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Резюме
Эндометриоз – патологический процесс, при котором определяется наличие ткани, по морфологическим и функциональным 
свойствам подобной эндометрию, вне полости матки. Эндометриозом страдают 10% (190 млн) женщин репродуктивного 
возраста во всем мире. Эндометриоз кишечника представляет собой патологическое состояние, при котором происходит 
инфильтрация кишечника эктопической эндометриальной тканью. Его распространенность составляет 3–37% среди всех 
женщин, страдающих эндометриозом. Проведен анализ научных публикаций, посвященных различным аспектам изучения 
эндометриоза кишечника, в базе PubMed, опубликованных до 15.01.2026. Патогенез эндометриоза является многофактор-
ным и включает гормональные, иммунные и микробиомные аспекты. В последние годы широко обсуждается роль микробио-
ты кишечника и иммунной дисрегуляции в развитии эндометриоза. Новым направлением является изучение роли патологии 
пародонта. В клинической картине эндометриоза наряду с типичными гинекологическими проявлениями часто встречаются 
гастроинтестинальные симптомы. Абдоминальная боль и нарушения стула у женщин репродуктивного возраста предполагают 
широкий спектр дифференциальной диагностики, включая синдром раздраженного кишечника, воспалительные заболе-
вания кишечника и ряд других заболеваний/состояний. Эндометриоз кишечника может стать диагностической проблемой 
для терапевта. Трудности дифференциальной диагностики обусловлены сходством клинических проявлений данного забо-
левания с синдромом раздраженного кишечника, воспалительными заболеваниями кишечника, целиакией, опухолевыми 
заболеваниями кишечника. Наличие гастроинтестинальных симптомов при генитальном эндометриозе и эндометриозе 
кишечника может затруднять их диагностику в течение длительного времени. При проведении дифференциальной диагно-
стики заболеваний кишечника необходимо учитывать и возможное наличие эндометриоза кишечника.
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Abstract
Endometriosis is a pathological process characterized by the presence of tissue outside the uterine cavity that has morpholog-
ical and functional properties similar to the endometrium. Endometriosis affects 10% (190 million) of women of reproductive 
age worldwide. Intestinal endometriosis is a pathological condition characterized by infiltration of the intestine with ectopic 
endometrial tissue. The prevalence of  intestinal endometriosis ranges from 3% to 37% of all women with endometriosis. 
A search of PubMed for references on various aspects of intestinal endometriosis research published before January 15, 2026, 
was conducted. The pathogenesis of endometriosis is multifactorial, with hormonal, immune, and microbiome components. 
In recent years, the role of intestinal microbiota and immune dysregulation in the development of endometriosis has been 
widely discussed. A new area of research is the study of the role of periodontal pathology. In the clinical picture of endome-
triosis, gastrointestinal symptoms are often present alongside typical gynecological symptoms. Abdominal pain and bowel 
disturbances in women of reproductive age suggest a wide range of differential diagnoses, including irritable bowel syndrome, 
inflammatory bowel disease, and a number of other conditions. Intestinal endometriosis can pose a diagnostic challenge for the 
physician. Difficulties in differential diagnosis may be associated with irritable bowel syndrome, inflammatory bowel disease, 
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ВВЕДЕНИЕ

Эндометриоз, согласно определению Европейского 
общества репродукции человека и эмбриологии (ESHRE), 
представляет собой заболевание, характеризующееся на-
личием эндометриеподобного эпителия и/или стромы за 
пределами эндометрия и миометрия, обычно сопрово-
ждающееся воспалительным процессом  [1]. В соответ-
ствии с отечественными клиническими рекомендациями, 
эндометриоз – это патологический процесс, при кото-
ром определяется наличие ткани, по морфологическим 
и функциональным свойствам подобной эндометрию, вне 
полости матки [2]. Американские ученые уточняют, что эн-
дометриоз характеризуется наличием эндометриальной 
ткани за пределами слизистой оболочки матки, как прави-
ло, на наружной поверхности матки, яичниках, фаллопие-
вых трубах, брюшной стенке или кишечнике [3].

Эндометриозом страдают 10% (190 млн) женщин ре-
продуктивного возраста во всем мире1.

По данным зарубежных авторов  [4–6], распростра-
ненность эндометриоза составляет от  2  до  10%  в  об-
щей женской популяции и до 50% у бесплодных женщин. 
В 2021 г. глобальное бремя эндометриоза [7] составило 
в общей сложности 22,28 млн случаев (95% доверитель-
ный интервал [ДИ]: 13,67–33,69), что соответствует возраст-
стандартизированному показателю распространенности 
(ASPR) 1023,8 на 100 000 человек (95% ДИ: 627,36–1549,77).

Эндометриоз традиционно подразделяют на гениталь-
ный и экстрагенитальный [2]. Одной из форм экстрагени-
тального эндометриоза является эндометриоз кишечни-
ка – патологическое состояние, при котором происходит 
инфильтрация кишечника эктопической эндометриальной 
тканью [8]. Эндометриоз кишечника чаще всего возника-
ет на фоне генитального эндометриоза. Может поражаться 
практически любой отдел кишечника: тонкая или толстая 
кишка, прямая кишка, червеобразный отросток. При ки-
шечном эндометриозе наряду с типичными проявлениями 
заболевания, такими как дисменорея, хронические тазо-
вые боли, диспареуния и бесплодие, в клинической карти-
не присутствуют гастроинтестинальные симптомы, включая 
боль в кишечнике, запоры или поносы, тенезмы и др., что 
позволяет кишечному эндометриозу маскироваться под 
другие гастроинтестинальные патологии: синдром раздра-
женного кишечника (СРК), воспалительные заболевания 
кишечника (ВЗК), целиакию, опухоли кишечника и др. [9].

1 World Health Organization. Endometriosis. Available at: https://www.who.int/news-room/
fact-sheets/detail/endometriosis. 

Авторами проведен анализ научных публикаций, по-
священных различным аспектам изучения эндометриоза 
кишечника, в базе PubMed, опубликованных до 15.01.2026.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Согласно данным исследований итальянских [10], ис-
панских  [11] и румынских  [8] хирургов, распространен-
ность эндометриоза кишечника составляет 3–37% среди 
всех женщин, страдающих эндометриозом. В обсервацион-
ном исследовании [12] французских гинекологов (426 па-
циенток, страдающих от тазовой боли, которым было про-
ведено полное хирургическое удаление очагов глубокого 
инфильтративного эндометриоза) было выявлено 759 ги-
стологически подтвержденных очагов глубокого инфиль-
тративного эндометриоза. В кишечнике было выявлено 
172 из 759 очагов (22,7%). К другим локализациям относи-
лись крестцово-маточные области – 400/759 (52,7%), вла-
галище – 123/759 (16,2%), мочевой пузырь – 48/759 (6,3%) 
и мочеточник – 16/759 (2,1%). Турецкие хирурги [13] сужают 
диапазон до 5–15%, американские хирурги [14] – до 6–8%. 
В исследовании австралийских гинекологов [15] поражение 
кишечника наблюдалось только у 7,6% из 290 женщин с ги-
стологическим подтвержденным эндометриозом.

Если взять усредненный показатель 6–8%, то с уче-
том данных китайских эпидемиологов  [7] возраст-
стандартизированный показатель распространенности 
(ASPR) эндометриоза кишечника будет находиться в пре-
делах 61,4–81,9 на 100 000 человек.

ЛОКАЛИЗАЦИЯ

Испанские хирурги  [8] отмечают, что наиболее ча-
стой локализацией является ректосигмоидная кишка 
(70–93%), за ней следуют илеоцекальная область, аппен-
дикс и другие сегменты толстой и тонкой кишки. Амери-
канские хирурги [14] указывают, что чаще всего поражает-
ся сигмовидная или прямая кишка, но иногда узел может 
располагаться на стенках слепой кишки, аппендикса, ниж-
ней части подвздошной кишки. Британские хирурги [16] 
отмечают, что наиболее распространенной локализацией 
была ректосигмоидная область (42,3%), за которой следо-
вали аппендикс (34,6%) и илеоцекальная область (23,1%). 
В обзоре румынских хирургов [11] рассмотрены 107 слу-
чаев пациенток с кишечной непроходимостью, вызван-
ной эндометриозом. Очаги эндометриоза локализовались 
в подвздошной кишке в 38,3% случаев, в сигмовидной 

celiac disease, and intestinal cancers. The presence of gastrointestinal symptoms in genital and intestinal endometriosis can 
complicate their diagnosis over time. When conducting a differential diagnosis of intestinal diseases, the possible presence 
of intestinal endometriosis must also be considered.
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и прямой кишке – в 34,5%, в илеоцекальном соединении 
и аппендиксе – в 14,9% и в прямой кишке – в 10,2% слу-
чаев. Только в одном случае была зарегистрирована ки-
шечная непроходимость, обусловленная эндометриозом 
печеночного изгиба ободочной кишки с распространени-
ем на поперечную ободочную кишку (0,9%). В другом слу-
чае непроходимость была вызвана гигантской эндометри-
оидной кистой сальника, сдавливавшей кишечник.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

В отечественных клинических рекомендациях отме-
чается, что эндометриоз является многофакторным забо-
леванием, и его этиология до настоящего времени окон-
чательно не установлена  [2]. Предложено множество 
теорий патогенеза эндометриоза, включая имплантаци-
онную (теорию ретроградной менструации), метапласти-
ческую, эмбриональную, дисгормональную, теорию нару-
шения иммунного баланса и др. Рассматривается связь 
с гиперэстрогенией, резистентностью к прогестерону, вос-
палительными изменениями и индукцией неоангиогене-
за, лежащими в основе инфильтративного роста, инва-
зии в окружающие ткани с последующей их деструкцией 
и распространения заболевания. В последнее десятилетие 
обсуждается роль стволовых клеток, генетических мутаций 
и эпигенетических факторов в развитии эндометриоза [2].

В обзоре польских онкологов и гинекологов [17] отме-
чается, что эндометриоз – это «загадочное» заболевание, 
точная причина которого до сих пор остается неясной. 
Среди этиологических факторов выделяют врожденные, 
экологические, эпигенетические, аутоиммунные и аллер-
гические факторы. Считается, что основным механизмом 
образования очагов эндометриоза является ретроград-
ная менструация, т. е. прохождение менструальной кро-
ви через фаллопиевы трубы в брюшную полость и им-
плантация отслоившихся клеток эндометрия. Большинство 
специалистов придерживаются теории ретроградной мен-
струации (имплантационной теории).

Международная группа экспертов [18] предлагает рас-
смотреть генетико-эпигенетическую (ГЭ) теорию эндоме-
триоза, которая в оригинальном источнике обозначена как 
«полигенетический/полиэпигенетический» (polygenetic/pol-
yepigenetic) механизм, предполагающий участие множества 
генетических и эпигенетических факторов в развитии за-
болевания. Совокупность генетических и эпигенетических 
событий, передающихся при рождении, может объяснить 
наследственные аспекты, предрасположенность и связан-
ные с эндометриозом изменения в эндометрии, иммуноло-
гии и плацентации. Для развития типичных кистозных по-
ражений яичников или глубокого эндометриоза требуется 
различная серия дополнительных передаваемых генети-
ческих и эпигенетических событий в клетке, которая мо-
жет варьироваться от эндометриальной до стволовой клет-
ки [18]. Благодаря ряду наблюдений, таким как клональный 
характер (клональное происхождение из популяции ство-
ловых клеток), биохимическая изменчивость очагов и эн-
дометриоз у женщин без эндометрия (гипотеза о мета-
плазии мезотелия брюшины в эндометрий, объясняющая 

появление эндометриоза у женщин с врожденным отсут-
ствием матки), ГЭ-теория описывает эндометриоз как за-
болевание, возникающее только после серии кумулятив-
ных клеточных изменений, связанных с ГЭ. Это указывает 
на то, что эндометриоз может возникать из любых плюри-
потентных клеток, а не только из эндометрия, что «эндоме-
триеподобные» клетки могут содержать важные ГЭ-разли-
чия, а также что риск заболевания выше у женщин с более 
выраженной наследственной предрасположенностью [19]. 
Эндометриальные стволовые/прогениторные клетки могут 
участвовать в патогенезе эндометриоза посредством ре-
троградного отслоения в полость таза либо в период по-
сле менархе, либо в результате неонатального маточного 
кровотечения. Эмбриональные мезенхимальные стволовые 
клетки (eMSC) могут играть роль в формировании фенотипа 
эндометриальных стромальных фибробластов (eSF), устой-
чивого к прогестерону, при эндометриозе [20]. Итальянские 
гинекологи [21] отмечают роль факторов, регулирующих 
процесс аденогенеза матки (развития желез эндометрия), 
в развитии и прогрессировании эндометриоза.

Согласно теории целомической метаплазии, клетки 
висцеральной и париетальной брюшины подвергаются 
метапластической трансформации в клетки эндометрия. 
Это объясняет редкие случаи эндометриоза у женщин без 
ретроградной менструации или с патологическими фал-
лопиевыми трубами [22]. Теория целомической метапла-
зии может быть одним из механизмов развития первично-
го эндометриоза кишечника. Как правило, кишечник при 
эндометриозе поражается вторично на фоне генитально-
го эндометриоза вследствие инфильтрации эндометрия из 
других очагов, расположенных в яичниках, матке, влагали-
ще и ректовагинальной перегородке. Эндометриоидные 
очаги в кишечнике могут быть единичными или множе-
ственными. Рост узла начинается с внешней поверхности 
кишки, после чего эндометриальные клетки постепенно 
прорастают вглубь кишечной стенки, захватывая мышеч-
ный, подслизистый и затем слизистый слои.

МИКРОБИОТА КИШЕЧНИКА И ЭНДОМЕТРИОЗ

Публикаций, посвященных связи эндометриоза кишеч-
ника с кишечной микробиотой, нами не найдено; вместе 
с тем связь развития эндометриоза в целом с микробио-
той кишечника широко обсуждается в литературе в теку-
щем десятилетии. В ряде обзоров [23–25] отмечается, что 
дисбиоз кишечной микробиоты может способствовать раз-
витию ряда репродуктивных заболеваний, включая син-
дром поликистозных яичников, преэклампсию, эндометри-
оз, гестационный диабет и рак репродуктивных органов. 
Кишечная микробиота считается полноценным эндокрин-
ным органом [23, 24] и играет важную роль в регуляции ре-
продуктивной эндокринной системы на протяжении всей 
жизни женщины, взаимодействуя с эстрогенами, андроге-
нами, инсулином и другими гормонами. Китайские гастро-
энтерологи [24] выделяют три потенциальных механиз-
ма, посредством которых дисбиоз кишечной микробиоты 
может влиять на развитие заболеваний у женщин: 1) им-
мунная система, 2) ось «кишечная микробиота – эстроген» 
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и 3) метаболический путь. Китайские гинекологи [26] ука-
зывают, что кишечная микробиота тесно связана с воспале-
нием, метаболизмом эстрогена и иммунитетом, что приво-
дит к развитию и прогрессированию эндометриоза.

Изменения микробиоты кишечника не только способ-
ствуют нарушению эстрогенного баланса путем регуля-
ции активности β-глюкуронидазы, но и сами реагируют 
на него, влияя на экспрессию таких метаболитов, как ко-
роткоцепочечные жирные кислоты и липополисахари-
ды (ЛПС). Кроме того, значительные колебания уровня 
эстрогена также влияют на состав микробного сообще-
ства. Оба фактора в совокупности приводят к изменени-
ям иммунной микросреды при эндометриозе [27]. В обзо-
ре китайских гинекологов [28] отмечается, что кишечная 
микробиота играет ключевую роль в различных аспектах 
эндометриоза, включая регуляцию иммунитета, генера-
цию воспалительных факторов, высвобождение ангиопо-
этина, гормональную регуляцию и продукцию эндоток-
синов. Дисбиоз кишечной микробиоты может нарушать 
иммунные реакции, приводя к воспалению и нарушению 
иммунного клиренса фрагментов эндометрия, что обу-
словливает формирование эндометриотических очагов. 
Нарушенная микробиота может способствовать высво-
бождению ЛПС, вызывая хроническое воспаление и уча-
ствуя в эктопической адгезии эндометрия, инвазии и ан-
гиогенезе. Кроме того, участие кишечной микробиоты 
в метаболизме эстрогена влияет на его уровень, который 
напрямую связан с развитием эндометриоза [28].

Микробный дисбиоз при эндометриозе характе-
ризуется снижением численности полезных бактерий 
(Lactobacillus, Bifidobacterium и Ruminococcaceae) и увели-
чением распространенности провоспалительных таксонов 
(Escherichia/Shigella, Streptococcus и Bacteroides) [29]. Кишеч-
ная микробиота модулирует метаболизм эстрогена через 
эстроболом, способствуя повышению системного уровня 
эстрогена и пролиферации очагов поражения. Кроме того, 
ЛПС грамотрицательных бактерий активируют сигнальный 
путь TLR4/NF-κB (внутриклеточный сигнальный путь, в ко-
тором рецептор TLR4 [толл-подобный рецептор 4] акти-
вирует транскрипционный фактор NF-κB; TLR4 является 
одним из рецепторов семейства TLR, участвующих в рас-
познавании инфекций и активации врожденного имму-
нитета), усугубляя воспаление и симптомы эндометриоза. 
Взаимодействие между кишечной микробиотой, иммунной 
дисрегуляцией и метаболизмом эстрогена предполагает 
критическую роль в патогенезе эндометриоза [29].

Итальянские гинекологи [30] считают, что изменения 
микробиоты кишечника (снижение разнообразия, дисба-
ланс микробного состава и наличие патогенных бактерий) 
могут нарушать функцию иммунной системы, усиливать 
воспаление и способствовать хроническому воспалитель-
ному состоянию, наблюдаемому при эндометриозе. Нару-
шение кишечной проницаемости может еще больше усу-
губить желудочно-кишечные симптомы у пораженных лиц. 
Возможные объяснения влияния дисбиоза на эндометри-
оз включают гипотезу бактериального загрязнения и акти-
вацию иммунной системы, нарушение функции кишечни-
ка под воздействием цитокинов, изменение метаболизма 

и сигнальных путей эстрогена [31, 32]. Иммунная дисрегу-
ляция (повышение уровня провоспалительных цитокинов, 
ослабление иммунного надзора и изменение профиля им-
мунных клеток) может прогрессировать до хронического 
состояния воспаления, создавая среду, благоприятную для 
усиления адгезии и ангиогенеза, что может запустить по-
рочный круг возникновения и прогрессирования эндоме-
триоза. Иммунная система, опосредованная микробиотой 
кишечника через «ось кишечник – репродуктивный тракт», 
инициирует воспалительную реакцию, повреждающую тка-
ни репродуктивного тракта, что потенциально может при-
вести к эндометриозу [33].

Таким образом, кишечная микробиота оказывает зна-
чительное влияние на иммунные реакции, метаболизм 
эстрогенов и системное воспаление, потенциально спо-
собствуя прогрессированию эндометриоза. При эндоме-
триозе кишечника или наличии гастроинтестинальных 
симптомов при других формах эндометриоза дисбиоз ки-
шечной микробиоты может усилить выраженность клини-
ческой симптоматики.

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЭНДОМЕТРИОЗА

Гормональные дисбалансы, сопровождающиеся мест-
ным и общим воспалением и болью, являются ключевыми 
признаками эндометриоза. Эндометриотические очаги свя-
заны с избыточной продукцией цитокинов, металлопротеи-
наз, простагландинов, реактивных кислородных радикалов 
и внеклеточных везикул [34, 35]. Документированы генети-
ческая предрасположенность и полиморфизмы генов цито-
кинов [35]. Чешские иммунологи отмечают, что макрофаги, 
дендритные клетки, тучные клетки, Th1 на ранней стадии, 
Th2 на поздней стадии и регуляторные Т-клетки играют 
решающую роль в  развитии эндометриоза. Сниженная 
функция NK-клеток (естественные или натуральные кил-
леры) и ослабленный иммунный ответ способствуют ро-
сту эндометрия [35]. Американские гинекологи указывают, 
что у женщин с эндометриозом преобладает провоспали-
тельный фенотип макрофагов M1 по сравнению с проти-
вовоспалительным фенотипом M2, а NK-клетки проявля-
ют аномальную активность в эндометрии женщин с этим 
заболеванием [36]. Уровень цитокинов различных типов 
клеток варьируется в зависимости от тяжести эндометрио-
за [35]. Кроме того, эндометриоз связан с аутоиммунными 
заболеваниями и раком яичников [35, 37]. В недавнем об-
зоре иранских и канадских иммунологов [6] указывается, 
что иммунная дисрегуляция, включающая воспалительные 
факторы, цитокины и иммунные клетки, способствует им-
плантации, пролиферации, ангиогенезу и развитию эктопи-
ческих эндометриальных стромальных клеток. Ряд исследо-
ваний демонстрирует, что имплантация эндометриальных 
стромальных клеток в брюшину запускает воспалительную 
реакцию, привлекая различные иммунные клетки и приво-
дя к циклу воспаления, характеризующемуся повышенным 
уровнем факторов роста и цитокинов.

Определенное влияние на микробиом кишечни-
ка оказывает микробиом полости рта. Патология паро-
донта, сопровождающаяся воспалением полости рта 
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и патологическими изменениями в микробиоме полости 
рта, индуцирует изменение микробиома кишечника [38, 39]. 
Патология пародонта, прежде всего пародонтит, представ-
ляет собой хроническое воспалительное состояние, харак-
теризующееся микробным дисбиозом и гипериммуновос-
палительными реакциями, и может рассматриваться как 
потенциальный фактор риска, влияющий на женскую фер-
тильность. Роль патологии пародонта/пародонтита становит-
ся все более значимой, поскольку он имеет существенные 
связи с синдромом поликистозных яичников, эндометрио-
зом и бактериальным вагинозом [40–42].

На основе общедоступных сводных данных полноге-
номных ассоциативных исследований (GWAS) китайские 
стоматологи [43] провели двунаправленное исследование 
менделевской рандомизации (MR) для изучения взаимо
связи между пародонтитом и эндометриозом и его подти-
пами. Метод IVW (регрессия с обратным взвешиванием по 
дисперсии) показал положительную связь пародонтита с эн-
дометриозом тазовой брюшины (отношение шансов [odds 
ratio, OR] 1,079; 95% ДИ: 1,016–1,146; p = 0,014). В австра-
лийском исследовании [44] были обнаружены таксономи-
ческие и композиционные различия между микробиотой 
полости рта, кишечника и влагалища у пациенток с эндоме-
триозом и без него, а также у здоровых контрольных лиц. 
У пациенток с умеренным/тяжелым эндометриозом на-
блюдалось обогащение микробиоты пародонтопатогеном 
Fusobacterium nucleatum [44], который связывают с развити-
ем колоректального рака [45] и рака молочной железы [46]

В индийском исследовании [47] доля женщин с тя-
желым пародонтитом оказалась выше среди пациенток 
с эндометриозом (70%). В итальянском  [48] когортном 
исследовании (4 072 женщины с клинически диагности-
рованным эндометриозом) более тяжелые стадии эндо-
метриоза связаны с более выраженным кровотечением 
десен, сухостью во рту и изменениями слизистой оболоч-
ки. В американском исследовании  [49] (4 136 женщин 
в возрасте 18–50 лет) многомерная логистическая регрес-
сия показала, что у женщин, сообщивших о наличии эндо-
метриоза, вероятность развития как гингивита, так и па-
родонтита была значительно (57%) выше по сравнению 
с женщинами, не сообщившими о наличии эндометри-
оза (OR 1,57; 95% ДИ: 1,06–2,33). Дальнейшее изучение 
коморбидности эндометриоза с патологией пародонта 
представляется перспективным направлением.

Роль окислительного стресса, представляющего собой 
резкое усиление окислительных процессов в организме 
при недостаточном функционировании антиоксидант-
ной системы, обсуждается в развитии эндометриоза [50] 
и пародонтита  [51]. Важным антиоксидантным микро
элементом является цинк (Zn), который играет централь-
ную роль и в функционировании иммунной системы. Так, 
дефицит Zn влияет на развитие приобретенного имму-
нитета, препятствуя как росту, так и некоторым функци-
ям Т-лимфоцитов. Кроме того, Zn участвует в развитии 
и функционировании клеток, задействованных в регуля-
ции врожденного иммунитета, таких как моноциты, ней-
трофилы, дендритные клетки и NK-клетки. [51]. Роль ан-
тиоксидантных минералов в патофизиологии и лечении 

эндометриоза рассматривалась в недавно опубликован-
ном польском систематическом обзоре [50]. Авторы от-
метили, что в большинстве исследований наблюдалось 
снижение уровня Zn у женщин с эндометриозом по срав-
нению с женщинами без эндометриоза, тогда как уровни 
меди (Cu) и молибдена не отличались. В китайском иссле-
довании (568 бесплодных пациенток с диагнозом «эндо-
метриоз» и контрольная группа – 819 бесплодных паци-
енток без эндометриоза) было продемонстрировано [52] 
заметное снижение уровня Zn в сыворотке крови в груп-
пе пациенток с эндометриозом по сравнению с контроль-
ной группой, а также значительное увеличение соотноше-
ния Cu/Zn (p < 0,001). Уровень Zn показал отрицательную 
корреляцию с риском развития эндометриоза (p = 0,005), 
в то время как соотношение Cu/Zn показало положитель-
ную корреляцию с риском развития эндометриоза даже 
после поправки на конфаундеры (p < 0,001).

Таким образом, патогенез эндометриоза является мно-
гофакторным и включает гормональные, иммунные и ми-
кробиомные аспекты.

Обобщенный взгляд на многофакторный патогенез эн-
дометриоза кишечника представлен канадскими гинеколо-
гами [53]. При кишечном эндометриозе чаще поражается 
прямая и сигмовидная кишка, поскольку рефлюксирован-
ная ткань эндометрия с большей вероятностью оседает 
в дугласовом пространстве, а его движение ограничено 
сигмовидной кишкой, а также из-за близкого расположе-
ния прямой кишки/сигмовидной кишки к заднему экзоген-
ному аденомиозу матки и эндометриомам яичников. После 
локализации глубокий эндометриоз кишечника характе-
ризуется инвазией, ангиогенезом и фиброзом (повторяю-
щимся повреждением и восстановлением тканей), при этом 
появляются исследования, посвященные окислительному 
стрессу и микробиому. Кроме того, глубокий эндометриоз 
кишечника связан с нейрогенезом и/или активацией мест-
ных нервных волокон и способен инвазировать существу-
ющие нервы, что, в свою очередь, может способствовать 
фиброзу. В случаях глубокого эндометриоза кишечника не-
давно были выявлены соматические мутации, способствую-
щие развитию рака (например, в гене KRAS), которые могут 
играть роль в ГЭ-теории эндометриоза. Авторы отмечают, 
что в будущем возможно классифицировать эндометри-
оз кишечника на основе молекулярных характеристик [53].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭНДОМЕТРИОЗА 
КИШЕЧНИКА

В отечественных клинических рекомендациях [2] ука-
зано, что наиболее значимыми клиническими проявле-
ниями эндометриоза являются тазовая боль (дисмено-
рея, диспареуния, дисхезия и хроническая тазовая боль), 
бесплодие, нарушения менструального цикла и аномаль-
ные маточные кровотечения. В поперечном многоцен-
тровом латиноамериканском исследовании (1 378 па-
циенток из 23 стран) [54] большинство женщин (97,0%) 
испытывали боли в области таза во время менструации; 
у 78,7% боль была сильной, 86,4% сообщили о диспа-
реунии. Средний возраст начала дисменореи составил 
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16,2 года (стандартное отклонение [standard deviation, 
SD] ± 6,1). Показатели катастрофизации боли значитель-
но коррелировали с интенсивностью боли (p < 0,001). 
В недавнем исследовании, проведенном индонезийски-
ми гинекологами [55], установлено, что вероятность свя-
зи наличия дисменореи с эндометриозом была почти 
в 17,5 раза выше (OR 17,5; 95% ДИ: 4,75-64,4; p = 0,001). 
Эти клинические симптомы относятся прежде всего 
к генитальному эндометриозу, но могут присутствовать 
в клинической картине экстрагенитальных форм.

Однако клиническая диагностика эндометриоза, вклю-
чая эндометриоз кишечника, может занимать 6–12 лет. 
Это связано с неспецифичностью симптомов экстрагени-
тального эндометриоза и схожестью их клинических про-
явлений с другими заболеваниями [9]. Британские ученые 
отмечают, что на этапе оказания первичной медицинской 
помощи время между появлением симптомов эндометри-
оза и постановкой диагноза часто составляет несколь-
ко лет  [56]. В  поперечном многоцентровом немецко-
австрийском исследовании (173 пациентки) медианный 
интервал от первого появления симптомов до постанов-
ки диагноза составил 10,4 года, и 74% пациентов полу-
чили как минимум один ложный диагноз [57]. В попереч-
ном многоцентровом латиноамериканском исследовании 
(1 378 пациенток) задержка в диагностике эндометриоза 
составила 6,6 года [54]. Проблема поздней диагностики 
эндометриоза сохраняет свою актуальность и в настоящее 
время. Так, в опубликованном в 2025 г. систематическом 
обзоре немецких эпидемиологов отмечается, что возмож-
ная задержка постановки диагноза «эндометриоз» может 
составлять 0,3–12 лет [58], а шотландские гинекологи [59] 
указывают на задержку в диагностике эндометриоза в те-
чение 7–9 лет после появления первых симптомов.

Под синдромом тазовой боли понимают персистирую-
щую или рецидивирующую тазовую боль, ассоциирован-
ную с симптомами дисфункции нижних мочевых путей, 
кишечника, а также сексуальными и гинекологическими 
нарушениями [60]. В настоящее время описаны многочис-
ленные болевые синдромы, в которые топически вовле-
чены разные области малого таза. Синдром тазовой боли 
при эндометриозе характеризуется персистирующей или 
рецидивирующей болью в области таза [61]. Сложность 
диагностики обусловлена возможным наличием симпто-
мов, не относящихся к эндометриозу.

Британские гинекологи  [62] отмечают, что женщины 
с эндометриозом обычно обращаются к врачу общей прак-
тики с жалобами на боли в тазу, диспареунию или беспло-
дие. Классически тазовая боль начинается за несколько 
дней до менструации и может быть очень сильной. После 
менструации симптомы, как правило, улучшаются до сере-
дины цикла, после чего ситуация повторяется [62]. Амери-
канские гинекологи указывают на частое сочетание при эн-
дометриозе очаговой боли/болезненности в области таза 
с тяжелой дисменорей и глубокой диспареунией [63].

К гастроинтестинальным симптомам эндометриоза / 
эндометриоза кишечника, часто связанным с менструа-
цией, относятся: абдоминальная боль (боль в кишечнике, 
боль при дефекации), тенезмы, расстройства стула (диарея, 

запор), вздутие живота, тошнота, раннее насыщение, повы-
шенная чувствительность к пищевым продуктам [2]. В ре-
альной клинической практике эта симптоматика часто рас-
сматривается в  рамках предменструального синдрома 
и его коморбидности с функциональными гастроинтести-
нальными заболеваниями, прежде всего СРК и функцио-
нальной диспепсией [64].

Кишечный эндометриоз обычно протекает бессим-
птомно [8, 65], однако, если симптомы появляются, они 
могут имитировать другие гастроэнтерологические забо-
левания. Выявление кишечного эндометриоза может быть 
сложной задачей, но анамнез и ключевые клинические 
признаки могут помочь в диагностике [65]; однако часто 
диагноз устанавливается только во время хирургическо-
го вмешательства, выполненного по другим причинам [8]. 
При описании 26 случаев кишечного эндометриоза бри-
танские хирурги [16] отметили, что основным клиниче-
ским проявлением была абдоминальная боль (76,9%), 
сопровождавшаяся тошнотой и рвотой (46,2%) и измене-
нием характера стула (38,5%); к другим клиническим про-
явлениям относились ректальное кровотечение, вздутие 
живота и тенезмы. Итальянские хирурги [10] отметили, что 
при сигмовидной локализации эндометриоза с различной 
степенью стеноза наиболее частыми симптомами были 
хроническая тазовая и абдоминальная боль, изменение 
характера стула (диарея или запор), дисменорея, беспло-
дие и меноррагия. Редко у пациенток наблюдалась кишеч-
ная непроходимость из-за стеноза (менее чем в 15% слу-
чаев) или циклическое ректальное кровотечение.

ЭНДОМЕТРИОЗ И СИНДРОМ  
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА

Абдоминальная боль и нарушения стула у женщин пред-
полагают широкий спектр дифференциальной диагностики, 
включая СРК, ВЗК, инфекции и инвазии, синдром мальаб-
сорбции и ряд других заболеваний/состояний [65]. Симпто-
мы кишечного эндометриоза и СРК часто совпадают, что 
может привести к ошибочной диагностике, поэтому диагно-
стика СРК и кишечного эндометриоза требует комплекс-
ного подхода [66]. Британские гастроэнтерологи [67] отме-
чают, что пациентки с СРК значительно чаще испытывали 
боли в верхней части живота, колики и усиление боли при 
приеме пищи или стрессе. У них также чаще наблюдались 
нарушения работы кишечника, вздутие живота и тошнота. 
У пациенток с кишечным эндометриозом чаще отмечались 
межменструальные кровотечения, предменструальное уси-
ление боли и болезненность свода влагалища. В исследова-
нии австралийских гинекологов [15] изучалась частота га-
строинтестинальных симптомов у женщин с эндометриозом 
(355 женщин, перенесших лапароскопическое оперативное 
вмешательство по поводу предполагаемого эндометриоза) 
и сравнивалась с частотой классических гинекологических 
симптомов. Гистологическое исследование подтвердило на-
личие эндометриоза у 290 женщин (84,5%). У 90% женщин 
отмечались гастроинтестинальные симптомы. Наиболее рас-
пространенным симптомом было вздутие живота (82,8%), 
но у 71,3% также наблюдались другие кишечные симптомы. 
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Все гастроинтестинальные симптомы одинаково хорошо 
предсказывали гистологически подтвержденный эндоме-
триоз. Эндометриоз кишечника был выявлен у 22 женщин 
(7,6%). У 76 женщин (21,4%) ранее был диагностирован СРК, 
при этом у 79% из них был подтвержден эндометриоз. Ис-
следование гинекологов и терапевтов из Саудовской Ара-
вии [68] показало, что у 47,8% пациенток с эндометриозом 
ранее был диагностирован СРК. В ретроспективном анали-
зе были проанализированы данные 65 421 женщины [69]. 
У женщин с СРК отмечался эндометриоз (9,0%), а у женщин 
с эндометриозом – СРК (13,6%).

Американские гастроэнтерологи  [70] отмечают, что 
многие пациентки с эндометриозом впервые обращают-
ся к гастроэнтерологу или врачу общей практики, что мо-
жет увеличить время до постановки диагноза и получения 
соответствующего лечения. Поэтому наличие эндометри-
оза следует предполагать у женщин детородного возрас-
та, предъявляющих жалобы на боль, вздутие живота, из-
менение стула в сочетании с негастроэнтерологическими 
симптомами, с последующим направлением пациенток 
на дальнейшее обследование. Вследствие сходства сим-
птомов и наличия хронического вялотекущего воспале-
ния [71] эндометриоз и СРК могут не только ошибочно 
диагностироваться, что приводит к задержкам в постанов-
ке диагноза, назначению неадекватного лечения и прове-
дению ненужных обследований, но и сосуществовать [72].

Поэтому при диагностике эндометриоза / эндометрио-
за кишечника и СРК не всегда следует их противопостав-
лять; необходимо учитывать возможную коморбидность 
этих состояний. Анализ менделевской рандомизации, про-
веденный австралийскими учеными [73], подтверждает 
наличие причинно-следственной связи между генетиче-
ской предрасположенностью к эндометриозу и СРК. Выяв-
ление общих локусов риска указывает на биологические 
пути, которые могут способствовать патогенезу обоих за-
болеваний, включая регуляцию эстрогенов и воспаление. 
Итальянские ученые [74] подчеркивают наличие патофи-
зиологических корреляций между эндометриозом и СРК, 
отмечают объединяющую роль хронического вялотекуще-
го воспалительного процесса, к другим общим патофи-
зиологическим механизмам относят активацию тучных 
клеток, нейрональное воспаление, дисбиоз кишечной ми-
кробиоты и нарушение кишечной проницаемости. В об-
зоре итальянских гинекологов и гастроэнтерологов [75] 
отмечается, что новые исследования подчеркивают значи-
тельные различия в составе кишечной микробиоты у здо-
ровых людей и пациентов с эндометриозом или СРК. Ки-
шечный дисбиоз, по-видимому, играет ключевую роль 
в обоих заболеваниях, оказывая влияние посредством 
схожих механизмов. Он влияет на кишечную проницае-
мость, запускает воспалительные реакции и инициирует 
иммунные ответы. Кроме того, он тесно связан с головным 
мозгом, являясь частью оси «кишечник – мозг», где дисби-
оз влияет на психическое здоровье и восприятие боли и, 
в свою очередь, сам подвергается их влиянию.

В систематическом обзоре и метаанализе итальян-
ских ученых [72] (11 работ: 2 проспективных и 2 ретро-
спективных когортных исследования, 4 исследования типа 

«случай – контроль», 1 поперечное исследование и 2 се-
рии клинических наблюдений) продемонстрировано по-
вышение распространенности СРК у женщин с эндоме-
триозом по сравнению с женщинами без эндометриоза 
(OR 3,26; 95% ДИ: 1,97–5,39). Все три исследования, оце-
нивавшие частоту наличия СРК у женщин с ранее диагно-
стированным эндометриозом, показали примерно дву-
кратное увеличение риска у женщин с эндометриозом 
по сравнению с женщинами без него. Аналогично, в мо-
дели случайных эффектов метаанализа отмечено нали-
чие у женщин с эндометриозом в анамнезе СРК (OR 3,10; 
95% ДИ: 2,06–4,67). В  поперечном исследовании  [76] 
датских гинекологов (254  женщины с  эндометриозом 
и 102 женщины без эндометриоза) распространенность 
СРК была выше у женщин с эндометриозом по сравне-
нию с женщинами без него (OR 5,32; 95% ДИ: 2,88–9,81). 
В анализе, ограниченном женщинами без поражения ки-
шечника при эндометриозе, распространенность СРК так-
же была выше у женщин с эндометриозом.

В исследовании австралийских и новозеландских га-
строэнтерологов  [77] из 160 женщин с СРК у 36% был 
сопутствующий эндометриоз. Наличие диспареунии 
(p > 0,0001), иррадиационной боли (p = 0,005), кишеч-
ных симптомов, усиливающихся во время менструа-
ции (p = 0,0004), и  семейного анамнеза эндометриоза 
(p = 0,0003) было связано с сопутствующим эндометрио-
зом. 72% этих женщин сообщили об улучшении кишечных 
симптомов более чем на 50% после 4 нед. диеты с низ-
ким содержанием FODMAP (ферментируемые олигосаха-
риды, дисахариды, моносахариды и полиолы) по сравне-
нию с 49% у женщин без выявленного эндометриоза (OR 
3,11; 95% ДИ: 1,5–6,2; p = 0,001). В исследовании амери-
канских гинекологов и гастроэнтерологов [78] среди под-
ростков с эндометриозом чаще встречался сопутствующий 
СРК (54 из 224; 24%) по сравнению с подростками без эн-
дометриоза (7 из 99; 7,1%). Вероятность развития СРК была 
выше среди участниц с эндометриозом, чем без него (OR 
5,26; 95% ДИ: 2,13–13,0). У участниц исследования с эн-
дометриозом каждое увеличение интенсивности ацикли-
ческой боли на 1 балл повышало вероятность развития 
СРК на 31% (OR 1,31; 95% ДИ: 1,18–1,47). В шведском по-
пуляционном когортом исследовании [79] из 2 200 жен-
щин, данные о которых были получены из медицинских 
карт, у 72 участниц был диагностирован эндометриоз; 21 
(29,2%) из них сообщила о наличии СРК. Из 1 915 участ-
ниц, ответивших на анкету, у 436 (22,8%) был выявлен СРК. 
Была отмечена двунаправленная связь между эндоме-
триозом и СРК. Так, наличие эндометриоза было связано 
с повышенным риском СРК (OR 1,86; 95% ДИ: 1,06–3,26; 
p = 0,029), а наличие СРК было связано с повышенным ри-
ском эндометриоза (OR 1,77; 95% ДИ: 1,02–3,07; p = 0,041). 
В проспективном когортном исследовании канадских ги-
некологов [80] у 194 из 373 (52%) женщин с подтвержден-
ным эндометриозом был диагностирован СРК. Фактора-
ми, связанными с тяжестью симптомов СРК у пациенток 
с эндометриозом, были: эндометриоз на ранней стадии 
(p = 0,004), наличие расстройств настроения (p < 0,001), бо-
лезненность при физикальном обследовании (p ≤ 0,001), 



232 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2026;20(8):225–236

П
ра

кт
ик

а

анамнез сексуального насилия (p ≤ 0,02) и наличие нару-
шений сна (p ≤ 0,01).

В систематическом обзоре и метаанализе шведских 
интернистов отмечено, что эндометриоз имеет ряд общих 
черт с СРК, таких как вялотекущее воспаление и висцераль-
ная гиперчувствительность. Из первоначальных 254 публи-
каций, выявленных в базах данных PubMed, Web of Science 
и EMBASE, 13 соответствовали критериям и были включены 
в обзор. Результаты обзора показали, что у женщин с диа-
гнозом «эндометриоз» риск развития СРК в 2–3 раза выше. 
В ряде исследований сообщалось о трехкратном риске раз-
вития эндометриоза у женщин с первоначальным диагно-
зом СРК [81]. В систематический обзор и метаанализ ис-
панских ученых [82] после применения критериев отбора 
из 1 776 публикаций для анализа было включено 17 иссле-
дований. Метаанализ связи между эндометриозом и СРК 
включал 11 исследований, а метаанализ распространен-
ности СРК при эндометриозе – 6 исследований. В основ-
ной метаанализ (11 исследований) по эндометриозу и СРК 
было включено в общей сложности 96 058 пациенток, из 
них 18 887 – с эндометриозом и 77 171 – в контроль-
ной группе. Вероятность развития СРК была примерно 
в 3 раза выше у пациенток с эндометриозом по сравнению 
со здоровыми контрольными группами (OR 2,97; 95% ДИ: 
2,17–4,06). В 6 исследованиях сообщалось о показателях 
распространенности СРК у женщин с эндометриозом, ко-
торые варьировали от 10,6 до 52%. Объединенная распро-
страненность СРК у женщин с эндометриозом составила 
23,4% (95% ДИ: 9,7–37,2) [82].

ЭНДОМЕТРИОЗ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
КИШЕЧНИКА

В обзоре итальянских гинекологов и интернистов [83] 
указывается на потенциальную связь между эндометрио-
зом и ВЗК, которые имеют общие черты и сходные сим-
птомы, что может привести к серьезным диагностическим 
трудностям, а также задержке или неопределенности по-
становки диагноза. Итальянские морфологи [84] отмеча-
ют, что эндометриоз кишечника клинически и патологиче-
ски может имитировать ВЗК

В систематический обзор итальянских ученых [83] во-
шли 23 публикации (15 отчетов о случаях, 3 клинические 
серии, 3 исследования «случай – контроль», 1 попереч-
ное исследование и 1 когортное исследование). В эпи-
демиологических исследованиях с  контрольной груп-
пой доля ВЗК у пациенток с эндометриозом варьировала 
от 2 до 3,4% по сравнению с 0–1% в контрольной группе.

В  крупном датском когортном исследовании  [85] 
у женщин с эндометриозом (37 661 женщина, госпитали-
зированная с эндометриозом в период с 1977 по 2007 г.) 
наблюдался повышенный риск развития болезни Кро-
на (стандартизированный коэффициент заболеваемо-
сти [standardized incidence ratio, SIR] 1,5; 95% ДИ: 1,3–1,7) 
и язвенного колита (SIR 1,6; 95% ДИ: 1,3–2,0). Повышен-
ный риск сохранялся даже спустя 20 лет после постановки 
диагноза «эндометриоз» и составлял: для язвенного коли-
та – SIR 1,5 (95% ДИ: 1,1–2,1), а для болезни Крона – SIR 

1,8 (95% ДИ: 1,1–3,2). Ограничение анализа женщинами 
с хирургически подтвержденным эндометриозом пока-
зало еще более сильные ассоциации с язвенным коли-
том (SIR 1,8; 95% ДИ: 1,4–2,3) и болезнью Крона (SIR 1,7; 
95% ДИ: 1,2–2,5).

В проспективное исследование итальянских гастро-
энтерологов и гинекологов типа «случай – контроль» [86] 
были включены все женщины в пременопаузе с ВЗК, у ко-
торых наблюдались симптомы, соответствующие эндоме-
триозу. В исследовании у 25 (71%) из 35 пациенток с ВЗК, 
имеющих соответствующие симптомы, был диагностиро-
ван эндометриоз, включая 12 (52,6%) пациенток с болез-
нью Крона и 13 (47,4%) пациенток с язвенным колитом. 
Диспареуния и дисхезия значительно чаще встречались 
в группе пациентов с ВЗК по сравнению с контрольной 
группой (25 [73,7%] против 26 [45,6%]; p = 0,03). При тран-
свагинальном ультразвуковом исследовании (УЗИ) глубо-
ко инфильтрирующий эндометриоз и задний аденомиоз 
значительно чаще наблюдались в группе пациентов с ВЗК 
по сравнению с контрольной группой (25 [100%] против 
80 [80%]; p = 0,03 и 19 [76%] против 48 [48%]; p = 0,02).

Французские гинекологи описали клинический случай 
эндометриоза кишечника, имитирующего болезнь Крона [87], 
японские [88] и турецкие [89] хирурги – клинические слу-
чаи болезни Крона, имитирующие эндометриоз кишечника. 
Турецкие хирурги рекомендуют для определения причины 
кишечной непроходимости у женщины детородного возрас-
та с циклическими симптомами, указывающими на эндоме-
триоз кишечника, в дифференциально-диагностический по-
иск включить болезнь Крона.

Китайские гастроэнтерологи исследовали молекуляр-
ные связи между эндометриозом и болезнью Крона с по-
мощью биоинформатических методов [90]. Данные микро-
матричного анализа эндометриоза и болезни Крона были 
загружены из базы данных Gene Expression Omnibus. Уче-
ными получены общие гены эндометриоза и болезни Кро-
на для проведения анализа обогащения с использовани-
ем Gene Ontology и Kyoto Encyclopedia of Gene Genomes. 
Всего было выявлено 50 общих генов. Анализ обогащения 
с помощью Киотской энциклопедии геномов показал, что 
общие гены в основном обогащены в сигнальных путях 
MAPK, VEGF, Wnt, TGF-β и Ras. Из сети белково-белковых 
взаимодействий было выделено 15 ключевых генов, вклю-
чая FGF9, FZD7, IGFBP5, KDR и NAMPT, которые были также 
подтверждены в других наборах данных. В итоге авторы 
выявили связь между эндометриозом и болезнью Крона, 
включая воспаление, ангиогенез, иммунную регуляцию 
и поведение клеток (cell behaviors), что может привести 
к риску развития болезни Крона при эндометриозе. Гены 
FGF9, FZD7, IGFBP5, KDR и NAMPT могут быть тесно связаны 
с этой ассоциацией. В последнее десятилетие обсуждается 
наличие двунаправленной взаимосвязи между патологией 
пародонта и ВЗК. Вероятный механизм связан с измене-
нием микробиоценоза полости рта и дальнейшим измене-
нием микробиома кишечника, что приводит к нарушению 
кишечной проницаемости и развитию иммунных реакций, 
играющих ключевую роль в развитии заболеваний паро-
донта и ВЗК [91].
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В дифференциально-диагностический поиск при эндо-
метриозе кишечника следует включить целиакию. Глютен-
чувствительная целиакия (глютеновая энтеропатия) – хро-
ническая генетически детерминированная аутоиммунная 
Т-клеточно-опосредованная энтеропатия, характеризую-
щаяся стойкой непереносимостью специфических белков 
эндосперма зерна некоторых злаковых культур с разви-
тием гиперрегенераторной атрофии слизистой оболочки 
тонкой кишки и связанного с ней синдрома мальабсорб-
ции [92]. Целиакия может проявляться диареей, вздутием 
живота, потерей массы тела и анемией. Эти симптомы могут 
перекрещиваться с кишечным эндометриозом. Распростра-
ненность целиакии среди женщин, проходящих обследова-
ние по поводу бесплодия, часто превышает 2%. Шведские 
эпидемиологи выявили 11 097 женщин с целиакией (ста-
дия Marsh 3: атрофия ворсинок) на основе данных биопсии 
из всех 28 патологоанатомических отделений Швеции [93]. 
Контрольную группу составили 54 992 женщины без це-
лиакии соответствующего возраста. В ходе последующе-
го наблюдения у 118 женщин с целиакией и 399 женщин 
в контрольной группе развился эндометриоз. Таким об-
разом, у пациенток с целиакией был повышенный риск 
последующего развития эндометриоза (отношение ри-
сков [hazard ratio, HR] 1,39; 95% ДИ: 1,14–1,70). Абсолют-
ный риск развития эндометриоза у пациентов с целиакией 
составил 112/100 000 человеко-лет с избыточным риском 
31/100 000. Оценки риска были самыми высокими в пер-
вый год после постановки диагноза (HR 1,49; 95% ДИ: 
0,83–2,67) и постепенно снижались (>5 лет после постанов-
ки диагноза целиакии (HR 1,33; 95% ДИ: 1,00–1,79). Воз-
можным объяснением этой связи могут быть общие этио-
логические факторы и воспаление, вызванное целиакией.

Эндометриоз кишечника может имитировать рак пря-
мой и сигмовидной кишки, особенно при инвазивном по-
ражении стенки кишки. Пациентки могут жаловаться на 
запоры, боли при дефекации, наличие крови в стуле [94]. 
Случаи кишечной непроходимости, вызванные очагами 
эндометриоза в тонком и толстом кишечнике, встречают-
ся редко; их распространенность составляет 0,1–0,7% [11]. 
Греческие гинекологи отмечают, что эндометриоз с по-
ражением серозной оболочки кишечника не является 
редкостью у женщин детородного возраста, однако про-
явление в виде обструкции толстой кишки встречается не-
часто [95]. Острая кишечная непроходимость, вызванная 
эндометриозом, в условиях отделения неотложной помо-
щи встречается редко, поскольку обычно она проявляется 
в виде многолетних жалоб при отсутствии четко выражен-
ного острого начала [96]. Турецкие хирурги также отмеча-
ют, что клиническая картина «острого живота», вызванная 
эндометриозом кишечника, встречается крайне редко. Од-
нако у женщин репродуктивного возраста с симптомами 
«острого живота» следует рассматривать эндометриоз ки-
шечника в рамках дифференциальной диагностики [13].

Эндометриоз кишечника, классически считающийся 
одним из «великих симуляторов», является редкой, но по-
тенциально смертельной причиной болей в животе при 
неправильной диагностике, поэтому требует всесторон-
него медицинского обследования [97].

ЛАБОРАТОРНАЯ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА

Диагноз «эндометриоз» устанавливается на основании 
жалоб пациентки, данных анамнеза, физикального обсле-
дования, а также результатов инструментальных методов 
обследования, включая УЗИ органов малого таза, магнитно-
резонансную томографию (МРТ) малого таза и диагности-
ческую лапароскопию [2]. Рекомендовано назначение УЗИ 
органов малого таза ультразвуковым трансвагинальным 
датчиком у пациенток с подозрением на эндометриоз в ка-
честве первичной инструментальной диагностики забо-
левания. УЗИ следует выполнять даже при отсутствии па-
тологических изменений по данным гинекологического 
осмотра, поскольку оно позволяет выявить эндометриомы 
и глубокий инфильтративный эндометриоз с вовлечением 
кишечника, мочевого пузыря или мочеточников [2].

В обсервационном исследовании французских гине-
кологов [98], проведенном среди врачей общей практи-
ки в одном из медицинских учреждений с использовани-
ем анонимной онлайн-анкеты, посвященной симптомам 
и скринингу эндометриоза, отмечено, что при подозрении 
на эндометриоз 72,5% врачей общей практики немедлен-
но назначали УЗИ органов малого таза, а 85,5% – обезбо-
ливающие препараты, тогда как лишь 42% направляли па-
циентку на консультацию к гинекологу.

Следует рассмотреть проведение МРТ малого таза для 
оценки степени глубокого инфильтративного эндометриоза 
с вовлечением кишечника, мочевого пузыря или мочеточ-
ника. МРТ с чувствительностью 95% удовлетворяет диагно-
стическим критериям для выявления вагинального и ректо-
сигмоидного эндометриоза [2]. Проведение лапароскопии 
может быть рекомендовано для расширения диагностиче-
ского поиска при наличии симптомов заболевания и отсут-
ствии патологии по данным осмотра, УЗИ или МРТ.

Итальянские гинекологи [99] указывают, что для диа-
гностики эндометриоза кишечника наряду с традиционны-
ми стандартными методами (колоноскопия, ирригоскопия, 
ректороманоскопия) был предложен ряд дополнительных 
методов, включая двойную контрастную бариевую клизму, 
трансвагинальное УЗИ, ректальное эндоскопическое УЗИ, 
МРТ, компьютерную энтерографию и многослойную ком-
пьютерную томографическую энтероклизию. Немецкие га-
строэнтерологи [100] отмечают, что во многих случаях ди-
агноз «кишечный эндометриоз» не может быть поставлен 
с помощью неинвазивных методов диагностики, таких как 
колоноскопия с биопсией, вследствие интрамуральной ло-
кализации в мышечной оболочке.

Специфическая лабораторная диагностика эндоме-
триоза не разработана. В отечественных клинических 
рекомендациях отмечено, что не рекомендуется иссле-
дование уровня онкомаркера CA-125 в крови для диагно-
стики эндометриоза. Повышенный уровень СА-125 может 
быть ассоциирован с эндометриозом, однако нормаль-
ный уровень СА-125 (менее 35 МЕ/мл) не исключает на-
личия заболевания [2]. Международная группа экспертов 
отмечает, что биохимические маркеры в диагностике эн-
дометриоза неээфективны [101]. В австралийском обзоре 
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(141 публикация, 1 541 пациентка) оценивались 122 био-
маркера крови [102]. Из всех биомаркеров ни один не со-
ответствовал критериям использования в качестве диа-
гностического теста.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный обзор актуализирует проблему эн-
дометриоза кишечника для врачей терапевтического 
профиля – терапевтов, врачей общей практики и гастро-
энтерологов. Эндометриоз кишечника может представ-
лять диагностическую проблему для терапевта. Нали-
чие гастроинтестинальных симптомов при генитальном 

эндометриозе и эндометриозе кишечника может затруд-
нять их диагностику в течение длительного времени. При 
проведении дифференциальной диагностики заболева-
ний кишечника, таких как СРК, ВЗК, целиакия и опухоли 
кишечника, необходимо учитывать и возможное наличие 
эндометриоза кишечника. Ранняя диагностика кишечно-
го эндометриоза позволяет значительно сократить время 
до постановки диагноза, своевременно начать адекват-
ное лечение, улучшить качество жизни пациентки и сни-
зить риск инвалидизирующих осложнений.� 0
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