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Резюме 
В результате ряда исследований были пред-

ложены различные теории этиологии и пато-
генеза эндометриоза. В этом обзоре рассма-
триваются существующие теории о причине 
и жизненном цикле эндометриоза во всех его 
фенотипах. Однако, несмотря на обширные 
исследования, сложные первопричины разви-
тия эндометриоза остаются неопределенны-

ми, и ни одна теория не может объяснить каж-
дый случай эндометриоза. По нашему мнению, 
должна существовать одна теория, которая мо-
жет объяснить все фенотипы эндометриоза и 
которая стоит за «единственной» причиной, за-
пускающей все другие пути в патофизиологии 
эндометриоза. 
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Abstract
Despite extensive investigations, the caus-

es of endometriosis and mechanisms of its de-
velopment are largely unknown. Here we re-
view the existing theories, analyzing the risk 
factors and triggers of endometriosis. We sug-

gest that all cases of endometriosis are initiated 
through a common pathophysiological mecha-
nism which involves all downstream molecular 
pathways. 
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Введение 
Эндометриоз по-прежнему является одним 

из самых загадочных заболеваний, поражаю-
щих женщин, его обычно характеризуют как 
многофакторное заболевание, болезнь гипотез 
и теорий. Для диагностики и лечения эндоме-
триоза разработано множество концепций [1]. 
В поисках выявления основной причины этого 
заболевания ученые предложили большое ко-
личество теорий; некоторые из них имели со-
лидные доказательства и были признаны в те-
чение многих лет, в то время как другие имели 
менее убедительные доказательства. Вся пред-
шествующая история выявления и описания 
эндометриоза столь же противоречива, как и 
обширные исследования понимания его пато-
генеза. Согласно литературным данным, пер-
вые упоминания об эндометриозе были в еги-
петских свитках в шестнадцатом веке до нашей 
эры [2]. Knapp (1999) считает, что эндометриоз 
тазовой брюшины был впервые описан и, воз-
можно, задокументирован в конце 1690 г. как 
язвы, расположенные на брюшине, мочевом 
пузыре, кишечнике, широкой связке матки [3]. 

Понятие «эндометриоз» было впервые вве-
дено Дж. Сэмпсоном в 1927 году [4, 5] на ос-
новании описания ткани, сходной по строе-
нию с эндометрием, обнаруженной Карлом Ро-
китанским (1913) в миометрии [6, 7], Томасом 
С. Калленом (1914) в ректовагинальной пере-
городке, который назвал эти изменения адено-
миомой [8, 9], а также при «геморрагических 
(шоколадных) кистах в яичниках», описанных 
Ja (1921) [10]. Эндометриоз тогда описывался 
как «железы, похожие на эндометрий, и строма, 
расположенная вне полости матки». 

Напротив, Benagiano и Brosens (1991; 2011) 
привнесли другое мнение в дискуссию, осно-
ванную на сегодняшних клинических и пато-
физиологических знаниях об эндометриозе 
[11, 12]. Benagiano и Brosens (2011) полагали, 
что самая ранняя идентификация эктопической 
ткани при эндометриозе была проведена Кар-
лом Рокитанским в 1860 году, который устано-
вил «три фенотипа эндометриоза, состоящих из 
желез эндометрия и стромы». Однако, посколь-
ку Рокитанский сообщил о своих наблюдени-

ях, как «маточных железах при саркомах мат-
ки и яичников», Benagiano и Brosens (1991) счи-
тали, что это его не квалифицирует. Поэтому, 
учитывая истинные (доброкачественные) ги-
стологические параметры структуры и актив-
ности эндометрия, Benagiano и Brosens (1991; 
2011) полагали, что Томас С. Каллен (1908) был 
первым, кто описал морфологическую и клини-
ческую картину «аденомиомы матки» (как это 
было известно в то время), а теперь известно, 
как аденомиоз. Позднее Сэмсон разделил поня-
тия «эндометриоз» и «аденомиоз» и дал ему со-
временное название, а также разработал основ-
ную теорию этиологии [4, 5].

Ретроградная теория / теория импланта-
ции Сэмпсона

Ретроградная теория менструации, веро-
ятно, является самой старой теорией, объяс-
няющей этиологию эндометриоза, впервые 
предложенной Дж. Сэмпсоном (1927) [4, 5], 
который считается первооткрывателем эн-
дометриоза и первым, представившим тео-
рию патогенеза эндометриоза (Benagiano and 
Brosens 2011) [11, 12]. Дж. Сэмпсон основал 
эту теорию на клинических и анатомических 
наблюдениях менструирующих женщин, у ко-
торых во время операции он обнаружил пора-
жения брюшины, которые кровоточили ана-
логично эутопическому эндометрию во время 
менструации. Эти наблюдения привели Сэмп- 
сона к постулату, что присутствие клеток эн-
дометрия вне полости матки было связано с 
рефлюксом менструальной крови во время 
менструации и распространению фрагментов 
эндометрия на органы малого таза.

До настоящего времени теория ретроградной 
менструации Сэмпсона остается наиболее ши-
роко принятой теорией патогенеза эндометрио-
за. Данные, подтверждающие теорию Сэмпсо-
на, показали, что феномен ретроградной мен-
струации, возникающий у большинства жен-
щин с сохраненной проходимостью маточных 
труб, встречается почти у 90% женщин [13, 14]. 
Жизнеспособность фрагментов эндометрия 
[15, 16], анатомическое распределение эндо-
метриоидных поражений после ретроградной 
менструации [17] и увеличение частоты ретро-
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градных менструаций приводит к увеличению 
вероятности развития эндометриоза [18–20]. 
Дополнительные доказательства в поддержку 
теории Сэмпсона получены из наблюдения, что 
факторы, препятствующие менструации, такие 
как врожденные аномалии, в том числе непер-
форированная девственная плева, поперечная 
влагалищная перегородка и ятрогенный стеноз 
шейки матки, увеличивают вероятность ретро-
градной менструации и риск развития эндоме-
триоза [21]. Считается, что ретроградный кро-
воток является источником эктопического эн-
дометрия при раннем эндометриозе, начинаю-
щемся сразу с появлением менархе и телархе в 
раннем подростковом возрасте. Ранний эндо-
метриоз может иметь происхождение, отлич-
ное от взрослого варианта, в основе развития 
заболевания могут быть маточные кровотече-
ния у новорожденных [22].

Теория целомической метаплазии
Теория целомической метаплазии предпола-

гает, что развитие эндометриоидных пораже-
ний возникает в результате соматических кле-
точных мутаций мезотелия тазовой брюшины 
или эпителия яичников [16, 23]. Первоначаль-
но теория была предложена Iwanoff (1898) [24], 
затем Мейер (1924) более подробно описал эту 
теорию [25].

Теория индукции является продолжением 
теории целомической метаплазии. Она посту-
лирует, что отдельные фрагменты эндометрия 
продуцируют определенные факторы и веще-
ства, способные индуцировать метаплазию ме-
зотелия брюшины в эндометриоз [26]. Анало-
гично теория эмбриональных остатков, пред-
ложенная Von Recklinghausen (1896) и Russell 
(1899) [27, 28], предполагает, что клеточные 
остатки мюллерового происхождения могут 
стимулировать и активировать дифференци-
ровку клеток в эндометриоз.

Теория лимфатического и сосудистого 
распространения

Теория лимфатического и сосудистого ме-
тастазирования [4, 5, 29] предполагает, что 
при менструации происходит распростране-
ние клеток эндометрия через лимфатическое 
и системное кровообращение, что может объ-
яснить редкие случаи эндометриоза, такие, как 
эндометриоз лимфатических узлов малого та-
за, плевры, легких или головного мозга [30–
33]. Подобно теории имплантации Сэмпсона, 
ретроградная менструация проникает в лимфа-
тические и кровеносные сосуды и метастатиче-

ски распространяется, проникая в брюшину в 
отдаленных местах [31].

Комплексная теория
Комплексная теория развития эндометриоза, 

предложенная Javert (1951), объединила все тео- 
рии имплантации, лимфатического и сосуди-
стого распространения и теорию прямого рас-
пространения эндометрия через миометрий, 
чтобы объяснить гистогенез эндометриоза [31]. 
Напротив, Nisolle и Donnez (1997) недавно вы-
двинули гипотезу о том, что патогенез эндоме-
триоза зависит от места и типа поражения [34]. 
Эти авторы предполагают, что эндометриоз та-
зовой брюшины возникает путем имплантации 
(теория имплантации), тогда как эндометрио-
мы яичников и глубокий эндометриоз являются 
результатом целомической метаплазии остат-
ков мюллерова протока.

Иммунологическая теория
Женщины с эндометриозом более склон-

ны к аутоиммунным заболеваниям [35]. Этот 
факт подтверждает возможность того, что де-
фектная иммунная система может быть причи-
ной развития эндометриоза. Женщины с эндо-
метриозом имеют более высокую концентра-
цию активированных макрофагов, сниженный 
клеточный иммунитет и подавленную функ-
цию NK-клеток [36-38]. Наличие клеток эндо-
метрия в брюшине и брюшной полости может 
вызывать воспалительный ответ, локально при-
влекая активированные макрофаги и лейкоци-
ты [39]. Эта воспалительная реакция, возмож-
но, запускает дефектный или слепой «имму-
нологический ответ», который блокирует ос-
новную функцию иммунологической защиты 
– удаление менструального «заброса» в брюш-
ную полость и предотвращает имплантацию и 
рост этих обломков эндометрия в эктопических 
местах. Возможно, логично предположить, что 
этот дефектный или слепой «иммунологиче-
ский ответ» контролируется генетическими 
факторами [40].

Теория эндометриоидной болезни 
Теория эндометриоидной болезни Ф. Коник-

са постулировала [41], что генетические изме-
нения необходимы для развития типичного, 
кистозного или глубокого эндометриоза. Ми-
кроскопический и тонкий типы эндометриоза 
считались ранними повреждениями после им-
плантации эндометрия, возникающей перио-
дически у всех женщин [42]. Было предложено 
использовать термин «эндометриоз» для этих 
«нормальных» клеток тонкого эндометриоза, а 
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термин «эндометриоидная болезнь» – для по-
ражений с генетически аномальными клетками 
и клиническими симптомами. Предполагалось, 
что развитие в типичные, кистозные или глу-
бокие поражения является следствием типа ге-
нетических случаев. Таким образом, некоторые 
незначительные эндометриоидные поражения 
содержат «нормальные» клетки, которые спон-
танно регрессируют, тогда как другие перехо-
дят в более тяжелое заболевание [43].

Генетическая / эпигенетическая теория
Это обновленная версия эндометриоидной 

болезни, добавляющая современные знания о 
генетических и эпигенетических изменениях и 
избыточности процессов клеточной пролифе-
рации при эндометриозе. 

Во-первых, окислительный стресс в матке во 
время менструации и в брюшной полости после 
ретроградной менструации [44] признан в каче-
стве потенциального этиологического фактора, 
вызывающего генетические или эпигенетиче-
ские изменения. Кроме того, недавно доказана 
связь эндометриоза с вагинальными инфекция-
ми и воспалительными заболеваниями органов 
малого таза [45-47], а также наличием важного 
метаболома в матке и брюшной полости. 

Во-вторых, функциональная избыточность 
является характеристикой многих клеточных 
процессов. Избыточность означает, что анало-
гичная задача может быть достигнута несколь-
кими путями, хотя и не с одинаковой эффектив-
ностью. Они могут занять больше времени, а 
емкость может быть меньше. Избыточные ме-
ханизмы объясняют совокупный эффект по-

следовательных генетических и эпигенетиче-
ских инцидентов. Они также могут маскиро-
вать (фенотипический) эффект генетических и 
эпигенетических изменений [48]. Они объясня-
ют, что эффекты становятся видимыми только 
тогда, когда требуется большая емкость. Сегод-
ня мы можем только предполагать, в какой ком-
бинации и как генетические и эпигенетические 
факторы приводят к типичным, кистозным или 
глубоким, или экстрагенитальным формам эн-
дометриоза. Неясными остаются механизмы 
развития эндометриоза при беременности и в 
постменопаузе [49, 50].

Таким образом, в результате ряда исследова-
ний были предложены различные теории этио- 
логии и патогенеза эндометриоза. В этом обзо-
ре рассматриваются существующие теории о 
причине и жизненном цикле эндометриоза во 
всех его фенотипах. Однако, несмотря на об-
ширные исследования, сложные первопричи-
ны развития эндометриоза остаются неопреде-
ленными, и ни одна теория не может объяснить 
каждый случай эндометриоза. По нашему мне-
нию, должна существовать одна теория, кото-
рая может объяснить все фенотипы эндометри-
оза и которая стоит за «единственной» причи-
ной, запускающей все другие пути в патофизио- 
логии эндометриоза. 
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