мом генов при эндометриозе и биосинтезом половых стерои;
дов и их рецепторов отсутствует. Также не выявлена взаимо;

связь между специфическим полиморфизмом генов, кодирую;
щих воспалительные медиаторы, и протеинами, участвующи;
ми в метаболизме половых гормонов, функции сосудов микро;
циркуляторного русла и тканевом ремоделировании.

H. Baranova и соавторы, G. Fakis и соавторы [30, 31] в кон;
це 90;х годов прошлого столетия проиллюстрировали, что не;
достаточность системы детоксикации предопределена генети;
чески и может стать индуктором риска развития эндометрио;
за. Доказано, что ген глутатион;S;трансфераз М1(GSTM1),
связанный со второй фазой детоксикации, играет существен;
ную роль в патогенезе данной патологии. Затем более совре;
менные исследования с использованием резус;макак также
позволили установить роль полиморфизма гена ариламин N;
ацетилтрансферазы (NAT2) в развитии эндометриоза. 

Исследования, посвященные изучению взаимосвязи
между эндометриозом, миомой матки и генетическим поли;
морфизмом в системе ферментов детоксикации, включаю;
щих гены NAT2, GST и ген цитохрома Р450, немногочислен;
ны и противоречивы [32].

Так, исследователями [33, 34] не установлено взаимосвязи
между полиморфизмом генов системы NAT2 и эндометриозом.

В то же время другие исследователи [35, 36] дают проти;
воречивые данные о том, что наличие определенных генов
системы NAT (при медленном фенотипе ацетилирования)
ассоциировано с распространенными стадиями эндометрио;
за и экстрагенитальным эндометриозом.

Особого внимания заслуживают данные, посвященные
изучению генетических аберраций при распространенных
формах эндометриоза и бесплодии. Доказано, что одной из
возможных причин бесплодия при эндометриозе может
быть повышенная экспрессия генов ?? рецепторов эстроге;
нов и прогестерона в гранулезных клетках [37]. В последнее
время продолжается также активное изучение генов систе;
мы детоксикации у женщин с эндометриозом. Так, напри;
мер, выявлена взаимосвязь между генетическим полимор;
физмом генов PCВs и GSTMI null (*0/*0) [38].

При изучении особенностей генетического полиморфиз;
ма гена ароматазы CYP19 (ТТТА)n и 2 генов второй фазы
детоксикации – глутатион;S;трансфераз (GSTM1 и GSTT1)
была обнаружена ассоциация сочетания полиморфизма гена
ароматазы (ТТТA)7/(ТТТA)11 и «нулевого» варианта гена
GSTM1 с наружным эндометриозом, более тяжелыми стади;
ями и рецидивирующими формами заболевания [39].

Морфогенез и индукторы дифференцировки
тканей эмбриона, оказывающие прямое 
действие на рецептивность эндометрия

Исследование S. Jana и соавторов [40] установило, что
гены гомеобокса НОХА 10 и НОХА 11 считаются регуля;
торами морфогенеза и дифференцировки тканей эмбрио;
на, влияют на рост и дифференцировку эндометриальных
клеток, рецептивность, децидуализацию и восприимчи;
вость к эмбриональной имплантации. В развитии эндоме;
триоза и связанного с ним бесплодия, как известно, ген
НОХА 10 играет важную роль, влияя на рецептивность
эндометрия. 

Также исследователи [40,41] информируют, что опреде;
лена значительно более низкая экспрессия НОХА 10 и
НОХА 11 у пациенток с эндометриозом по сравнению с жен;
щинами без эндометриоза. Исследователи [40] предполага;
ют, что отклонение в экспрессии генов НОХА 10 и HOXA 11
оказывает негативное влияние на реконструкцию и рецеп;
тивность эндометрия. Далее автор [40] сообщает, что более
низкая экспрессия гена НОХА 10 в эутопической и эктопи;
ческой эндометриальной ткани от пациенток с эндометрио;
зом может быть связана с патогенезом эндометриоза и бес;
плодием, ассоциированным с эндометриозом.
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Онкологические индукторы

Опираясь на многочисленные исследования, сегодня эн;
дометриоз рассматривается как доброкачественное заболе;
вание, связанное с возрастанием риска злокачественной
трансформации приблизительно у 1,0% из всех заболевших
женщин. Это иллюстрируют проведенные исследования
A. Forte и соавторов [41], подтвержденные эпидемиологиче;
скими исследованиями о взаимосвязи между эндометриозом
и раком яичников. 

В своих исследованиях некоторые авторы [42] констати;
руют, что ген RhoC участвует в процессах реорганизации ци;
тоскелета и клеточной адгезии и, кроме того, играет опреде;
ленную канцерогенную и метастатическую роль в некоторых
злокачественных опухолях. Было выявлено увеличение экс;
прессии RhoC в эндометриоидных очагах и эутопическом
эндометрии от пациенток с генитальным эндометриозом по
сравнению с эндометрием от здоровых женщин во все фазы
менструального цикла. Изменения экспрессии RhoC могут
быть среди основных элементов, вовлеченных в происхож;
дение и развитие эндометриоза.

F. Mafra и соавторы [43] сообщают, что в связи с вовлече;
нием сложных клеточных и молекулярных механизмов в
формирование и прогрессию эндометриоза и, кроме того, вза;
имосвязью эндометриоза и онкогенеза и метастазирования
была выдвинута гипотеза о возможной связи между функци;
ей теломеразы и развитием/прогрессией эндометриоза. 

E. Tikhonchuk, L. Adamyan и соавторы [11] в своей обзор;
ной работе информируют, что фермент теломераза восстанав;
ливает теломеры и их синтез, что ведет к приобретению клет;
кой неограниченного потенциала к делению. Теломеразная ак;
тивность не обнаруживается в обычных соматических тканях.
В здоровом организме теломераза образуется лишь в стволо;

вых эмбриональных клетках – клетках;предшественниках
сперматоцитов и ооцитов, обладающих неограниченным чис;
лом делений. Как отмечают ученые [43], средняя экспрессия
hTERT mRNA (теломераза) в эктопическом и эутопическом
эндометрии от пациенток с эндометриозом оказалась намного
выше по сравнению с эутопическим эндометрием пациенток
без данной патологии, которая подтверждается связью между
экспрессией теломеразы и развитием эндометриоза.

Индукторы адгезии
У пациенток с эндометриозом ретроградно менструальная

кровь попадает в брюшную полость, может непрерывно экс;
прессировать молекулы, в частности ламинины, участвующие
в инвазии и миграции, приводя к развитию эндометриоза. Ла;
минин, кроме того, способствует адгезии и миграции моноци;
тов, которые могут приводить к изменению функционирова;
ния иммунной системы у больных с эндометриозом. 

Ламинин – семейство крупных адгезивных гликопротеи;
нов, они являются ключевыми компонентами базальных
мембран и выполняют множество функций. Зарегистриро;
вано увеличение уровня mRNA LAMC2 в эутопическом и
эктопическом эндометрии пациенток с эндометриозом по
сравнению с женщинами без этого заболевания. 

Аналогичные результаты были получены исследователями
[44] при иммуногистохимическом анализе экспрессии гамма;2
цепи ламинина эутопического эндометрия пациенток с эндоме;
триозом по сравнению с женщинами без данной патологии.

Группа исследователей [45,4 6] сообщает, что также
экспрессия mRNA LAMCl оказалась снижена в эндометрии
от больных с эндометриозом по сравнению с эндометрием
женщин из контрольной группы в пролиферативную фазу
цикла. 

Рис. 2. Подсчет индекса фертильности у пациенток с эндометриозом [62]
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Авторы [45, 46] сообщают, что АроЕ был идентифициро;
ван как маркер клеточного выживания и пролиферации, ко;
торые являются важными для выживаемости очагов эндоме;
триоза. JAM;1 относится к семейству адгезивных молекул.
На протяжении всего менструального цикла экспрессия ге;
нов АроЕ и JAM;1 была снижена в эндометрии пациенток с
эндометриозом по сравнению с эндометрием пациенток из
контрольной группы. Экспрессия белка ITGB2, кроме того,
различалась в эпителиальных клетках эндометрия здоровых
женщин и пациенток с эндометриозом в секреторную фазу. 

A. Timologou и соавторы (2016) [47] информируют, что
KAI;1 – трансмембранный белок, индуктор супрессии мета;
стазов. КАІ;1 связывается с протеинами, играющими роль в
миграции клеток, такими, как молекулы клеточной адгезии,
и подавляет их активность, уменьшая таким образом мигра;
цию клеток. Экспрессия белка KAI;1 значительно снижена в
эутопическом эндометрии от женщин с эндометриозом по
сравнению с женщинами, не имеющими данной патологии.

Регулятор апоптоза Всl;2, способствующий ингибирова;
нию апоптоза в эндометрии [54], значительно увеличен в эн;
дометрии от пациенток с эндометриозом по сравнению с
женщинами без данного заболевания.

Индукторы инвазии
Многие исследователи – Y. Huang и соавторы, A. Trovo

de Marqui [48, 49] – отмечают, что инвазия в ткань происхо;
дит под действием матриксных металлопротеиназ (ММР) с
последующей пролиферацией клеток и образованием эндо;
метриоидных гетеротопий и под действием индукторов рос;
та и стероидных гормонов. Уровень экспрессии ММР;1,
ММР;2 и ММР;9 в эутопическом эндометрии женщин с эн;
дометриозом оказался намного выше по сравнению с жен;
щинами, не имеющими данной патологии.

Индукторы ангиогенеза
Эндометриальные фрагменты, попадающие в брюшную

полость при ретроградной менструации, как известно, пер;
воначально не имеют собственного кровоснабжения. Даль;
нейшее формирование новых микроваскулярных участков
приводит к быстрой васкуляризации. 

Такое требование необходимо для длительного выжива;
ния и роста фрагментов эндометрия в эктопических очагах.
По сравнению с эндометрием от женщин без эндометриоза
была повышена при эндометриозе экспрессия белков сосуди;
сто;эндотелиального индуктора роста VEGF;A, VEGF;B и
VEGF;C в эутопическом и эктопическом эндометрии. Кроме
того, было обнаружено, что mRNA VEGF;A в эктопическом
эндометрии были значительно увеличены при сравнении с
эндометрием от здоровых женщин контрольной группы.

Исследования ряда ученых [49–51] показывают, что,
кроме того, было зарегистрировано изменение экспрессии
VEGF;C и VEGF;D в эндометрии от пациенток с эндомет;
риозом. Но в то же время имеется множество публикаций
[52, 53], в которых связи между экспрессией VEGF и эндо;
метриозом не обнаружено. 

Как отмечают исследователи, среди изученных 84 генов,
связанных с ангиогенезом, уровень экспрессии оказался на;
много выше у AKTl (RAC;alpha serine/threonine;protein kinase,
Protein kinase В alpha), TYMP (Thymidine Phosphorylase – ти;
мидинфосфорилаза), JAG1 (Jaggedl), LAMA5 и TIMP1 в эуто;
пическом эндометрии от пациенток с эндометриозом по срав;
нению с женщинами без эндометриоза. Белковая экспрессия
оказалась значительно выраженной только для АКТ1. В экс;
прессии отобранных генов изменения могли быть связаны с
ранним дефектом в физиологической деятельности пролифе;
ративного эндометрия и, в конечном счете, могли привести к
его чрезмерно быстрому росту вне полости матки.

Гормональные индукторы 

В патогенезе наружного генитального эндометриоза ог;
ромную роль играют изменения в биосинтезе стероидных
гормонов. Основными ферментами [10, 16], участвующими в
биосинтезе эстрогенов, являются ароматаза Р450 и 17;;гид;
роксистероиддегидрогеназа (17;HSD) 1,2,3,5,7;го и 12;го
типов и, кроме того, стероидная сульфатаза (STS), которая
конвертирует сульфагированные эстрогены в биологически
активные эстрогены [10,16].

Многие исследователи в своих работах [50, 55, 56] указы;
вают, что стероидогенный индуктор;1 (SF;1) – это транс;
крипционный индуктор, важный для активации стероидо;
генных генов для эстрогенового биосинтеза в эндометриозо;
подобных стромальных клетках. Метилирование кодирую;
щей последовательности экзон/интрон в гене SF;1 положи;
тельно влияет на его экспрессию при эндометриозе, тогда
как его гипометиляция в нормальном эндометрии была свя;
зана со значительно более низким уровнем SF;1.

Ряд исследователей – S. Sourial и соавторы, J. Kitawaki
[16, 57] –  информируют, что эстрогеновый метаболизм,
включающий ароматазу и 17;HSD 2;го типа (фермент, ко;
торый конвертирует эстрадиол в эстрон), изменен в эутопи;
ческом эндометрии пациенток с эндометриозом по сравне;
нию с эутопическим эндометрием пациенток, не имеющих
данной патологии. 

А что касается [58] уровня экспрессии ферментов, синте;
зирующих эстрадиол (мРНК;ароматазы, мРНК 17;HSD 1;го
типа) в нормальном эндометрии, то он очень низкий.

Авторы [58] сообщают, что транскрипты мРНК 17;
HSD 1;го типа в эндометрии не были выявлены у здоровых
женщин. Затем исследователи отмечают, что это можно объ;
яснить тем, что транскрипты быстро разрушаются или син;
тезируются в небольшом количестве.

L. Margarit и соавторы, C. Jones и соавторы [1, 2] устано;
вили значительно более низкий уровень 17;HSD 2;го типа
в эндометрии пациенток с эндометриозом по сравнению с
эндометрием женщин с нарушенной репродуктивной функ;
цией без эндометриоза и, кроме того, в очагах эндометриоза
по сравнению с эутопическим эндометрием и в эндометрии
пациенток с другими доброкачественными эстрогензависи;
мыми заболеваниями в секреторную фазу цикла.

Интересные данные показаны в работе S. Colette и соав;
торов (2013) [3] – уровень mRNA 17;HSD 2;го типа оказал;
ся выше в секреторной фазе менструального цикла в эндоме;
трии женщин без эндометриоза по сравнению с эутопичес;
ким эндометрием больных с эндометриозом, в то время как
mRNA 17;HSD 1;го типа была одинаково экспрессирована
в различных исследованных тканях.

В 2016 г. исследователи X. Yu и соавторы [4] информиру;
ют, что простагландин Е;синтаза (PTGES) – фермент, вовле;
ченный в синтез простагландина Е2, чрезмерно экспрессиру;
ется в эндометриоидных очагах. Затем авторы [4] отмечают,
что простагландин Е2 является потенциальным фактором
CYP19A1. В данном исследовании сообщается о чрезмерной
экспрессии гена CYP19A1 в эндометриоидных очагах, кроме
того, о повышении в 34 раза экспрессии белка ароматазы
Р450 в эндометриоидных очагах по сравнению с эндометрием
здоровых женщин. Простагландин PTGS2 – изоформа эндо;
пероксидсинтазы;2 (кроме того, известная как циклооксиге;
наза), участвующая в ферментативной конвертации арахидо;
новой кислоты в простаноиды. Как сообщают еще ученые [5],
простаноиды обеспечивают важный гомеостатический конт;
роль в нормальных тканях и регулируют воспаление. 

Значительно увеличена в эутопическом и эктопическом
эндометрии экспрессия PTGS2 по сравнению со здоровой
тканью (9,6; и 6,3;кратное увеличение соответственно;
р=0,001). 
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Иммунореактивность, сообщают исследователи [6],
PTGS2 постепенно увеличивалась от нормального эндомет;
рия к эутопическому и эктопическому эндометрию
(96,7±55,0, 128,3±66,1, и 226,7±62,6 соответственно; p<0,001).
В продолжение изучения данной патологии исследователями
[6] показано, что экспрессия рецепторов простагландина Е2,
Е3 и Е4 (PTGER2, PTGER3 и PTGER4) увеличивалась зна;
чительно и постепенно от нормального к эутопическому и эк;
топическому эндометрию, тогда как экспрессия рецептора
простагландина E1 (PTGER1) осталась неизменной.

В данном исследовании видно [6], что сильно дисрегули;
рован простагландиновый путь в эутопическом и эктопичес;
ком эндометрии от пациенток с эндометриозом за счет уве;
личения экспрессии PTGS2.

M. Wölfler и соавторы (2016) [7] иллюстрируют измене;
ние активности рецепторов эстрадиола (ER;, ER;) и про;
гестерона, локальное снижение экспрессии индуктора роста
и цитокинов вызывает пролиферацию клеток эндометрия,
перитонеальную адгезию и воспаление очагов эндометриоза.
Многими исследователями [7, 59, 60] демонстрируется, что
увеличение экспрессии изоформ А и В прогестеронового ре;
цептора (PR;А, PR;В) было обнаружено в течение пролифе;
ративной и ранней секреторной фазы в эутопическом эндо;
метрии от пациенток с эндометриозом, по сравнению с эндо;
метрием от женщин без эндометриоза.

В продолжение данной темы указывается [4], что увели;
ченная экспрессия белков ER;, ER;, TrkB (тирозинкиназ;
ный рецептор В) и SGPL1 (ефингозин;1 – фосфатная лиаза;1)

была определена в пролиферативную фазу в эутопическом
эндометрии от пациенток с эндометриозом яичников.

Автор [4] отмечает, что экспрессию белков TrkB, BDNF
(brain;derived neurotrophic factor) и SGPL1 в эндометрии от
здоровых женщин вообще не регистрировали.

Группа ученых P. Carrarelli и соавторы [8] в 2016 г. уста;
новили участие суперсемейства трансформирующего индук;
тора роста; (TGF;) в клеточной пролиферации, иммунной
функции и апоптозе при эндометриозе. В данном исследова;
нии отмечается, что значительную роль в половой диффе;
ренцировке играет антимюллеров гормон (АМН), который
является членом суперсемейства TGF;. В эндометрии па;
циенток с эндометриозом была значительно выше экспрес;
сия АМН и AMHR11 mRNA по сравнению с эндометрием
пациенток из контрольной группы, не показывая существен;
ных изменений в течение менструального цикла.

Таким образом, согласно данным обзора зарубежной ли;
тературы, установлено отличие клеток здорового эндомет;
рия от эндометриоидных гетеротопий, которые включают
усиление экспрессии ароматазы в эндометриоидных гетеро;
топиях, создающее условия для локальной гиперэстрогене;
мии. При этом становится возможным усиление пролифера;
тивного потенциала клеток, приводящее к бесплодию.

Результаты этих исследований способствуют расшире;
нию знаний о патогенезе эндометриоза, своевременному об;
наружению возможных лечебных мишеней и, кроме того,
эффективности методов ранней диагностики и прогнозиро;
вания течения данной патологии.

МолекулярноXбіологічні генетичні індуктори
зміни слизової оболонки ендометрія при
зовнішньому генітальному ендометріозі
П.Н. Веропотвелян , И.С. Цехмистренко,

А.А. Бондаренко, Е.Г. Осадчук, С.А. Журавльова

Описано основні теорії патогенезу ендометріозу. Викладено су;
часний підхід до механізмів розвитку еутопічного ендометрія у
пацієнток з ендометріозом і ендометріоїдних гетеротопій, що
включають зміни в експресії індукторів адгезії, інвазії, ангіогенезу,
гормональних індукторів, рецептивності і індукторів імунітету.
Визначено відмінності здорового ендометрія, ендометрія
пацієнток з ендометріозом і ендометріоїдних гетеротопій. Резуль;
тати досліджень з цієї теми сприяють розширенню знань про пато;
генез ендометріозу, своєчасному виявленню можливих лікуваль;
них мішеней і, крім того, ефективності методів ранньої діагности;
ки і прогнозування перебігу даної патології.
Ключові слова: ендометріоз, ектопічний ендометрій, гормональні
індуктори, еутопічний ендометрій, рецептивність.

Molecular and biological genetic inductors 
of change mucous endometrium 
at external genital endometriosis
P.N. Veropotvelyan , I.S. Tsehmistrenko,

A.A. Bondarenko, E.G. Osadchuk, S.A. Zhuravleva 

The main theories of the pathogenesis of endometriosis are described.
A modern approach is presented concerning the eutopic endometrium
of patients with endometriosis and endometrioid heterotopia, includ;
ing changes in the expression of inducers of adhesion, invasion, angio;
genesis, hormonal inducers, receptivity and inducers of immunity.
Differences in healthy endometrium, endometrium of patients with
endometriosis and endometrioid heterotopia have been determined.
These studies contribute to increasing knowledge of the pathogenesis
of endometriosis, the timely identification of possible therapeutic tar;
gets and, in addition, realize the effectiveness of methods for early
diagnosis and prediction of the course of this pathology.
Key words: endometriosis, ectopic endometrium, hormonal inducers,
eutopic endometrium, receptivity. 
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