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РЕЗЮМЕ

Эндометриоз шейки матки – нередко встречающееся заболевание у молодых женщин, которое характеризуется появлением 
на влагалищной части шейки матки ткани, сходной по строению со слизистой оболочкой матки и подвергающейся цикличе-
ским изменениям соответственно менструальному циклу, и является одной из форм наружного генитального эндометриоза.
В статье рассмотрены патогенетические механизмы развития данного заболевания с точки зрения возможности воздействия 
на них в ходе патогенетической терапии. 
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ABSTRACT

Cervical endometriosis is a common disease in young women, which is characterized by the appearance of tissue on the vaginal part 
of the cervix, similar in structure to the endometrium and undergoing cyclic changes in accordance with the menstrual cycle, and is 
a form of external genital endometriosis. The article presents the pathogenetic mechanisms of this disease development in terms 
of possibility of exposure to them during pathogenetic therapy.
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Генитальный эндометриоз (ГЭ) является одним из 

наиболее распространенных женских пролифе-

ративных заболеваний: согласно последним 

данным, эндометриозом во всем мире страдают пример-

но 176 млн женщин преимущественно репродуктивного 

возраста – каждая десятая [1, 2].

В России в структуре гинекологической патологии ГЭ 

занимает третье место (после воспалительных заболева-

ний и лейомиомы матки) [1].

Очевидно, что в возникновении этого мультифактор-

ного заболевания задействованы многие сложные меха-

низмы клеточного регулирования.

К настоящему времени не предложено единой кон-

цепции, полностью объясняющей патогенетические меха-

низмы развития эндометриоза, существует несколько 

теорий его возникновения. Среди них можно выделить 6 

основных: транспортную (имплантационную, трансплан-

тационную, иммиграционную, лимфогенную, гематоген-

ную и ятрогенную диссеминации); метапластическую; 

эмбриональную; гормональную; иммунологическую; 

генетическую [3–6].

Одной из разновидностей ГЭ является эндометриоз 

шейки матки.

Эндометриоз шейки матки – нередко встречающееся 

заболевание, характеризующееся появлением на влага-

лищной части шейки матки ткани, сходной по строению 

со слизистой оболочкой матки и подвергающейся цикли-

ческим изменениям соответственно менструальному 

циклу [7].

Не исключая всех вышеперечисленных причин появ-

ления эндометриоидных гетеротопий на влагалищной 

порции шейки матки, основной зачастую является про-

веденное хирургическое лечение. При этом любое 

физио хирургическое вмешательство само по себе может 

приводить как к развитию эндометриоза любой локали-

зации [8, 9], так и к активизации его течения с усугубле-

нием клинической симптоматики [10].

Известно, что эндометриоидные импланты, в отличие 

от нормального эндометрия, обладают способностью 

фиксироваться и характеризуются избыточным синтезом 

простагландинов, локальной продукцией эстрогенов и 

цитокинов, которые, действуя синергично, способствуют 

дальнейшей имплантации эндометрия, формируя в даль-

нейшем эндометриоидные очаги [11, 12]. Повышенная 

активность в эндометриоидных гетеротопиях фермента 

ароматазы, метаболизирующей андрогены в эстрогены, 

обусловливает локальный гиперэстрогенизм [13].

Клетки эктопированного эндометрия под влиянием 

различных факторов роста, цитокинов и металлопротеи-

наз, обеспечивающих деградацию внеклеточного матрик-

са, приобретают способность «растворять» компоненты 

межуточной среды, чтобы «углубиться» в ткани [14]. 

Пролиферирующий эндометрий создает вокруг себя 

«активное» микроокружение, что и служит залогом его 

сохранения в нетипичном месте.

Быстрый рост эндометриоидного очага прямо зависит 

от ангиогенеза – врастания внутрь узла вновь образующих-

ся сосудов из окружающих тканей, что обеспечивает посту-

пление кислорода и питательных веществ [15]. Организация 

новых сосудов – важнейший механизм неоваску ляризации 

в тканях. Роль ангиогенеза в пролиферативных процессах 

репродуктивной системы женщины высока: эндометриоид-

ные гетеротопии всегда имеют собственные сосудистые 

сплетения той или иной степени выраженности.

Для больных эндометриозом характерен неадекват-

ный иммунный ответ: цитокиновый баланс смещен в 

направлении Th1-реакции, что стимулирует пролифера-

цию цитотоксических лимфоцитов.

Согласно иммунной теории, эндометриоз сопрово-

ждается сбоем механизмов иммунной защиты организма 

[16]. Нарушается ответ макрофагов на эктопированный 

эндометрий, вследствие чего происходит его импланта-

ция и пролиферация в нехарактерных локализациях.

Таким образом, у больных с эндометриозом воспали-

тельные и иммунные ответы, ангиогенез и апоптоз изме-

нены в сторону воспроизводства эндометриоидной ткани.

Однако в развитии эндометриоза ключевую роль 

играет не один фактор, а их сочетание, имеющее место 

при тяжелой преинвазивной эпителиальной цервикаль-

ной патологии, а физиохирургическое лечение создает 

условия, благоприятные для фиксации и имплантации 

эндометрия с формированием в дальнейшем эндометри-

оидных очагов [11, 12].

Глубокое понимание патогенеза этого состояния, роли 

эндокринных, иммунных и других факторов позволит в 

будущем повысить эффективность профилактики разви-

тия болезни после физиохирургического лечения церви-

кальных заболеваний.

Нами проведен анализ 310 случаев состояния шейки 

матки после физиохирургического лечения по поводу 

ВПЧ-ассоциированных преинвазивных цервикальных 

состояний. 42 женщинам с LSIL была произведена биопсия 

шейки матки и коагуляция методом радиоволновой хирур-

гии аппаратом «Сургитрон». 268 пациенткам выполнена 

электрорадиоволновая конизация шейки матки аппаратом 

«Фотек» с последующим выскабливанием цервикального 

канала. В 16,4% случаев при контрольном обследовании, 

включающем гинекологический осмотр и ОКТ-

кольпоскопию, нами выявлен эндометриоз шейки матки.

Клиническая картина эндометриоза шейки матки 

характеризуется значительной вариабельностью прояв-

лений: от малосимптомного течения до выраженной 

активности.

Для эндометриоза шейки матки наиболее характерны 

пред- и постменструальные кровянистые выделения из 

половых путей, которые нередко являются первой и 

единственной жалобой пациентки. Болевой синдром, 

бесплодие при поражении эндометриозом только влага-

лищной части шейки матки, как правило, отсутствуют [17]. 

Лишь при прорастании гетеротопий в канал шейки матки 

или при сочетании эндометриоза шейки матки с другими 

локализациями эндометриоза возникают тянущие боли 

внизу живота различной интенсивности в различные дни 

менструального цикла, боли при половых контактах, бес-

плодие. В некоторых случаях клинические проявления 

отсутствуют [18].
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В настоящее время всем пациенткам с клинически 

активными формами эндометриоза шейки матки, развив-

шегося после физиохирургического воздействия для 

купирования клинической симптоматики, мы считаем 

целесообразным назначать медикаментозное лечение.

Согласно клиническим рекомендациям ESHRE [19] и 

РОАГ [20] по ведению больных эндометриозом, заболе-

вание следует рассматривать как хроническое, требую-

щее планового лечения в течение всей жизни. Терапия 

по возможности должна быть консервативной, при этом 

рекомендуется монотерапия гестагенами (внутрь, внутри-

мышечно или подкожно) в качестве препаратов первой 

линии лечения эндометриоза. Лишь при отсутствии 

положительного эффекта на протяжении 6 месяцев сле-

дует решить вопрос о целесообразности оперативного 

вмешательства или назначении второй линии тера-

пии  – агонистов гонадотропин-релизинг гормона.

В рекомендациях ESHRE указано, что применение пре-

паратов должно быть длительным  – до наступления 

беременности, менопаузы или стойкой ремиссии (более 

6 месяцев без симптомов). В этих условиях безопас-

ность и качество жизни являются первостепенными 

[19]. Назначение гестагенов при эндометриозе регла-

ментировано Порядком оказания медицинской помощи 

по профилю «Акушерство и гинекология» МЗ РФ [21]. 

Их назначение в качестве терапии первой линии лече-

ния эндометриоза мониторирует согласно клиниче-

ским рекомендациям Минздрава РФ с уровнем досто-

верности доказательств 1b и убедительности рекомен-

даций А [20].

Для лечения клинически активного эндометриоза 

шейки матки мы применяем диеногест.

Диеногест относится к прогестагенам четвертого поко-

ления, сочетает в себе свойства производных 19-нортесто-

стерона и прогестерона и, таким образом, характеризуется 

хорошей переносимостью, отсутствием негативных мета-

болических эффектов, высокой биодоступностью при при-

еме внутрь, обладает антиандрогенным и антипролифера-

тивным эффектом, умеренным ингибирующим действием 

на секрецию гонадотропинов [22, 23].

Действие диеногеста реализуется за счет нескольких 

биологических механизмов.

1. Умеренное угнетение секреции гонадотропинов при-

водит к снижению уровня эстрадиола [24]. При посто-

янном приеме диеногест индуцирует гипоэстрогенный 

и гиперэстрогенный локальный статус, вызывая деци-

дуализацию ткани эндометрия с последующей атро-

фией эктопированной эндометриальной ткани.

2. Уменьшение пролиферации эндометриоидной ткани, 

ингибирование активности ароматазы, снижение 

локальной выработки эстрогенов в эндометриоидных 

гетеротопиях [13].

3. Подавление локального ангиогенеза, что затрудняет 

кровоснабжение вновь образованных очагов и вызы-

вает их апоптоз [25].

4. Локальное противовоспалительное действие за счет 

уменьшения уровня провоспалительных факторов, 

показанное в экспериментах in vitro и in vivo [26].

Дополнительным аспектом патогенетической терапии 

эндометриоза диеногестом является его участие в инги-

бировании внутриклеточного сигнального пути PI3K/AKT/

mTOR (отвечает за рост и пролиферацию клеток), индук-

ции аутофагии (способ утилизации ненужных клеток или 

органелл) и, как следствие, активации апоптоза эндоме-

триоидных клеток в эктопированном очаге [27].

В недавно проведенных исследованиях в экспери-

ментальной модели на мышах диеногест показал свое 

дополнительное преимущество. Зарубежные исследова-

тели представили его потенциальную протективную про-

тивоопухолевую активность в отношении злокачествен-

ной трансформации эндометриоза в рак [28].

Особого внимания заслуживают пациентки с сочета-

нием тяжелых преинвазивных цервикальных состояний и 

эндометриоза. Учитывая абсолютную необходимость 

выполнения хирургического лечения и высокую вероят-

ность как усугубления течения, так и возникновения 

шеечной локализации, вмешательство целесообразно 

проводить на фоне терапии диеногестом 2 мг в сутки и 

продолжать лечение исходя из клинической целесо-

образности, но не менее шести месяцев. 
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