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Патогенез развития эндометриоза и эпителиальных опухолей яичников остается до сих пор загадкой. Выявленные 
общие механизмы развития обеих патологий подтверждают тесную связь эндометриоза с развитием некоторых 
форм рака яичников. 
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Рак яичников продолжает быть самой 
летальной патологией в онкогинекологии. 
Несмотря на циторедуктивные операции, 
применение самых современных методов те-
рапии, выживаемость больных этой патоло-
гией остается на очень низком уровне. Как 
известно, столь неутешительные результаты 
связаны с чрезвычайной гетерогенностью 
и многочисленностью типов опухолей яич-
ников, отсутствием возможностей их ранней 
диагностики, поступлением в клиники паци-
енток с запущенным стадиями заболевания. 
Значительна роль в неудовлетворительных 
результатах лечения наших скудных позна-
ний в патогенезе и этиологии этой болезни. 
Классические теории возникновения рака 
яичников подвергаются редкой, но впол-
не обоснованной критике, сформированной 
на исследованиях последнего времени. 

И в самом деле, утвердившиеся мне-
ния о канцерогенезе яичников до сих пор 

не могут дать ответ на некоторые малообъ-
яснимые факты развития этих новообразо-
ваний. Например, как объяснить появление 
опухоли яичников, если предшествующие 
раку изменения мезотелия, покрывающего 
яичник, никогда ранее не обнаруживались. 
Во-вторых, мезотелий органов малого таза 
практически не имеет ничего общего с ма-
лигнизированным эпителием при раке яич-
ников, что подтверждается наличием таких 
молекулярно-генетических маркеров, как 
HOXA и PAX8, в опухолевой ткани при их 
полном отсутствии в эпителии здорового 
яичника. В-третьих, герминальный мезоте-
лий поверхности яичника значительно отли-
чается по многим, особенно по молекулярно-
генетическим, параметрам от нормального 
Мюллерова эпителия [6, 8]. И наконец, встре-
чаемые в «кистах включения» секреторные 
клетки маточной трубы, естественно, никак 
не могут происходить из мезотелия яичника, 
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даже несмотря на пластичность и полипо-
тентность последнего, способного достаточ-
но легко дифференцироваться в различные 
клеточные структуры. 

Возникновение первичного очага в фим-
бриальных отделах маточных труб, диссеми-
нации злокачественной опухоли без пораже-
ния самих яичников, наличие элементов эндо-
метриоза в большинстве опухолей яичников, 
выявление синхронного рака эндометрия или 
атипической гиперплазии у больных раком 
яичников — вот все те немаловажные факты, 
которые свидетельствуют о необходимости 
рассмотреть и другие пути развития этих но-
вообразований. 

Если при опухолях наружных половых 
органов, раке шейки и тела матки, в силу их 
анатомической доступности, можно просле-
дить практически все этапы развития опухо-
ли, то предопухолевые процессы в придат-
ках матки практически неизвестны. Яичник 
по разно образию возникающих в нем опухо-
лей занимает одно из лидирующих мест в он-
кологии. В отличие от других органов чело-
века в яичнике источником развития опухоли 
могут служить как минимум несколько ком-
понентов. И это только с учетом основных 
функций органа: созревания половых клеток 
и выработки половых гормонов (герминоген-
ные и стромально-клеточные опухоли). Ис-
точниками опухолей самых разных гистоло-
гических направлений может также служить 
ряд рудиментарных образований, сохраняю-
щихся с периода эмбриогенеза. Если же при-
нять во внимание наблюдения, когда в обоих 
яичниках находят сочетание одновременно 
нескольких различных морфологических 
форм опухолей, представить этиологию и па-
тогенез новообразования и предугадать пра-
вильную тактику ведения пациенток бывает 
крайне затруднительно. Все вышесказанное 
служит доказательством крайней сложности 
в понимании процессов в этом, по-своему 
уникальном, органе. 

Основной вопрос, который поднят в на-
стоящей статье, будет посвящен предполагае-
мой роли эндометриоза в возникновении рака 
яичников, в основном с клинических позиций. 

Молекулярно-генетической, иммунологиче-
ской и воспалительной стороне проблемы бу-
дет посвящена отдельная публикация. Предва-
ряя рассмотрение этой темы, коснемся некото-
рых сравнительно новых веяний в онкоморфо-
логии и патогенезе злокачественных опухолей 
яичников. 

Принятая во всем мире гипотеза возник-
новения рака яичников из эпителиального 
покрова яичника сформирована на основа-
нии исследований только морфологического 
характера и вызывает ряд контраргументов. 
Исходя из теории Fathalla, традиционно при-
нято считать, что первичный рак яичника 
развивается из поверхностного эпителия яич-
ника (мезотелия) или так называемых «кист 
включения» на фоне непрерывных овуляций. 
У онкологов в течение десятилетий присут-
ствовала стойкая инерция в незыблемости 
этих постулатов. Основная масса гиперпла-
зий мезотелия, покрывающего яичник, воз-
никает на фоне воспалительных и аутоим-
мунных процессов, в подавляющем большин-
стве вызванных овуляцией. Один из главных 
этапов формирования злокачественной опу-
холи — метапластический процесс, приводя-
щий к развитию различных типов опухолей 
(серозных, эндометриоидных, светлоклеточ-
ных, переходноклеточных, Бреннера), ко-
торые морфологически сходны с эпители-
ем маточных труб, матки и т.д. Но надо при 
этом учитывать, что покрывающий яичник 
эпителий — продолжение мезотелия брюш-
ной полости и эмбриологически отличается 
от Мюллерова эпителия. 

Исходя из этого, S.C. Lauchlan еще 
в 1972 г. предположил, что кроме основной 
локализации (шейка матки, матка, фаллопие-
вы трубы) эпителий, подобный Мюллерову 
(«secondary Müllerian system»), обнаружива-
ется эктопически также в эпителии яичника, 
структуре яичника, инклюзионных кистах, 
параовариальных кистах, эндосальпингозах, 
эндометриозах, эндоцервикозах, которые 
впоследствии могут стать вероятным перво-
источником опухоли [20]. Наличие так на-
зываемой вторичной Мюллеровой системы 
объясняет, почему эпителиальные опухоли 
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яичника морфологически идентичны опухо-
лям, свойственным первичной Мюллеровой 
системе, и почему опухоли, которые тради-
ционно классифицируются как овариальные, 
значительно чаще имеют экстраовариальное 
происхождение. Эта гипотеза — весомый ар-
гумент против известной теории, согласно 
которой рак происходит только из покрываю-
щего яичник эпителия.

Поводом для значительно возросшего ин-
тереса онкологов к патологии граничащих 
с яичником соседних органов послужили 
недавно полученные данные об обнаруже-
нии серозных внутриэпителиальных кар-
цином в фимбриальных отделах маточных 
труб у женщин с герминальными мутациями 
BRCA1/2 [12]. После профилактической тубо-
вариоэктомии в исследованных тканях яични-
ков у больных с мутациями BRCA1,2 частота 
поражения карциномой встречалась от 2 до 
17%, причем дисплазия эпителия была обна-
ружена в 100% наблюдений и именно в фим-
бриальном отделе маточных труб [34]. При 
более детальном исследовании оказалось, 
что первые признаки дисплазий слизистых 
маточных труб («dysplastic changes of tubal 
epitelium») появлялись значительно раньше, 
чем на поверхности яичников, и в инклюзи-
онных кистах. 

При исследовании J.M. Piek et al. были 
получены результаты, свидетельствующие, 
что у 50% женщин с мутациями вышеопи-
санных генов, подвергнутых профилакти-
ческой аднекс экто мии, отмечалась ярко вы-
раженная морфологическая близость опи-
сываемых дисплазий слизистых маточных 
труб и серозных низкодифференцированных 
опухолей яичников [28]. Спустя несколько 
лет S. Salvador с соавт. показали, что у 35–
70% больных уже со спорадическим «раком 
яичников» и перитонеальной низкодиффе-
ренцированной серозной карциномой были 
обнаружены интраэпителиальные карцино-
мы в маточных трубах [30]. Дальнейшие ис-
следования с использованием FISH реакции 
подтвердили, что интраэпителиальные кар-
циномы фимбриальных отделов маточных 
труб могут быть, пожалуй, основными ис-

точниками низкодифференцированных опу-
холей как у пациенток-носительниц мутаций 
генов BRCA1/2, так и у лиц без генетической 
предрасположенности.

Хорошо известно, что у большинства па-
циенток (70–80%) опухоль представлена се-
розной аденокарциномой — типичной для 
рака яичников формой. В последнее время 
на основании морфологических, иммуно-
гистохимических и молекулярных данных 
выделены два варианта канцерогенеза рака 
яичников — тип I и тип II. Опухоли типа I 
(около 25%) представлены высокодиффе-
ренцированными серозными, эндометрио-
идными, светлоклеточными, муцинозными 
карциномами и злокачественными опухоля-
ми Бреннера. Эта группа опухолей обычно 
менее агрессивна, они чаще диагностируют-
ся на ранних стадиях развития. У них редко 
встречаются мутации TP53, но часто — му-
тации KRAS, BRAF, ERBB2, PTEN, CTNNB1, 
PIK3CA, ARID1A и PPP2R1A. Считается, 
что опухоли I типа развиваются пошагово, 
поэтапно — от серозных цистоаденом к по-
граничным опухолям, и только в дальней-
шем приобретают злокачественный харак-
тер [18, 21]. 

К опухолям II типа, наоборот, относят вы-
сокозлокачественные агрессивные низкодиф-
ференцированные серозные, эндометриоид-
ные карциномы, злокачественные смешан-
ные мезодермальные опухоли (карциносар-
комы) и недифференцированные карциномы 
с высокой частотой мутации ТР53 (80%), 
BRCA1/2, характерным диким типом KRAS, 
высокими показателями Ki-67 и выраженной 
генетической нестабильностью. Считается, 
что этот вариант опухолей развивается «de 
novo» из поверхностного эпителия яичника, 
инклюзионных кист. Он очень агрессивен, 
и поэтому основной контингент пациен-
ток — это обычно больные с запущенными 
стадиями процесса и ранними рецидивами 
заболевания. Эти два типа опухолей значи-
тельно отличаются друг от друга по своей 
биологии, молекулярно-генетическими осо-
бенностям, клиническому течению, прогнозу 
и ответу на проводимое лечение, что очень 
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важно как с клинической, так и научных то-
чек зрения [19]. 

Можно считать уже доказанным, что эндо-
метриоз играет существенную роль в канцеро-
генезе яичников. Свидетельство тому — мно-
жество работ, направленных на изучение общ-
ности патогенетических факторов при этих 
патологиях и подкрепленных молекулярно-
генетическими исследованиями. Эндометри-
оз давно привлекал внимание исследователей, 
но до сих пор этиология и патогенез этого за-
болевания практически малоизвестны. В по-
следнее время появилось много эксперимен-
тальных и клинических данных, подтверж-
дающих хоть и промежуточную, но при этом 
существенную роль эндометриоза в развитии 
рака яичников. Sampson был, пожалуй, пер-
вым, кто еще в 1925 г. отметил патогенетиче-
скую связь эндометриоза и рака яичников, об-
наружив клеточные элементы эндометриоза 
в опухолях яичников. 

Догадка J. Sampson о том, что во время ре-
троградной менструации фрагменты эндоме-
трия попадают в брюшную полость, весьма 
вероятна, тем более известно, что регургита-
ция маточной трубы во время менструации 
наблюдается в 90% [31]. Сведения о частоте 
малигнизации эндометриоза достаточно раз-
норечивы. По данным Б.И. Железнова и А.Н. 
Стрижакова (1985), озлокачествление эндо-
метриоза следует считать достаточно редким 
явлением, представленным описанием лишь 
единичных наблюдений [3]. 

В своих исследованиях А.Е. Колосов на-
блюдал малигнизацию эндометриоза и его 
сосуществование со злокачественными опу-
холями половых органов в 11,4% наблю-
дений [4]. С другой стороны, Я.В. Бохман, 
В.П. Баскаков, А.Е. Колосов (1979) предпо-
ложили, что основные ошибки с определе-
нием частоты малигнизации эндометиоза 
связаны с невозможностью проследить весь 
механизм трансформации от структур эндо-
метриоза до инвазивного эндометриоидно-
го рака, поскольку в большинстве случаев 
злокачественные новообразования яичников 
диагностирются в поздних (III–IV) стадиях 
заболевания, когда опухоль полностью запол-

няет орган, в котором она возникла, и «погло-
щает» ткани, которые ей предшествовали [2]. 
Поэтому Я.В. Бохман вполне обоснованно 
считал, что частота озлокачествления эндо-
метриоза, по всей видимости, значительно 
превосходит официально представленные 
в литературе данные [1]. Также накопилась 
информация о частом сочетании эндометрио-
за со злокачественными новообразованиями 
не только яичников, но и эндометрия, молоч-
ных желез, толстой кишки и даже желудка, 
особенно, если эти органы были скомпроме-
тированы (в анамнезе хронический спастиче-
ский колит, гастродуоденит, язвенная болезнь 
желудка). 

Kobayashi H. et al. в своих исследованиях 
предоставили доказательства прямой транс-
формации эндометриальных желез в атипи-
ческие клетки и аденокарциному [17]. Кор-
реляция эндометриоза и малигнизации эпи-
телиального покрова яичника была изучена 
в проводимых крупных эпидемиологических 
исследованиях. Показано, что рак яичников 
чаще развивается у больных с эндометрио-
зом, чем спорадический в общей популяции.

В России в течение последних десяти 
лет заметно увеличилась частота больных, 
страдающих эндометриозом. По данным 
официальной статистики (Росстат, 2010 г.) 
за период 1999–2009 гг. прирост эндоме-
триоза составил 72,9%, на данный момент 
около 15 млн женщин страдают этим за-
болеванием. Гинекологи признают, что это 
лишь приблизительные данные. Вероятно, 
число больных этой патологией значительно 
больше, учитывая значительно возросшее 
в последнее время число женщин, страдаю-
щих воспалительными заболеваниями и эн-
докринной патологией. Как справедливо 
замечает М.М. Сонова, не только эндоген-
ные факторы провоцируют развитие эндо-
метриоза, большое значение имеет влияние 
экзогенных факторов. Связь со стрессовыми 
ситуациями, отложенная беременность, от-
сутствие культа материнства, многодетной 
семьи в обществе, возросшая техногенная 
нагрузка позволили отнести эндометриоз 
к новым болезням цивилизации [5].
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Принято считать, что эндометриоз возни-
кает на фоне дисгормонального, генетичеко-
го и иммунологического дисбаланса. Такое 
объяснение лишь подтверждает, что подлин-
ную причину возникновения этого заболева-
ния мы так и не знаем. Определить истинное 
число больных эндометриозом крайне слож-
но, так как клиническое проявление этого 
заболевания бывает весьма разнообразным, 
диагноз эндометриоза устанавливается чаще 
на основании субъективных жалоб больных, 
а поставить точный диагноз можно лишь при 
морфологическом исследовании послеопера-
ционного материала. По данным различных 
источников, частота генитального эндоме-
триоза у молодых женщин достигает 30%, 
у пациенток с бесплодием — от 50 до 80%, 
а последнее особо характерно для больных 
светлоклеточным и эндометриоидным фор-
мами рака яичников [33]. 

В исследовании, выполненном в Шве-
ции с участием 20 686 пациенток с диагно-
стированным в условиях клиники эндоме-
триозом и наблюдавшихся затем в среднем 
11,4 года, риск развития рака яичников был 
примерно в два раза выше, чем в популяции 
(стандартизированное отношение частоты—
standardized incidence ratio (SIR): 1,9, 95% 
ДИ 1,3–2,8). У женщин с длительно проте-
кающим эндометриозом яичников этот риск 
был еще выше (SIR: 4,2, 95% ДИ 2,0–7,7). 
В целом, у женщин с эндометриозом риск 
развития рака яичников был на 20% выше, 
чем в популяции [7]. 

Развившийся у больных с эндометриозом 
рак яичников морфологически в 40–55% на-
блюдений представлен эндометриоидной 
его формой, в 20–40% — светлоклеточный, 
в то время как серозные и муцинозные под-
типы рака выявляются реже — не более чем 
в 10% [24]. 

В одно из крупнейших исследований, про-
веденном при участии 13 клиник, было вклю-
чено 7911 больных раком яичников различ-
ной морфологической структуры, 1907 боль-
ных пограничными опухолями яичников 
и 13 226 женщин контрольной группы. Эндо-
метриоз был обнаружен у 738 (9.3%) больных 

раком яичников, у 168 (8.8%) больных погра-
ничными формами опухоли и у 818 (6.2%) 
женщин контрольной группы. При гистоло-
гическом исследовании больных раком яич-
ников оказалось, что эндометриозом страдали 
136 (20.2%) из 674 больных светлоклеточной 
формой опухоли, 169 (13.9%) из 1220 эндо-
метриоидной, 31 (6.0%) из 516 муцинозной, 
261 (7.1%) из 3 659 низкодифференцирован-
ной и 31 (9.2%) из 336 с высокодифференци-
рованной формой рака яичников. Эндометри-
оз также был зарегистрирован у 103 (9.0%) 
из 1140 женщин с серозной и у 65 (8.5%) 
из 767 с муцинозной пограничной опухо-
лью. В работе подчеркивалось, что ни ин-
декс массы тела, ни сроки кормления, ни на-
следственность, ни перевязка маточных труб 
не ассоциировались с наличием эндометрио-
за и риском возникновения рака яичников. 
С другой стороны, была отмечена ассоциация 
рака яичников с количеством беременностей 
и приемом контрацептивных препаратов, что 
вполне объяснимо. 

Авторы приходят к выводу, что эндометри-
оз может быть ассоциирован не со всеми фор-
мами рака яичников. По их мнению, развитие 
только эндометриоидного, светлоклеточного 
и высокодифференцированного рака яичников 
можно связать с этой патологией эндометрия, 
что, в свою очередь, лишний раз подчерки-
вает существенные различия в патогенезе I и 
II типов рака яичников. Последнее было под-
тверждено при неоднократных молекулярно-
генетических исследованиях [9]. По результа-
там 13 кооперированных исследований, на ко-
торые ссылается Celeste Leigh Pearce с соавто-
рами, эндометриоз ассоциировался со значи-
тельным ростом числа светлоклеточного и эн-
дометриоидного рака яичников. Что касается 
других форм опухолей яичников, в частности 
серозного и муцинозного рака, то связь этих 
новообразований с эндометриозом менее вы-
ражена и требует продолжения исследований 
в этом направлении [10]. 

Хотя признаки эндометриоза часто 
встречаются в составе тканей эндометрио-
идных и светлоклеточных опухолей, источ-
ником части высокодифференцированных 
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опухолей может также служить эндосаль-
пингоз, возникший на фоне воспаления 
и гиперплазии слизистых маточной трубы. 
Это наводит на мысль о прямом участии па-
тологического эндометрия и эндосальпин-
гоза в развитии высокодифференцирован-
ных опухолей, первоисточники которого, 
по всей видимости, мигрировавшие клетки 
Мюллерова эпителия.

Ness с соавт., основываясь на выявленных 
мутациях генов β catenin и PTEN, утвержда-
ют, что предшественником некоторых типов 
рака яичников является именно эндометриоз. 
Они приводят факты, которые характерны как 
для рака эндометрия, так и эндометриоидного 
рака яичников. По мнению авторов, в процес-
се малигнизации существенную роль играют 
воспалительный и гормональный фон [25]. 
Как эндометриоидная, так и светлоклеточная 
аденокарциномы яичников, хотя и возникают 
из патологического эндометрия, чаще всего 
эти формы опухоли не экспрессирует рецеп-
торы эстрогенов и прогесторона, что мож-
но объяснить, вероятно, тем, что в процессе 
озлокачествления, следуя законам онкологии, 
эндометриоз теряет эти признаки и становит-
ся гормононально независимым [15]. 

Rossing с соавт. в своих исследованиях 
утверждают, что добились снижения числа 
больных светлоклеточным и эндометрио-
идным раком яичников, выполняя аднек-
сэктомию у больных с эндометриозом [29]. 
По мнению этих же авторов, морфологи 
достаточно часто допускают неточности 
и обычно неклассифицированный рак яич-
ников классифицируют как светлоклеточный 
рак. Ошибки ли это или реальность, сейчас 
сказать трудно, но сам факт не исключает 
развития неклассифицированного рака яич-
ников на фоне метаплазированного эндоме-
триоза, тем более что при повторном, более 
тщательном, пересмотре морфологических 
препаратов в 28% наблюдений вместо диа-
гноза светлоклеточный опухоли выявляется 
низкодифференцированная аденокарцинома 
[14, 32]. Переходя к практическим выводам 
из приложенной выше литературы, приведем 
результаты наиболее крупных клинических 

исследований, подчеркивающих разноречи-
вость интересующей нас темы. 

По данным Mia M. Gaudet с соавт., ана-
лизируя истории болезни 66 802 пациенток 
моложе 54 лет, находящихся в менопаузе, ко-
торые были подвергнуты экстирпации матки 
с придатками, авторы констатировали сни-
жение общей заболеваемости практически 
по всем злокачественным опухолям. Основ-
ной части больных хирургические вмеша-
тельства были выполнены у больных в связи 
с эндометриозом. При этом операция приво-
дила к снижению заболеваемостью раком мо-
лочной железы на 27%. Интересно, что даже 
простая экстирпация матки (без придатков) 
снижала заболеваемость этого органа на 20% 
у женщин моложе 45 лет, но повышала риск 
возникновения рака яичников и поджелудоч-
ной железы, а в случае экстирпации матки 
с придатками несколько повышалась забо-
леваемость меланомой. Приведенные факты 
на настоящий момент достаточно труднообъ-
яснимы [23, 26, 27]. 

Megan S. Rice с соавт. на основании про-
веденного мета-анализа 24 клинических ис-
следований получили следующее результаты. 
В семи исследованиях было отмечено некото-
рое снижение частоты рака яичников у боль-
ных, оперированных 10 и более лет назад, при 
сравнении с пациентками, перенесшими этот 
объем хирургического вмешательства менее 
десяти лет назад. По данным самих авторов, 
частота рака яичников после экстирпации 
матки с придатками снижалась на 26–30%, 
особенно у пациенток, оперированных в бо-
лее раннем возрасте. Особо подчеркивается, 
что уменьшение частоты заболевания раком 
яичников можно объяснить интраоперацион-
ными находками, когда хирурги обнаружива-
ют какую-либо доброкачественную патоло-
гию яичников, в связи с чем объем операции 
дополняют аднексэктомией [22]. 

Итак, патогенез развития эндометрио-
за, впрочем, как и эпителиальных опухолей 
яичников, остается до сих пор загадкой. Вы-
явленные общие механизмы развития обеих 
патологий подтверждают тесную связь эндо-
метриоза с развитием некоторых форм рака 
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яичников. Вероятно, одна только экстирпация 
матки приводит к прекращению ретроградно-
го поступления клеток атипического эндоме-
триоза, атипической интраэпителиальной ги-
перплазии эндометрия, провоспалительных 
и канцерогенных агентов во время менструа-
ции. Во-вторых, в результате этой операции 
менопауза наступает раньше, снижается кон-
центрация эстрогенов, а если признать пра-
вильной теорию «непрерывной овуляции», 
то, соответственно, снижается и риск раз-
вития рака яичников. Учитывая печальный 
опыт применения монотерапии эндометриоза 
эстрогенами в 50-х годах прошлого столетия, 
который привел к резкому увеличению чис-
ла заболевших раком яичников, назначение 
комбинированных оральных контрацептивов 
должно приводить и приводит к подавлению 
функции яичников, и, соответственно, долж-
но привести к подавлению активности очагов 
эндометриоза. 

При консервативном лечении эндометрио-
за используется ряд терапевтических направ-
лений. Это, как говорилось выше, хирурги-
ческая и консервативная терапия, включаю-
щая противовоспалительное и гормональное 
лечение. Эндометриоз всегда ассоциируется 
с гиперпродукцией простагландинов, цито-
кинов и хемокинов. Например, простаглан-
дины Е2 достаточно часто экспрессируются 
как в тканях эндометриоза, так и в тканях 
рака эндометрия, провоцируя карциногенез, 
неоангиогенез, прогрессирование опухоле-
вого процесса и резкое подавление противо-
опухолевой иммунной реакции организма-
опухоленосителя [11]. Применяемая в ле-
чении эндометриоза комплексная терапия 
абсолютно обоснована, поскольку в возник-
новении эндометриоза существенную роль 
играют взаимопровоцирующие воспалитель-
ные процессы и гормональный дисбаланс, 
а ассоциация между повышенными экспрес-
сиями циклооксигеназы 2 (СОХ2) и арома-
таз, в свою очередь, увеличивают продукцию 
эстрогенов [13].

Что касается гормональной терапии, то 
в лечении эндометриоза применяются ораль-
ные контрацептивы, даназол, прогестагены, 

агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона 
(ГнРГ). Комбинированные гормональные кон-
трацептивы применяются как циклически, так 
и непрерывно. Вероятный механизм действия 
этих препаратов — децидуализация с по-
следующей атрофией эндометрия. Действие 
Даназола-деривата α-этинилтестостерона 
основано на ингибировании выбросов ЛГ 
и стероидогенеза. 

Наиболее изученная группа гормональ-
ных препаратов, применяемых при лечении 
эндометриоза, — агонисты гонадотропин-
рилизинг-гормона (ГнРГ). Эти препараты 
вызывают аменорею и прогрессирующую 
атрофию эндометрия. Гестриноʥ — анти-
прогестаген, широко применяемый в Ев-
ропе препарат с эффектом ингибирования 
стероидогенеза яичников. Среди прогестаге-
нов, применяемых в лечении эндометриоза, 
наиболее популярны медроксипрогесторон-
ацетат (МРА), Диеногест и др. Эти препара-
ты, подобно комбинированным контрацепти-
вам, вызывают атрофию эндометрия, а также 
ингибируют некоторые металлопротеиназы, 
ответственные за имплантацию и рост эк-
топического эндометриоза. Можно перечис-
лить еще множество различных направле-
ний и препаратов в лечении эндометриоза, 
но следует признать, что у нас до сих пор нет 
ясного понимания патогенеза развития эндо-
метриоза, не говоря уже о многих механиз-
мах развития опухолей. 
Правильной стратегией в лечении эндометри-
оза, вероятно, следует признать индивидуали-
зацию в ведении каждой отдельной пациент-
ки, основанной на критериях, определяющих 
предпочтение того или иного метода терапии. 
Но, к сожалению, эти критерии известны нам 
мало. Чрезвычайная вариабельность генома 
человека, гормональный статус, биохимиче-
ские особенности самих препаратов, этнос 
и даже группы крови могут влиять на резуль-
таты терапии. Подтверждением тому служат 
подчас абсолютно противоречивые данные 
масштабных эпидемиологических исследо-
ваний о влиянии гормональных препаратов 
на возникновение рака эндометрия и рака 
яичников. 
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Выбор соответствующей терапии эндо-
метриоза, являющимся фоном развития для 
некоторых форм рака яичников, вероятно, 
будет способствовать снижению заболевае-
мости опухолями яичников, что обосновано 
с точки зрения современных взглядов и ча-
стично подтверждается рядом исследований. 
С другой стороны, нельзя полностью игно-
рировать приведенные выше факты, доста-
точно убедительно свидетельствующие, что 

использование только хирургического под-
хода снижает заболеваемость эндометриоид-
ным и светлоклеточным раком, как минимум, 
на 30%, что уже достаточно существенно. 
Дальнейшее развитие молекулярных иссле-
дований предикторов развития эндометрио-
за и рака яичников, вероятно, позволят рас-
крыть механизмы патогенеза, определить 
возможные пути профилактики и лечения 
этих заболеваний. 
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