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Введение
На протяжении многих лет эндометриозу как 

медико – социальному фактору отводится немало-
важная роль. Актуальность проблемы не только 
не утрачена, но напротив, существенно возросла 
[8]. Данное обстоятельство связано с имеющейся 
тенденцией к увеличению частоты эндометриоза, 
сложностью его диагностики на начальных этапах 
развития, отсутствием четкой концепции в системе 
обследования и лечения больных эндометриозом, 
увеличением частоты случаев тяжелого течения 
с нарушением трудоспособности и репродуктив-
ной функции женщин. К одной из особенностей 
эндометриоза следует отнести его способность 
к инфильтративному росту с проникновением в 
окружающие ткани с деструкцией последних.

Известно, что подавляющее большинство 
больных страдает болевым синдромом, каждая 
вторая – бесплодием, у многих из них выявляются 
нарушения эндокринного и иммунного статуса, 
функциональные изменения центральной вегета-
тивной нервной и других систем, обеспечивающих 
гомеостаз. Что же является ключевым звеном в 
развитии этого заболевания, что первично или что 
вторично остаются дискуссионными вопросами.

Диагностика эндометриоза является од-
ной из наиболее сложных из-за многоликос-
ти его клинических форм. В настоящее время 
изучаются генетические, гормональные, имму-
нологические, эмбриональные, экологические 
аспекты эндометриоза, которым уделяется опред-
еленная роль в патогенезе. Осложняет проблему 

эндометриоза отсутствие неинвазивных методов 
диагностики – “золотым“ стандартом диагностики 
является лапароскопия с последующим исследова-
нием удаленных биоптатов [10].

Кроме того множество существующих патоге-
нетических концепций [10], многообразие лока-
лизаций и степеней распространения, склонность 
к прогрессированию и рецидивированию созда-
ют сложности для практического врача в плане 
выбора адекватного метода диагностики и опти-
мального лечения в каждом конкретном случае. 
Безусловно, эндометриоз относится к мультидис-
циплинарной проблеме и ключевым моментом, 
определяющим прогресс, является расшифровка 
его этиопатогенеза.

Целью и заданием исследования яви-
лось изучение механизмов патогенеза различных 
форм и степеней распространения генитального 
эндометриоза и разработка рациональной кон-
сервативной лечебной тактики, направленной на 
повышение эффективности лечения и реабилита-
ции больных.

Материалы и методы
Обследовано 150 пациенток в возрасте 19–45 

лет. I клиническую группу (контрольную) соста-
вили 35 (23,3%) здоровых фертильных женщин. 
Во II клиническую группу вошли  40 (26,7%) па-
циенток с аденомиозом I–IV степени, в III кли-
ническую группу вошли 40 (26,7%) больных 
эндометриозом яичников I–IV степени, в IV груп-
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пу вошли 35 (23,3%) больных ретроцервикальным 
эндометриозом I–IV степени.

С целью изучения терапевтической эффектив-
ности дифференцированного лечения больных 
эндометриозом во II – IV клинической группах 
были выделены две подгруппы. В контрольных по-
дгруппах 57 (49,6%) пациенткам проводилось тра-
диционное консервативное лечение эндометриоза. В 
основных подгруппах 58 (50,4%) пациенток получа-
ли дифференцированное гормональное и иммуноло-
гическое лечение с учетом локализации  и степени 
распространения эндометриоидных гетеротопий. 

В плане обследования всем больным прово-
дились общеклинические, инструментальные и 
специальные методы исследования. Программа 
иммунологических исследований включала изуче-
ние Т-системы и фагоцитарного звена иммунитета. 
Кровь для исследований брали из локтевой вены. 
Фенотип лимфоцитов крови определяли с помо-
щью проточной цитометрии антител [3].

Для идентификации в цитоплазме Т-лимфоцитов 
маркерного белка Foxp3 (Treg-клетки), цитокинов 
ИЛ-4 (Th2-клетки) и ИНФγ (Th1-клетки) использова-
ли моноклональные антитела Foxp3-Alexa 488, ИЛ-4 
РЕ, ИНФγ- РС-5 (Becton Dickinson, Beckman Caulter, 
iBioscience) [7]. Пролиферативную активность лим-
фоцитов крови оценивали по уровню спонтанной и 
ФГА индуцированной бласттрансформации клеток в 
культуре in vitro (РБТЛ) [9]. Концентрацию цитоки-
нов в культуральной среде (супернатанте) определя-
ли иммуноферментным методом с использованием 
наборов ЗАТ '' Вектор – Бест '' (Россия).

При изучении фагоцитарного звена иммунной 
системы были исследованы фагоцитарная спосо-
бность мононуклеаров, кислородзависимая мета-
болическая активность. Фракционирование крови 
с выделением мононуклеарных лейкоцитов про-
водилось на градиенте фиколл-верографина. Фа-
гоцитарную способность мононуклеаров изучали 
методом толстой капли [5]. Кислородзависимая 
метаболическая активность изучалась методом хе-
милюминесценции [1].

В сыворотке крови больных исследовали кон-
центрации ФСГ, ЛГ, кортизола, эстрадиола и про-
гестерона радиоиммунологическим методом с 
использованием стандартных наборов Чехии и про-
изводства ''ИБОХ АН Беларусь'' (Минск). Рецепторы 
половых стероидов в ткани эндометриоидных гете-
ротопий и эндометрия определяли конкурентным 
радиолигандным методом разделением связанного 
и свободного стероида на активированном угле, 
покрытом декстраном [4].

Статическая обработка проведена с использо-
ванием программы Med Stat, соответственно ре-
комендаций С. Гланц (1999) [2]. При сравнении 
групп использовался критерий Манна-Уитни, раз-
личия считались значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
В результате проведенных исследований в кли-

нической симптоматике обследованных больных 
отмечены различные проявления болевого синдро-
ма: 60 (52,2%) пациенток предъявляли жалобы на 
болезненные менструации, из них чаще всего отме-
чалась альгоменорея у больных эндометриозом 
яичников – 26 (65,0%); боли при половых сношени-

ях беспокоили 23 (20,0%) пациенток; акт дефекации 
был болезненным у 17 (14,8%) больных и 53 (46,1%) 
предъявляли жалобы на периодические боли внизу 
живота, не связанные с менструальным циклом. 

Анализ менструальной функции показал, что у 
13 (32,5%) больных внутренними и у 22 (29,3%) 
больных наружными формами эндометриоза с мо-
мента менархе становление менструального ци-
кла происходило от 6 месяцев до 2 лет, что сви-
детельствует о функциональной неполноценности 
различных звеньев гипоталамо-гипофизарно-яич-
никово-надпочечниковой системы у данной кате-
гории больных.

Частота перенесенных ранее детских инфек-
ций у обследованных больных составила 72,2%, 
а острых респираторных заболеваний – 76,3% и 
была примерно одинаковой при различных кли-
нических формах эндометриоза. Из перенесенных 
гинекологических заболеваний наиболее частыми 
были воспалительные процессы гениталий – у 102 
(88,7%) больных. Эти особенности общей заболе-
ваемости могут, на наш взгляд, свидетельствовать 
о том, что эндометриоз вероятно развивается у 
женщин с врожденным либо приобретенным осла-
блением иммунитета. Об имеющихся нарушениях 
иммунного гомеостаза свидетельствует также час-
тое развитие аллергических реакций у 33 (28,9%) 
больных эндометриозом.

В проведенных нами иммунологических ис-
следованиях установлено, что при I–II степени ра-
спространения заболевания отсутствует первичное 
нарушение общей иммунореактивности организ-
ма, а инвазия эндометриоидных гетеротопий свя-
зана с нарушением местного иммунитета.

Изучение лимфокинпродуцирующей спо-
собности лимфоцитов показало, что больные 
эндометриозом всех клинических форм I и II 
степени распространения заболевания, не про-
являют какой-либо дефектности, по сравнению 
со здоровыми женщинами, в секреции ИНФγ, 
ФНОα, которые, как известно, обладают ингиби-
рующей и цитотоксической активностью в отно-
шении опухолевых и чужеродных клеток, а также 
ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, которые играют ключе-
вую роль в развитии иммунных реакций как кле-
точного, так и гуморального типов. Более того, 
в изученных группах больных, по сравнению с 
группой здоровых фертильных женщин наблюда-
ется тенденция к повышению спонтанной и ин-
дуцированной продукции ФНОα (p>0,05), а также 
достоверное повышение спонтанной продукции 
иммунокомпетентными клетками ИЛ-1β в 1,6 раза, 
ИЛ-6 в 1,4 раза (p<0,05). Уровни ИЛ 2, ИЛ-4, ИНФγ  
оставались на уровне контроля (p>0,05).

Также у больных эндометриозом всех изученных 
клинических форм I-II степени распространения 
наблюдалась тенденция к повышению в перифе-
рической крови Th2 лимфоцитов и достоверное 
повышение индекса Th2 клеток Treg клеток, а так-
же снижение индекса Th1/Th2 клеток (табл. 1).

При изучении фагоцитарного звена иммунной 
системы нами не было выявлено достоверного 
изменения показателей функциональной и мета-
болической активности фагоцитирующих клеток 
(фагоцитарного числа и фагоцитарного индекса) 
по сравнению со здоровыми пациентками (p>0,05) 
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(табл. 2). Однако некоторое снижение (р<0,05) по-
казателя метаболического резерва клеток – ин-
декс отношения индуцированного к спонтанному 
НСТтеста у больных эндометриозом II степени по 

сравнению с больными эндометриозом I степени и 
здоровыми женщинами указывают на развивающу-
юся в клетках декомпенсацию энергетических за-
трат по мере нарастания степени тяжести процесса.
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Таблица 1
Субпопуляционный состав лимфоцитов в периферической 

крови у больных эндометриозом

Показатели Контроль-
ная группа

Локализация эндометриоидных гетеротопий

эндометриоз яичников ретроцервикальный 
эндометриоз аденомиоз

I-II ст. III-IV ст. I-II ст. III-IV ст. I-II ст. III-IV ст.
Th1(ИНФγ),% 11,1±1,17 9,7±0,98 9,2±0,94 9,8±0,97 9,3±0,96 9,7±0,99 9,4±0,91

Th2(ИЛ - 4),% 12,4±1,43 14,3±1,67 16,4±1,78 
p1<0,05 14,1±1,68 16,5±1,79 

p1<0,05 14,2±1,65 16,3±1,75 
p1<0,05

Treg(СD4+,СD25+,
Foxp3+),% 10,9±1,04 10,8±0,99 11,6±0,93 10,7±0,98 11,2±0,91 10,8±1,0 11,4±0,93

Th1/Th2 0,89±0,09 0,67±0,07 
p1<0,05

0,56±0,06 
р1,р2<0,05

0,68±0,09 
p1<0,05

0,53±0,05 
р1,р2<0,05

0,63±0,06 
p1<0,05

0,51±0,07 
р1,р2<0,05

Th1/Treg 1,01±0,11 0,89±0,09 0,79±0,10 
р1,р2<0,05 0,91±0,08 0,76±0,10 

р1,р2<0,05 0,9±0,09 0,75±0,11 
р1,р2<0,05

Th2/Treg 1,13±0,14 1,32±0,16 
p1<0,05

1,41±0,18 
p1<0,05

1,34±0,14 
p1<0,05

1,41±0,17 
p1<0,05

1,33±0,15 
p1<0,05

1,40±0,18 
p1<0,05

Примечание:  p2 – степень достоверности различий показателей с группой больных 
                       ндометриозом I-ІІ степени;
                       p1 – степень достоверности различий показателей с группой здоровых женщин.

Таблица 1
Функциональная активность фагоцитирующих клеток периферической 

крови при эндометриозе 

Показатели Контроль-
ная группа

Локализация эндометриоидных гетеротопий

эндометриоз яичников ретроцервикальный 
эндометриоз аденомиоз

I-II ст. III-IV ст. I-II ст. III-IV ст. I-II ст. III-IV ст.
Фагоцитарное 

число 66,0±1,9 67,0±1,8  
р1>0,05

64,0±1,7 
р1,р2>0,05

68,0±1,7 
р1>0,05

66,0±1,7 
р1,р2>0,05

69,7±1,8 
р1>0,05

67,8±1,8 
р1,р2>0,05

Фагоцитарный 
индекс 7,1±0,7 7,2±0,7 

р1>0,05
7,2±0,3 

р1,р2>0,05
7,0±0,7 
р1>0,05

6,9±0,3 
р1,р2>0,05

7,2±0,7 
р1>0,05

7,1±0,2 
р1,р2>0,05

Спонтанный НСТ-
тест, % 16,7±1,4 17,1±1,5 

р1>0,05
15,5±1,4 

р1,р2>0,05
18,1±1,9 
р1>0,05

14,2±1,3 
р1,р2>0,05

18,9±1,8 
р1>0,05

15,9±1,3 
р1,р2>0,05

Индуцированный 
НСТ-тест,% 27,5±2,0 24,9±2,2 

р1<0,05
18,1±2,0 

р1,р2<0,05
24,1±3,0 
р1<0,05

18,3±2,0 
р1,р2<0,05

24,0±1,7 
р1>0,05

20,2±2,3 
р1,р2<0,05

Индекс инд/сп.НСТ-
теста 1,64±0,14 1,39±0,15 

p1>0,05
1,21±0,16 
p1<0,05 
p2<0,05

1,37±0,15 
p1>0,05

1,28±1,4 
p1<0,05 
p2<0,05

1,26±0,19 
p1<0,05

1,25±1,3 
p1<0,05 
p2<0,05

Примечание:  p2 – степень достоверности различий показателей с группой больных 
                       ндометриозом I-ІІ степени;
                       p1 – степень достоверности различий показателей с группой здоровых женщин.

При изучении цитокинпродуцирующей спо-
собности лимфоцитов больных III-IV степенью 
распространения эндометриоза наблюдается дис-
баланс в выработке основных регуляторных ци-
токинов (ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-6, ФНО-α), приво-
дящий к дисрегуляции иммунных реакций. Так, 
при эндометриозе яичников и ретроцервикаль-
ном эндометриозе, по сравнению с аденомиозом, 
имело место достоверное повышение спонтанной 
(р<0,05) и положительная тенденция к повышению 
индуцированной продукции ИЛ-1β. Следователь-
но, ингибирование роста стромальных клеток 
эндометрия, которое напрямую связано с продук-

цией ИЛ-1β [6], более выражено при эндометриозе 
яичников и ретроцервикальном эндометриозе, чем 
при внутреннем эндометриозе.

При наружном эндометриозе по сравнению с 
внутренним эндометриозом, имело место досто-
верное повышение спонтанной продукции ФНОα. 
Поскольку ФНОα активирует Т- лимфоциты и 
НК клетки [6], становится объяснимой более 
выраженная цитотоксическая активность НК 
клеток и Т лимфоцитов при наружных формах 
эндометриоза по сравнению с аденомиозом. Из-
вестно, что ФНОα усиливает адгезию стромальных 
клеток эндометриоидных гетеротопий на мезо-
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телии, что способствует имплантации элементов 
эндометрия и развитию наружного эндометриоза 
[6]. Кроме того, отмечено достоверное снижение 
при аденомиозе, по сравнению с эндометриозом 
яичников и ретроцервикальным эндометриозом, 
спонтанной и индуцированной продукции ИЛ-2. С 
этим, в определенной мере, также можно связать 
специфическую цитотоксическую активность кле-
ток при внутреннем эндометриозе, так как ИЛ-2 
способствует индуцированию пролиферации и со-
зреванию цитотоксических Т-лимфоцитов [7], а 
его снижение, следовательно, приводит к угнете-
нию указанных процессов.

При изучении фагоцитарного звена иммунитета 
было установлено, что у больных эндометриозом 
всех клинических форм III и IV степени фагоцитар-
ная активность клеток остается на уровне больных 
эндометриозом I и II степени. Однако снижение 
индекса индуцированного/спонтанного НСТ тес-
та (1,25±1,3; 1,28±1,4; 1,21±0,16) указывает на су-
щественное истощение метаболического резерва 
фагоцитов в сравнении со здоровыми женщинами 
(1,64±0,14)  и с больными эндометриозом I и II сте-
пени (1,26±0,19; 1,37±0,15; 1,39±0,15).

В субпопуляциях лимфоцитов у больных 
эндометриозом III-IV степени  отмечалось досто-
верное повышение содержания Th2-клеток, тенден-
ция к снижению содержания Th1-клеток, тенденция 
к повышению Treg- клеток. В этой группе больных 
отмечается дисбаланс в соотношении Th1/Th2- лим-
фоцитов и Th1/Treg-лимфоцитов, обусловленный 
повышением относительно содержания среди Th- 
лимфоцитов, Th2- клеток и Treg и снижением Th1. 
Полученные данные указывают на имеющийся 
дисбаланс в субпопуляциях Т-хелперов, регулиру-
ющих и контролирующих развитие гуморальных и 
клеточных иммунных реакций.

Таким образом, проведенные исследования по-
казали, что нарушения в состоянии общего им-
мунитета у больных различными клиническими 
формами эндометриоза носят вторичный характер, 
на что указывает динамика нарастания изменений 
в иммунном статусе больным с ростом степени 
распространения заболевания, а также наличие 
существенных отличий в общей иммунологичес-
кой реактивности в зависимости от локализации 
эндометриоидных гетеротопий.

Нельзя не отметить, что в процессе возник-
новения и развития эндометриоза важную роль 
играют эндокринные нарушения, которые тес-
но взаимосвязаны с иммунной системой [4]. 
Учитывая, что процессы пролиферации и секре-
торной трансформации эндометрия регулируют-
ся стероидными гормонами, нарушение секре-
ции гонадотропных гормонов и стероидогенеза 
в яичниках (хаотичные пиковые выбросы ФСГ и 
ЛГ, уменьшение базального уровня прогестерона, 
гиперэстрогения) создают необходимые условия 
для развития эндометриоидных имплантатов и по-
ддержания их активного состояния [4]. К сожале-
нию, до настоящего времени нет окончательного 
мнения о закономерностях, характере, направлен-
ности и степени нарушений в гипофизарно-яични-
ковой системе больных эндометриозом.

По нашим данным, у больных эндометриозом 
различной локализации не обнаружены изменения 

в содержании гонадотропных и стероидных гор-
монов по сравнению со здоровыми женщинами. 
При эндометриозе яичников отмечено повышение 
уровня ФСГ, ЛГ, эстрадиола, кортизола в тече-
нии всего менструального цикла (р<0,05), а так-
же выявлена тенденция к снижению уровня про-
гестерона, причем эти изменения более выражены 
при III-IV степени заболевания. При ретроцерви-
кальном эндометриозе обнаружены повышенные 
концентрации ФСГ, ЛГ в обе фазы менструаль-
ного цикла по сравнению с нормой. Что касает-
ся стероидогенеза, то у большинства больных 
ретроцервикальным эндометриозом содержание 
эстрадиола в I фазу менструального цикла до-
стоверно повышается, а во II фазу отмечается 
снижение уровня прогестерона по сравнению со 
здоровыми женщинами. При аденомиозе уров-
ни ФСГ, ЛГ и эстрадиола повышены в I и II фазу 
менструального цикла, а содержание прогестеро-
на достоверно не отличается от здоровых пациен-
ток, однако имеется тенденция к его повышению 
(р>0,05). Таким образом, при анализе содержания 
гонадотропных гормонов, половых стероидов и 
кортизола у больных генитальным эндометриозом 
различной локализации не выявлено существенно-
го различия их содержания в зависимости от лока-
лизации эндометриоидных очагов, что, вероятно, 
свидетельствует об общности нарушений в гипо-
таламо-гипофизарно-яичниковой системе при дан-
ном заболевании. В то же время, по мере возрас-
тания тяжести процесса, динамика гормональных 
изменений более выражена.

Тем не менее, возникает вопрос: почему при 
идентичности нарушений общего гормонального 
гомеостаза развиваются различные формы гени-
тального эндометриоза? Вероятно, это связано с 
особенностями нарушения местного гормонально-
го гомеостаза, что и было подтверждено нашими 
исследованиями (табл. 3).

Установлено, что в эндометриоидных гетеро-
топиях при аденомиозе отмечается повышение 
по сравнению с эндометрием здоровых женщин 
эстрогеновых (ERα)  (68,2±2,2 – 72,9±2,7, при норме 
62,0±3,8) и снижение прогестероновых (PR) рецеп-
торов (80,2±11,8 – 82,6±10,3, при норме 110,0±16,5) 
(р<0,05). Этим, по-видимому, объясняется более 
высокая толерантность эндометриоидных очагов 
в матке к действию эстрогенов и низкая – к дей-
ствию прогестерона, не смотря на его нормаль-
ную или слегка повышенную концентрацию в 
крови во II фазу менструального цикла (26,4±2,4 
-27,1±1,9, при норме 26,2±2,4). Подобные взаимо-
отношения сывороточных стероидных гормонов 
и их рецепторов при аденомиозе свидетельству-
ют о том, что в комплексном лечении данной па-
тологии, вероятно, доминирующее место должны 
занимать антиэстрогены и антигонадотропины, а 
не синтетические прогестины и гестагены. Дан-
ное утверждение базируется на том, что гестагены 
не могут осуществлять свою полноценную функ-
цию в клетке при её низкой чувствительности к 
ним, что имеет место при аденомиозе. Использо-
вание же антиэстрогенов оправдано, так как при 
гиперэстрогении, которая имеет место при аде-
номиозе, антиэстрогены блокируют эстрогеновые 
рецепторы и тем самым уменьшают влияние гор-
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монов на клетки-мишени и их пролиферацию. 
Кроме того, антиэстрогены усиливают синтез 

рецепторов к прогестерону, что также является 
положительным моментом [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДИСЕРТАЦІЙНИХ ТА НАУКОВО-ДОСЛІДНИХ РОБІТ / RESULTS THESIS AND SCIENTIFIC - RESEARCH

Таблица 3
Содержание эстроген- (ERα) и прогестеронсвязывающих (PR) рецепторов 

в эндометриоидных очагах

                                    Содержание рецепторов
Локализация   
эндометриоидных гетеротопий

ERα фмоль/мг 
белка PR фмоль/мг белка

эндометрий здоровых 
женщин 62,0±3,8 110,0±16,5

эндометриоз яичников 

I ст. 61,5±4,2 109,2±15,6
II ст. 62,7±3,4 106,2±16,1
III ст. 58,4±5,3 98,4±12,4
IV ст. 59,1±4,9 101,1±13,8

Ретроцервикальный 
эндометриоз 

I ст. 55,4±2,7* 81,6±12,3*
II ст. 54,1±3,2* 80,1±12,4*
III ст. 51,2±3,1* 73,6±11,8*
IV ст. 50,2±3,4* 73,3±11,6*

аденомиоз 

I ст. 68,2±2,2* 80,2±11,8*
II ст. 69,1±3,1* 82,6±10,3*
III ст. 72,4±2,6* 82,1±10,9*
IV ст. 72,9±2,7* 80,5±11,1*

Примечание:  – Р <0,05 достоверность различий по отношению к контролю.

Концентрация ERα и PR в эндометриоидных 
очагах яичников, по нашим данным, достоверно 
не отличается от таковой в эндометрии здоровых 
пациенток (p>0,05). Полученные данные сви-
детельствуют об отсутствии нарушений рецеп-
торного аппарата в эндометриоидных очагах 
яичниковой локализации. Таким образом, реали-
зация воздействия эстрогенов и прогестерона на 
эндометриоидные гетеротопии яичниковой лока-
лизации не отличается от такового в эндометрии 
здоровых женщин. В этой связи, по нашему мне-
нию, в лечебных целях оправдано назначение 
синтетических прогестинов и чистых гестагенов, 
которые при сохраненном рецепторном аппарате 
эндометриоидных очагов смогут полноценно реа-
лизовать своё антипролиферативное и антисекре-
торное воздействие. Указанные препараты по прин-
ципу обратной связи снижают выработку ФСГ, ЛГ, 
а следовательно, эстрогенов и прогестерона и тем 
самым уменьшают воздействие половых стерои-
дов на нормально функционирующие рецепторы 
эндометриоидных очагов яичников.

При ретроцервикальном эндометриозе 
выявлено достоверное уменьшение рецепто-
ров эстрогенов и прогестерона (р<0,05), что 
свидетельствует о меньшей чувствительности 
эндометриоидных очагов при указанной форме 
эндометриоза к действию сывороточных гормонов 
(ERα – 50,2±3,4 – 55,4±2,7, при норме 62,0±3,8; 
PR – 73,3±11,6 – 81,6±12,3, при норме 110,0±16,5). 
Этим, возможно, объясняется довольно низкая 
эффективность гормональных препаратов при ле-
чении ретроцервикального эндометриоза [6]. При 
лечении указанных форм, вероятно, предпочтение 
следует отдавать хирургическому лечению, на-
правленному на ликвидацию эндометриоидных 
гетеротопий, а также целесообразно использовать 

антигонадотропины.
Таким образом, гормональный и иммунологи-

ческий местный гомеостаз имеет определенные 
отличия в зависимости от локализации и степени 
тяжести процесса, и это необходимо учитывать 
при проведении патогенетического консервативно-
го лечения эндометриоза различной локализации.

С учетом полученных нами данных об особен-
ностях иммунитета, гормонального гомеостаза у 
больных с различной локализацией и степенью тя-
жести генитального эндометриоза при І-ІІ стадии 
мы применили глюконат кальция (кальциевую соль 
глюконовой кислоты, содержащую 9% кальция), 
который усиливает местные защитные реакции, 
повышает адгезию киллеров на клетках–мишенях 
и подавляет пролиферацию эндометриоидных ге-
теротопий. С целью усиления функциональной 
активности фагоцитов и регуляций местного ци-
токинового баланса применяли иммуностимули-
рующее средство (тимоптин). На более поздних 
стадиях эндометриоза (III-IV) предпочтение было 
отдано препарату, который повышает общую им-
мунореактивность организма, и особенно Т-звена 
иммунитета – внутривенный иммуноглобулин че-
ловека нормальный.

Гормонотерапию также необходимо прово-
дить дифференцировано в зависимости от лока-
лизации эндометриоидного процесса и особен-
ностей местного гормонального гомеостаза. При 
аденомиозе назначались антигонадотропины или 
антиэстрогены. При эндометриозе яичников в свя-
зи с отсутствием достоверных изменений рецеп-
торного аппарата эндометриоидных очагов от неиз-
мененного эндометрия назначались синтетические 
прогестины или чистые гестагены. Предпочтение 
отдавалось прогестинам, гестагенный компонент 
которых содержит левоноргестрел и медроксипро-
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гестерона ацетат, так как они имеют максималь-
ную способность связываться с прогестероновыми 
рецепторами.

При ретроцервикальном эндометриозе в свя-
зи с уменьшением, в сравнении с эндометриозом 
яичников, рецепторов эстрогенов и прогестерона и 
слабой чувствительностью очагов к действию син-
тетических прогестинов и гестогенов предпочте-
ние отдавалось хирургическому лечению, а также 
использовались антигонадотропины.

Выводы
Проведенное изучение терапевтической 

эффективности дифференцированного лечения с 
учетом локализации и степень распространения 
процесса показало более быстрое снижение боле-
вого синдрома, а также более раннее восстановле-
ние репродуктивной функции. 

Консервативная терапия эндометриоза, про-
водимая с учетом локализации эндометриоидных 
гетеротопий, особенностей иммунного и гормо-
нального гомеостаза, приводит к более раннему и 
стабильному клиническому эффекту, по сравнению 
с традиционной терапией, способствует уменьше-
нию рецидивов эндометриоза в 1,5-2 раза.

Перспективы дальнейших исследований
Дальнейшие исследования в этом направ-

лении позволят усовершенствовать терапевти-
ческие подходы, направленные на регуляцию 
повышенной пролиферации, имплантацию и ин-
вазию эндометриоидных гетеротопий, а также 
повысить эффективность лечения. 
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ПРИНЦИПИ КОНСЕРВАТИВНОЇ ТЕРАПІЇ 
З УРАХУВАННЯМ ЛОКАЛІЗАЦІЇ ЕНДОМЕТРІОЇДНИХ 

ГЕТЕРОТОПІЙ 
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Резюме
У роботі представлені принципи консервативної те-

рапії хворих з урахуванням локалізації ендометріоїдних 
гетеротопій, особливостей імунного і гормонального го-
меостазу.

Метою роботи є вивчення механізмів патогенезу різ-
них форм і ступенів розповсюдження генітального ендо-
метріозу і розробка раціональної лікувальної тактики, 
направленої на підвищення ефективності лікування і ре-
абілітації хворих.

Матеріали і методи. Обстежено 115 хворих на зо-
внішній і внутрішній ендометріоз I-II, III-IV ступені роз-
повсюдження. 57 (49,6%) пацієнткам проводилося тради-
ційне консервативне лікування ендометріозу. 58 (50,4%) 
пацієнток одержували диференційоване гормональне і 
імунологічне лікування з урахуванням локалізації ендо-
метріоїдних гетеротопій.

Результати дослідження. Проведені дослідження по-
казали, що порушення в стані загального імунітету у хво-
рих на різні клінічні форми ендометріозу носять вторин-

PRINCIPLES OF CONSERVATIVE THERAPY 
TAKING INTO ACCOUNT LOCALIZATION OF 

ENDOMETRIOITIC GETHEROTOPIAS

N.А. Shcherbina, E.P. Gnatko, L.V. Potapova, I.N. 
Shcherbina O.P. Lipko  

Kharkov national medical university
 (Kharkov, Ukraine)

Summary
In work the principles of conservative therapy of 

patients taking into account localization of endometriotic 
heterotopias, features of immune and hormonal homeostasis 
are represented.

The study of the mechanisms genital endometriosis 
of pathogenic of different forms and degrees distribution 
was the purpose of work and development of rational 
medical tactic of the efficiency of medical treatment and 
rehabilitation of patients directed on the increase.

Materials and methods. 115 patients with I-II outward 
and internal endometriosis are inspected, III-IV degrees of 
distribution. to 57 (49,6%) patients traditional conservative 
medical treatment of endometriosis was conducted. 58 
(50,4%) patients got the differentiated hormonal and 
immunological medical treatment taking into account 
localization of endometriosis.

Research results. The conducted researches showed 
that violations in a state of general immunity at patients 
with different clinical forms of endometriosis carried the 
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ний характер, на що вказує динаміка наростання змін в 
імунному статусі хворих із зростанням ступеня розповсю-
дження захворювання, а також наявність істотних відмін-
ностей в загальній імунологічній реактивності залежно 
від локалізації ендометріоїдних гетеротопій. Гормональ-
ний місцевий гомеостаз також має певні відмінності за-
лежно від локалізації і ступеня тяжкості процесу, і це 
необхідне враховувати при проведенні патогенетичного 
лікування ендометріозу різної локалізації.

Висновки. Проведене вивчення терапевтичної ефек-
тивності диференційованого лікування з урахуванням 
локалізації і ступеня розповсюдження процесу показа-
ло більш швидке зниження больового синдрому, а та-
кож більш раннє відновлення репродуктивної функції. 
Консервативна терапія ендометріозу, яка проводилася з 
урахуванням локалізації ендометріоїдних гетеротопій, 
особливостей імунного і гормонального гомеостазу при-
водить до більш раннього і стабільного клінічного ефекту, 
в порівнянні з традиційною терапією, сприяє зменшенню 
рецидивів ендометріозу в 1,5-2 рази.

Ключові слова: ендометріоїдні гетеротопії; кон-
сервативна терапія. 

second character, what the dynamics of growth of changes 
in immune status specifies on by a patient with growth 
of degree of distribution of disease, and also presence of 
substantial differences in general immunological reactivity 
depending on localization of endometriosis. Hormonal 
local homeostasis also has certain differences depending 
on localization and degree of weight of process, and 
it is needed to take into account during conducting of 
pathogenesis medical treatment of endometriosis with 
different localization.

Conclusions. The conducted study of therapeutic 
efficiency of the differentiated medical treatment taking into 
account localization and degree of distribution of process 
showed more rapid decline of pain syndrome, and also 
more early renewal of reproductive function. Conservative 
therapy of endometriosis was conducted taking into 
account localization of endometriotic heterotopias of 
features of homeostasis (immune and hormonal) results in 
a clinical effect more early and stable, on comparison with 
traditional therapy, is instrumental in reduction of relapses 
of endometriosis in 1,5-2 times.

Key words: Endometriotic Heterotopias; 
Conservative Therapy.
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