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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы исследования 

Бесплодие в браке в современном мире остается одной из самых важных и 

сложных медико-социальных проблем. По результатам эпидемиологических исследо-

ваний, встречаемость данной проблемы колеблется от 8 до 29%. По мнению специа-

листов, в Европе бесплодие наблюдается у 10% супружеских пар, в США – 8–15%, в 

Канаде – около 17%. В России частота бесплодных браков колеблется 8–17,5% и, к 

сожалению, данная закономерность не имеет тенденции к снижению [44, 59].  

Можно говорить о том, что одной из основных причин развития бесплодия 

в браке является наружный генитальный эндометриоз. По мнению исследовате-

лей, наружный генитальный эндометриоз наблюдается в 5–10% женщин репро-

дуктивного возраста. Частота обнаружения эндометриоза при лапароскопии, в 

том числе проводимой с целью уточнения причины бесплодия, составляет 20–

55% [4, 5, 15, 124]. Среди пациенток с эндометриозом бесплодие выявляется в 35–

50% [76, 116]. Среди пациенток, которые обращаются в центры вспомогательных 

репродуктивных технологий для проведения ЭКО, у более 30% имеется наруж-

ный генитальный эндометриоз [3, 6, 21, 54, 202]. 

Известно, что при наружном генитальном эндометриозе первичное и вто-

ричное бесплодие встречаются с одинаковой частотой, а при аденомиозе вторич-

ное бесплодие отмечается в четыре раза чаще по сравнению с первичным [12, 93].  

Аденомиоз – распространенное заболевание репродуктивного периода, кото-

рое встречается от 5% до 70% [1, 2, 3, 4]. Аденомиоз является причиной бесплодия у 

более 20% страдающих аденомиозом пациенток [4, 5], среди бесплодных пациенток 

частота встречаемости аденомиоза составляет 15–45% [7]. Однако истинная частота 

встречаемости данного патологического состояния среди пациенток с бесплодием не 

известна, так как течение его может быть бессимптомным, и он может быть обнару-

жен случайно [7]. Причиной бесплодия может быть спаечный процесс в области ма-

точных труб, воспалительный процесс в миометрии, нарушение его архитектоники, 

что препятствует имплантации яйцеклетки [7].  
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Несмотря на то что, что в настоящее время ведется много исследований, по-

священных эндометриозу, до настоящего времени остается многое невыясненных 

вопросов в отношении этиологии, патогенеза, особенностей клинической картины 

в зависимости от локализации процесса, особенностей его течения и тяжести за-

болевания [13, 16, 23, 58].  

Несмотря на углубленное изучение проблемы бесплодия, вызванного эндо-

метриозом, до конца не выяснены механизмы взаимосвязи таких состояний, к кото-

рым относят анатомическое изменение тазовых органов, эндокринные нарушения, 

патологические гормональные и клеточно-опосредованные функции эндометрия, 

изменение функции висцеральной и париетальной брюшины, ановуляция, гиперэст-

рогения, хроническое воспаление и иммунные расстройства [80, 82, 117].  

С целью диагностики генитального эндометриоза используются различные 

диагностические методики, в том числе определение уровней маркеров неинвазив-

ной диагностики [11, 33, 117]. Однако в Кохрановском обзоре 2016, посвященному 

изучению данных маркеров эндометриоза в периферической крови, был сделан вы-

вод, что в настоящее время отсутствуют такие маркеры, которые обладали бы доста-

точной точностью для неинвазивной диагностики заболевания [117, 192].  

Ультразвуковое исследование органов малого таза считается оптимальным 

и общедоступным скрининговым методом в алгоритме обследования женщин и 

является высокоинформативным методом в диагностике различных форм адено-

миоза. Средняя точность ультразвуковой диагностики аденомиоза составляет 

88,7%, чувствительность – 91,5%, а специфичность – 86% [32, 135, 144]. С внед-

рением в практику трансвагинального УЗИ с проведением цветового допплеров-

ского картирования оно стало еще более чувствительным методом диагностики 

изменений эндометрия и миометрия [11, 61, 78, 108]. 

Также МРТ органов малого таза способен диагностировать аденомиоз с вы-

сокой точностью и чувствительностью [215]. При МРТ хорошо визуализируются 

все слои стенки матки, в том числе и переходная зона между эндометрием и мио-

метрием [73, 101, 117]. В настоящее время зарубежные исследователи обращают 

значительное внимание исследованию толщины и внешнего вида переходной зо-



5 

ны для диагностики аденомиоза. По данным разных авторов, неоднородность и 

утолщение переходной зоны более 5–8 мм позволяют с более высокой долей ве-

роятности диагностировать аденомиоз [117].  

При сочетании у больных бесплодием наружного (перитонеального) и внут-

реннего эндометриоза тактика ведения пациенток для достижения наступления 

спонтанной беременности такая же, как и при наличии у них только наружного 

генитального эндометриоза. При неэффективности такого лечения пациенток 

направляют на проведение ЭКО. Некоторые авторы считают, что при бесплодии, 

связанном только с аденомиозом, пациенткам необходимо сразу рекомендовать 

ЭКО, в связи с тем, что при внутреннем эндометриозе восстановление естествен-

ной фертильности с помощью гормонального или эндохирургического лечения 

представляется неперспективным [3, 21, 116].  

Так как не существует единого мнения относительно наиболее подходящих 

методов лечения аденомиоза, в тех случаях, когда пациентка желает сохранить 

матку, ей следует предложить один из следующих методов лечения: прогестины, 

КОК, даназол, аГнРГ, гестринон, НПВС или органосохраняющее оперативное ле-

чение в случае узловой формы аденомиоза либо комбинацию нескольких методов 

лечения [131]. 

Таким образом, учитывая широкую распространенность эндометриоза в 

развитии бесплодия у пациенток, отсутствие единого мнения в отношении такти-

ки ведения данной категории женщин, есть необходимость более углубленного 

изучения вопроса выработки оптимальных алгоритмов диагностики и лечения 

бесплодия у пациенток в сочетании с внутренним генитальным эндометриозом.  

Цель исследования – повысить частоту наступления беременности у жен-

щин с бесплодием, ассоциированным с аденомиозом, путем оптимизации методов 

обследования и лечения данной категории больных. 

Задачи исследования  

1. Изучить роль внутреннего генитального эндометриоза в развитии беспло-

дия у женщин. 
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2. Оценить особенности клинических проявлений внутреннего генитального 

эндометриоза у пациенток с бесплодием. 

3. Изучить особенности гормонального статуса у пациенток с внутренним 

генитальным эндометриозом. 

4. Разработать алгоритм обследования пациенток с бесплодием и гениталь-

ным эндометриозом. 

5. Оценить эффективность различных методов лечения пациенток с беспло-

дием и внутренним генитальным эндометриозом.  

Научная новизна  

В результате проведенных исследований получен ряд новых научных дан-

ных, имеющих как теоретическое, так и практическое значение. 

Изучены особенности гормонального статуса у пациенток с внутренним ге-

нитальным эндометриозом и проведен сравнительный анализ с другими видами 

эндометриоза. 

Разработан и внедрен алгоритм обследования пациенток с бесплодием и 

внутренним генитальным эндометриозом, проведен сравнительный анализ между 

различными методами диагностики.  

Впервые разработаны алгоритмы ведения и лечения женщин с бесплодием и 

внутренним генитальным эндометриозом в зависимости от полученных в ходе ис-

следования данных с целью повышения частоты наступления беременностей. 

Практическая значимость работы 

Анализ по изучению особенностей клинического течения аденомиоза, осо-

бенностей гормонального статуса у женщин с внутренним генитальным эндомет-

риозом, результатов, полученных в ходе обследования данной категории пациен-

ток, позволяет дифференцированно подойти к лечению, направленному на про-

филактику рецидива заболевания, его прогрессирование и, в последующем, на ре-

ализацию репродуктивных планов. 

Анализ полученных результатов позволяет выработать тактику ведения па-

циенток с бесплодием, ассоциированным с внутренним генитальным эндометрио-

зом, направленную на увеличение частоты наступления беременности.  
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Положения, выносимые на защиту  

1. Пациентки с аденомиозом и жалобами на обильные менструации, пред- и 

постменструальные кровяные выделения, диспареунию, боли в нижних отделах 

живота разной степени интенсивности и при отсутствии планов на реализацию 

репродуктивной функции в ближайшее время, угрожаемы по развитию у них в 

последующем бесплодия, причем чаще всего первичного.  

2. Определяющим в длительности проводимого гормонального лечения па-

циенток с аденомиозом и бесплодием являются результаты УЗИ органов малого 

таза (измерение объема матки и толщины переходной зоны).  

3. Оптимальным методом лечения пациенток с аденомиозом и бесплодием 

является хирургическое лечение с последующим гормональным лечением диено-

гестом, что увеличивает вероятность наступления беременности в 2,9 раза. 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 3 печатные работы в оте-

чественной печати в журналах, рекомендованных ВАК. По материалам диссерта-

ции представлены доклады на российских и региональных конгрессах, получен 1 

патент на изобретение. 

Структура диссертации. Диссертация представлена на 112 страницах пе-

чатного текста. Состоит из введения, 4 глав, выводов и практических рекоменда-

ций. В работе представлены 21 рисунок и 10 таблиц с результатами исследований. 

Список литературы состоит из 235 источников, из них 119 – на русском и 116 – на 

иностранных языках. 

Внедрение в практическое здравоохранение. Разработанная схема обсле-

дования и комплексного лечения женщин с бесплодием, обусловленным адено-

миозом, направленные на купирование клинических проявлений эндометриоза, на 

профилактику его прогрессирования и на повышение частоты наступления бере-

менности применяются в работе гинекологического отделения Государственного 

бюджетного учреждения Республики Дагестан «Родильный дом № 2 им. Р. А. Ка-

римова».  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 

1.1 Эндометриоз и бесплодие 
 

1.1.1 Эпидемиология 
 

Бесплодие в браке в современном мире остается одной из самых важных и 

сложных медико-социальных проблем. По результатам эпидемиологических ис-

следований, встречаемость данной проблемы колеблется от 8 до 29%. По мнению 

специалистов, в Европе бесплодие наблюдается у 10% супружеских пар, в США – 

8–15%, в Канаде – около 17%. В России частота бесплодных браков колеблется 8–

17,5% и, к сожалению, данная закономерность не имеет тенденции к снижению 

[44, 59]. При этом более 55% случаев бесплодия обусловлены нарушениями ре-

продуктивной функции [19, 24, 51].  

В структуре причин женского бесплодия до 50–65% приходится на трубно-

перитонеальный фактор. Основными причинами его развития являются воспали-

тельные заболевания маточных труб, оперативные вмешательства на органах ма-

лого таза, инфекции половых путей, аутоиммунные процессы [51, 52, 63, 183].  

У 48% бесплодных женщин отмечается сочетание от 2 до 5 факторов, 

нарушающих репродуктивную функцию [12]. 

Одной из основных причин развития бесплодия является наружный гени-

тальный эндометриоз. На сегодняшний день известно, что наружный генитальный 

эндометриоз наблюдается у 5–10% женщин репродуктивного возраста. Частота 

выявления эндометриоза при лапароскопии, в том числе проводимой с целью 

уточнения причины бесплодия, составляет 20–55% [59, 124]. И, наоборот, от 30 до 

50% женщин репродуктивного периода с эндометриозом страдают бесплодием, 

при выяснении причины бесплодия эндометриоз выявляется в 50–70% случаев. 

Американское общество по репродуктивной медицине (ASRM) дважды издавало 

специальные рекомендации по этому вопросу, что еще раз подтверждает актуаль-

ность данного вопроса [2006, 2012]. Однако эта проблема до настоящего времени 

остается нерешенной [116, 162]. 
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Также одной из актуальных проблем современной гинекологии является 

аденомиоз матки, который проявляется в репродуктивном возрасте от 5% до 70% 

случаев [1, 2, 4, 9]. Аденомиоз часто бывает ассоциирован с бесплодием, частота 

аденомиоза у бесплодных пациенток составляет 15–45% [1, 7, 8]. Однако истин-

ная частота распространения данного патологического состояния среди пациенток 

с бесплодием не известна, так как течение аденомиоза может быть бессимптом-

ным, и он может быть обнаружен случайно, по результатам УЗ-исследования ор-

ганов малого таза или в биопсийном материале [3, 4, 6, 8, 9]. 

Причиной бесплодия при аденомиозе может быть воспалительный процесс 

в миометрии, нарушение его архитектоники, что является препятствием для им-

плантации бластоцисты [8].  

Современные методы диагностики, используемые в гинекологической прак-

тике, такие как ультразвуковое исследование и магнитно-резонансная томогра-

фия, позволяют визуализировать аденомиоз на ранних стадиях, что дает возмож-

ность назначения своевременной адекватной терапии, что может явиться профи-

лактикой развития бесплодия у данной категории пациенток [8]. 

 
1.1.2 Определение, этиология, патогенез 

 
Эндометриоз в настоящее время рассматривают как доброкачественное 

гормонозависимое состояние, при котором за пределами границ нормального рас-

положения слизистой оболочки матки происходит разрастание ткани, по морфо-

логическим и функциональным свойствам идентичной эндометрию («эндомет-

риоидные очаги», «эндометриоидные гетеротопии»), что способствует развитию 

хронической воспалительной реакции и приводит к появлению клинических 

симптомов, которые могут оказывать влияние на физическое состояние, психоло-

гический статус и социальное благополучие пациенток [98, 105]. 

До сих пор в вопросе возникновения бесплодия при эндометриозе все еще 

нет единого мнения. Теорий большое количество, и все они имеют право на суще-

ствование. Имеющиеся на современном этапе факторы развития бесплодия при 

генитальном эндометриозе отличаются мультифакториальностью и порой носят 
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крайне противоречивый характер, особенно при сохраненном двухфазном мен-

струальном цикле и проходимых маточных трубах [19, 101]. 

В литературе приведен углубленный анализ многочисленных патогенетиче-

ских механизмов бесплодия при эндометриозе [25, 70, 114, 234]. Сопутствующее 

бесплодие при эндометриозе может быть связано со следующими множественны-

ми расстройствами: 

– анатомические изменения органов малого таза в результате развития спа-

ечного процесса; 

– изменения качественных характеристик перитонеальной жидкости: повы-

шение концентрации макрофагов и их продуктов, протеаз, фактора некроза опу-

холей-α, интерлейкина-1, оказывающих отрицательное влияние на качество ооци-

тов, сперматозоидов, эмбрионов и функциональную активность маточных труб; 

– нарушение сократительной способности матки, особенно при сочетании 

наружного эндометриоза с аденомиозом; 

– иммунологические и биохимические изменения в эндометрии, которые 

приводят к нарушениям имплантации (снижение экспрессии в эндометрии моле-

кул клеточной адгезии-α и -β-интегринов, уровня ферментов, вовлеченных в син-

тез эндометриальных лигант белков, покрывающих трофобласт на поверхности 

бластоцист). Эндометрий у пациенток с эндометриозом характеризуется усилен-

ной продукцией эстрадиола, простагландина Е2, а также обладает устойчивостью 

к прогестерону [25, 29, 135]. 

Некоторые авторы считают, что наиболее вероятными причинами беспло-

дия при внутреннем эндометриозе являются нарушение рецептивности эндомет-

рия и патология стволовых клеток [48, 165, 234]. 

Эндометрий в течение менструального цикла подвергается циклическим 

изменениям: происходят его рост, десквамация и регенерация. Основная его роль 

заключается в поддержке имплантации эмбриона и успешной реализации репро-

дуктивной функции. Большую часть менструального цикла эндометрий невос-

приимчив к эмбриону, однако он приобретает особые рецептивные свойства в 
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ограниченном пространственном и временном промежутке лютеиновой фазы 

цикла, известном как окно имплантации [33, 122, 227].  

Ключевым моментом у пациенток с эндометриозом является активация 

факторов стероидогенеза, которая в конечном итоге способствует местной про-

дукции эстрадиола, что, возможно, нарушает перистальтическую активность 

миометрия. Локальная продукция эстрадиола может являться причиной локаль-

ной устойчивости к прогестерону [6, 15, 110]. 

Другие признаки дисфункции эутопического эндометрия, которые приводят 

к изменениям рецептивности эндометрия в период «окна имплантации», включа-

ют усиление ангиогенеза и повышение плотности демиелинизированных сенсор-

ных нервных волокон в функциональном слое эндометрия [166, 225]. В настоящее 

время продолжается изучение изменений эутопического эндометрия, которые мо-

гут иметь прогностическое значение в отношении успешности лечения бесплодия 

при эндометриозе. 

Эндометриоз приводит к альтерации функции ооцита, сперматозоида, эм-

бриона, эндометрия в результате нарушенного синтеза факторов роста, рецепто-

ров, что приводит к нарушению трансдукции [10, 60]. По данным литературы 

гормональные показатели фолликулярной жидкости указывают на «андрогенное» 

микроокружение и характеризуют фолликулы, полученные у пациенток с наруж-

ным генитальным эндометриозом, как фолликулы, которые находятся в состоя-

нии атрезии. Полученные результаты позволяют определить некоторые патофи-

зиологические механизмы, которые приводят к функциональной неполноценно-

сти женских гамет, как одну из составляющих патогенеза бесплодия при наруж-

ном генитальном эндометриозе (нарушенный ангиогенез, активацию апоптоза 

гранулезных клеток фолликулов, измененное соотношения про- и антиапоптоти-

ческих факторов и накопление цитокинов в составе фолликулярной жидкости) 

[38, 150, 234]. Прогрессирование эндометриоза значительно ухудшает прогноз 

наступления беременности.  

Эндометриоз традиционно подразделяют на генитальный и экстрагениталь-

ный, а генитальный, в свою очередь, на внутренний (эндометриоз тела матки) и 
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наружный (эндометриоз шейки матки, влагалища, промежности, ретроцервикаль-

ной области, яичников, маточных труб, брюшины, прямокишечно-маточного 

углубления). «Внутренний эндометриоз» в последние годы все чаще рассматрива-

ется как совсем другое особое заболевание и обозначается термином «аденомиоз» 

[4, 56, 95, 116]. 

Аденомиоз представляет собой одну из наиболее острых проблем совре-

менной гинекологии, занимает третье место после воспалительных процессов и 

миомы матки [2, 16, 125, 128]. Характеризуется многообразием клинической кар-

тины и тяжестью течения. Пациенток может беспокоить стойкое нарушение мен-

струальной и репродуктивной функций, а также этих женщин беспокоят тазовые 

боли [23, 26, 92, 119]. Причем степень выраженности клинических проявлений 

внутреннего эндометриоза определяется степенью поражения подлежащих слоев 

матки [20, 23, 83]. Углубленные комплексные исследования выявили, что клини-

ческая активность аденомиоза объясняется особенностями и интенсивностью 

процессов пролиферации и апоптоза, инвазии, неоангиогенеза и экспрессии фак-

торов роста. Форма клинической активности является реализацией генетически 

детерминированной программы роста и развития эктопического эндометрия, ко-

торая определяется степенью нарушения экспрессии генов, вовлеченных в генез 

заболевания [57, 104, 105, 125]. 

Нельзя забывать о том, что при аденомиозе роль дисфункции эндо-

/миометрия заключается в нарушении рецептивности эндометрия, процессах им-

плантации плодного яйца, образовании и прикреплении плаценты и в повышении 

риска самопроизвольных абортов. «Дефектная» глубокая плацентация при адено-

миозе может быть связана с серьезными акушерскими осложнениями (прежде-

временная отслойка плаценты, до- и послеродовые кровотечения¸ преэклампсия и 

родоразрешение путем кесарева сечения) [131, 156, 217]. Существует общее мне-

ние, что наличие эндометриоза необходимо считать акушерским фактором риска, 

и вести такие беременности соответствующим образом [131]. 

Эндометриоз, как и другие заболевания, характеризующиеся хроническим 

рецидивирующим течением, имеет многофакторную этиологию и полигенный ха-
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рактер наследования [87, 94, 100, 132]. Как было сказано выше, предложено 

большое число теорий этиопатогенеза эндометриоза, но лежащие в основе его 

развития фундаментальные биологические механизмы остаются до конца неизу-

ченными. Выявлена основная роль определенных особенностей эутопического 

эндометрия, и подтверждена важность влияния таких молекулярно-

биологических процессов, как снижение апоптоза, пролиферация, инвазия, неоан-

гиогенез, на формирование эндометриоидных гетеротопий, клиническое течение 

и прогноз заболевания. 

Что касается аденомиоза, то, согласно наиболее распространенной теории 

его патогенеза, развитие данного патологического процесса происходит во время 

менструации на фоне процессов регенерации, заживления и реэпителизации сли-

зистой оболочки матки. В этот момент может произойти внедрение клеток эндо-

метрия в «ослабленную» переходную зону, имеющую структурные и функцио-

нальные отличия по сравнению с остальным (внешним) миометрием [130]. Этот 

процесс облегчается при наличии дисфункциональной гиперперистальтики матки 

и/или дискоординированных сокращений переходной зоны, что может способ-

ствовать также ретроградной менструации и являться общим патогенетическим 

звеном для развития аденомиоза и наружного генитального эндометриоза. Дока-

зано, что перистальтика матки, прежде всего, зависит от гормонального влияния 

(прогестерона и эстрогенов) и эта активность, возможно, может играть опреде-

ленную роль в транспорте спермы, так же, как в процессах имплантации плодного 

яйца [73, 132]. 

«Переходная зона» JZ – это область во внутреннем слое миометрия, которая 

имеет в источниках литературы множество определений: промежуточная зона, 

архимиометрий, внутренний миометрий, субэндометриальный миометрий [101, 

116]. Данная зона представляет собой базальный слой миометрия и состоит из 

продольно расположенных гладкомышечных волокон, обычно толщина ее у жен-

щин детородного возраста не превышает 2–8 мм [101, 134]. 

Kunz и соавт. [173] обнаружили значительную корреляцию между увеличе-

нием толщины переходной зоны по данным МРТ органов малого таза и перитоне-



14 

альной формой наружного генитального эндометриоза. Они предполагают, что 

гиперплазия переходной зоны предшествует развитию аденомиоза и эндометрио-

за. По-видимому, утолщение структуры переходной зоны миометрия может быть 

результатом беспорядочной пролиферации миоцитов и/или изменения ангиогене-

за спиральных артериол.  

Многие исследователи считают основным патогенетическим звеном адено-

миоза механическое повреждение переходной зоны. Parazzini и соавт. (2009) [134, 

198] обнаружили, что данное заболевание чаще встречается у женщин, имевших 

аборты и оперативные роды в анамнезе. Многие эксперты согласны с тем, что 

травматизация переходной зоны в результате родов или биопсии эндометрия мо-

жет явиться ключевым патогенетическим фактором в развитии аденомиоза [42]. 

Однако существует мнение, что выскабливание полости матки у небеременных 

женщин не увеличивает риск данной патологии [101]. 

Однако остается непонятным, почему гиперплазия переходной зоны мио-

метрия наблюдается у некоторых женщин в молодом возрасте без каких-либо хи-

рургических вмешательств в анамнезе, и каким образом нарушения ангиогенеза 

спиральных артериол может способствовать развитию аденомиоза. 

В проспективном исследовании Maubon и соавт. было выявлено, что увели-

чение толщины переходной зоны миометрия достоверно коррелирует с результа-

тами ЭКО: частота неудач имплантации независимо от возраста пациенток дости-

гала 95,8% у тех женщин, у которых средняя толщина переходной зоны была > 

7 мм (максимальная толщина отдельных участков достигала > 10 мм) по сравне-

нию с 37,5% в группах пациенток с другими причинами бесплодия (трубный или 

мужской фактор, нарушение овуляции и др.) [71, 186]. Авторы систематического 

обзора и метаанализа пришли к выводу, что аденомиоз снижает на 28% вероят-

ность наступления клинической беременности после проведения ЭКО/ИКСИ по 

сравнению с пациентками, у которых отсутствовал аденомиоз, а также повышает 

риск ранних потерь беременности [175, 227]. 

Другой важной особенностью явилось то, что толщина JZ миометрия фи-

зиологически повышается с возрастом (5 до 8 мм). Любая причина, приводящая к 
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снижению активности яичников, а именно наступление менопаузы, прием комби-

нированных оральных контрацептивов, прогестагенов или аГнРГ уменьшает тол-

щину JZ [73, 74, 173].  

Многие исследователи выявили у пациенток с бесплодием достоверное по-

вышение сочетания аденомиоза с лапароскопически подтвержденным перитоне-

альным эндометриозом (79%), надо отметить, что у женщин в возрасте моложе 36 

лет распространенность аденомиоза достигала 90% (р < 0,01) [157, 173]. Взаимо-

связь между глубоким инфильтративным эндометриозом с поражением кишечни-

ка и мочевых путей и фертильностью не ясна, но эта форма эндометриоза часто 

сочетается с аденомиозом [17, 28, 154]. Невыносимая боль у женщин, нуждаю-

щихся в беременности, часто служит показанием для удаления очагов глубокого 

эндометриоза, включая иссечение колоректального эндометриоза. При наличии 

аденомиоза пациентам нужно сообщить о низкой вероятности послеоперационно-

го спонтанного наступления беременности и следует прибегнуть к процедурам 

ЭКО/ИКСИ [21, 54, 116].  

Таким образом, данные исследований указывают на то, что причиной нару-

шений имплантационных возможностей эндометрии могут быть: задержка разви-

тия последовательных морфологических и функциональных изменений в эндо-

метрии, опоздание возникновения экспрессии рецепторов эстрогенов в периим-

плантационный период, нарушение регуляции процессов апоптоза и пролифера-

ции эндометрии в средней лютеиновой фазе, отсутствие экспрессии молекул-

маркеров имплантации, которые необходимы для успешного взаимодействия 

между эмбрионом и эндометрием [152]. То есть нарушение рецептивности эндо-

метрия, воспалительная реакция в нем и нарушение механизмов его пролифера-

ции и апоптоза, функциональные аномалии матки, окислительный стресс, генети-

ческие аномалии, нарушающие механизмы формирования «имплантационного 

окна», являются основными факторами нарушения фертильности при аденомиозе 

[39, 228]. 

Во многих случаях аденомиоз может быть основной причиной бесплодия у 

женщин с перитонеальным и ректовагинальным эндометриозом. Хотя точная роль 
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аденомиоза в механизмах бесплодия при любых формах эндометриоза остается 

противоречивой, характерное для обоих заболеваний нарушение сократимости 

переходной зоны миометрия связано со снижением фертильности. Эта коморбид-

ность должна учитываться, поскольку оперативное лечение эндометриоза в таких 

случаях не позволит решить проблему бесплодия [22, 47, 55, 143, 228]. 

Кроме того, нельзя забывать, что эндометриоз характеризуется локальным 

повышением эстрогенов, нарушением работы иммунной системы и хроническим 

воспалением [169, 196]. У женщин с эндометриозом, как было уже отмечено, 

наблюдаются нарушения в работе иммунной системы, обусловленные наличием 

аутоиммунных заболеваний с высокими уровнями IgG, IgA, IgM в сыворотке кро-

ви и антител к эндометрию [196]. Некоторые авторы указывают на наличие связи 

между развитием эндометриоза и такими аутоиммунными заболеваниями, как си-

стемная красная волчанка, рассеянный склероз, воспалительные заболевания ки-

шечника, и аллергией [169, 179, 193]. 

 
1.1.3 Классификация эндометриоза тела матки 

 
В России широкое применение нашла клинико-анатомическая классифика-

ция эндометриоза тела матки [1, 7, 116, 149]. Согласно классификации, выделяют 

4 степени распространенности аденомиоза: 

I степень – патологический процесс ограничен подслизистой оболочкой те-

ла матки;  

II степень – патологический процесс переходит на мышечные слои; 

III степень – распространение патологического процесса на всю толщину 

мышечной оболочки матки до ее серозного покрова; 

IV степень – вовлечение в патологический процесс, помимо матки, парие-

тальной брюшины малого таза и соседних органов. 

Также патологический процесс может быть диффузным, очаговым, кистоз-

ным или узловым. Характерное отличие от миомы матки – отсутствие капсулы и 

четких границ.  
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1.1.4 Диагностика эндометриоза тела матки 
 

Ранняя диагностика эндометриоза – залог своевременного начала терапии, 

позволяющего предотвратить прогрессирование заболевания, снизить риск бес-

плодия и улучшить качество жизни женщины. Однако отсроченный период вери-

фикации диагноза в среднем составляет 6–7 лет [21, 153]. 

Тщательный анализ жалоб пациентки и традиционный гинекологический 

осмотр позволяют лишь предположить диагноз, для его подтверждения требуются 

дополнительные методы исследования [58, 154, 163]. 

Несмотря на то, что клинические симптомы эндометриоза не являются па-

тогномоничными, верификация диагноза с использованием современных методов 

диагностики не представляет существенных трудностей [184, 194]. Основной ме-

тод диагностики эндометриоза – лапароскопия в сочетании с биопсией, однако эта 

инвазивная методика подходит не всем пациенткам [21]. Метаанализ, изучающий 

диагностическую ценность лапароскопии, показал, что положительный результат 

исследования увеличивает возможность обнаружения заболевания на 32%, а нега-

тивный ответ сокращает вероятность наличия эндометриоза до 0,7% [62, 233]. 

Клиника аденомиоза может колебаться от малосимптомного до выраженно-

го течения патологического процесса. Выделение клинико-морфологической 

формы аденомиоза является важным для определения тактики лечения больных. 

Пациенток с выраженной болью, гиперполименореей и, как результат, тяжелой 

анемией относят к группе «активного аденомиоза». Активный аденомиоз обычно 

является показанием для хирургического лечения, в то время как выявление неак-

тивного аденомиоза, подразумевает проведение консервативной терапии, в основе 

которой лежит гормонотерапия [31, 66, 105, 106, 111, 182]. 

Основным методом скрининга первичной инструментальной диагностики в 

гинекологии остается трансвагинальное ультразвуковое исследование органов 

малого таза. Средняя точность ультразвуковой диагностики аденомиоза составля-

ет 88,7%, чувствительность – 91,5%, а специфичность – 86% [32, 34, 72, 199, 209]. 

При подозрении на аденомиоз УЗИ органов малого таза необходимо прово-

дить во вторую фазу менструального цикла, предпочтительнее за несколько дней до 
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начала менструации [116, 129]. Особое внимание необходимо обращать на состоя-

ние базального слоя эндометрия. Есть определенные ультразвуковые критерии по-

становки диагноза аденомиоз, различных его форм и степеней выраженности. 

Согласно классификации В. Н. Демидова, А. И. Гуса (2002) наиболее харак-

терные УЗ-признаки I степени распространенности аденомиоза: 1) появление не-

больших (диаметром около 1 мм) анэхогенных трубчатых структур, которые про-

слеживаются от эндометрия по направлению к миометрию; 2) наличие в области 

базального слоя эндометрия небольших круглой или овальной формы гипо- и 

анэхогенных включений диаметром около 1–2 мм; 3) неравномерность толщины 

базального слоя эндометрия; 4) деформация и зазубренность или изрезанность ба-

зального слоя эндометрия; 5) появление в миометрии, непосредственно примы-

кающем к полости матки, отдельных участков повышенной эхогенности толщи-

ной до 3–4 мм. При этом толщина матки несколько превышает нормы без выра-

женной асимметрии между толщиной передней и задней стенок [30, 34, 72, 148].  

Наряду с вышеуказанными признаками аденомиоз II степени распростра-

ненности на сканограммах проявляется: 1) увеличением толщины матки, превы-

шающим верхнюю границу нормы; 2) утолщением одной стенки матки по срав-

нению с другой на 4 мм и более; 3) появлением в миометрии, непосредственно 

примыкающем к полости матки, различной толщины зоны повышенной неодно-

родной эхогенности; 4) наличием в зоне повышенной эхогенности небольших 

округлых анэхогенных образований диаметром 2–5 мм, а также жидкостных по-

лостей различной формы и размеров, содержащих мелкодисперсную взвесь 

(кровь), а иногда и плотные включения небольшой эхогенности (сгустки крови). 

Толщина матки при аденомиозе II степени увеличена приблизительно у половины 

больных [30, 34, 72]. 

Аденомиоз III степени распространенности характеризуется следующей УЗ-

картиной: 1) увеличением матки, в основном переднезаднего размера; 

2) преимущественным увеличением толщины одной из стенок матки; 3) наличием 

в миометрии зоны повышенной неоднородной эхогенности, занимающей более 

половины толщины стенки матки; 4) обнаружением в области эхогенной зоны 
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анэхогенных включений диаметром 2–6 мм или жидкостных полостей различной 

формы и размеров, содержащих мелкодисперсную взвесь; 5) появлением в месте 

расположения патологического образования множественных средней и низкой 

эхогенности близко расположенных полос, ориентированных перпендикулярно к 

плоскости сканирования; 6) выявлением в области переднего фронта сканирова-

ния зоны повышенной эхогенности и анэхогенной – в области дальнего фронта. 

Толщина матки при аденомиозе III степени увеличена практически у всех пациен-

ток [11, 30, 34, 72, 148]. 

При узловой и очаговой формах аденомиоза на сканограммах описаны сле-

дующие эхографические признаки: 1) появление в стенке матки зоны повышен-

ной эхогенности круглой или овальной формы с ровными контурами при узловой 

форме эндометриоза и с неровными – при очаговой; 2) наличие в ней небольших 

(диаметром 2–6 мм) анэхогенных включений или кистозных полостей, содержа-

щих мелкодисперсную взвесь; 3) повышенная эхогенность около переднего фрон-

та образования и пониженная – около дальнего; 4) выявление в патологическом 

очаге средней и низкой эхогенности близко расположенных полос, ориентирован-

ных перпендикулярно к плоскости сканирования; 5) деформация срединного ма-

точного эха при подслизистом расположении узла. Толщина матки при очаговой 

и узловой формах аденомиоза зависит от размеров патологического образования 

[34, 72, 117].  

Вспомогательную роль в диагностике аденомиоза при проведении УЗИ орга-

нов малого таза могут играть цветовое допплеровское картирование (ЦДК) и до-

пплерометрия, которые основаны на регистрации скоростей движения крови [11, 61, 

78, 108]. Средние значения индекса резистентности (ИР) в маточных артериях при 

аденомиозе находятся в диапазоне от 0,68 до 0,87, в артериолах вблизи очага адено-

миоза – в диапазоне от 0,64 до 0,77. Различные колебания ИР, вероятно, могут быть 

обусловлены как различной степенью распространенности эндометриоза у обследу-

емых пациенток, так и числом исследованных больных [61, 76, 174]. 

По данным И. А. Семенова, степень васкуляризации очагов аденомиоза вы-

ше, чем интактного миометрия. У больных узловой формой аденомиоза при ЦДК 
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кровоток регистрируется только в периферических участках узлов аденомиоза. В 

центральных участках внутриопухолевый кровоток не регистрируется, что дает 

возможность использовать его для дифференциального диагноза с интрамураль-

ными фиброматозными узлами [88]. 

Применение трехмерного трансвагинального ультразвукового исследования 

увеличило возможности объективной оценки состояния промежуточной зоны 

[191, 192]. В литературе имеются данные о том, что для двухмерного и трехмер-

ного трансвагинального ультразвукового исследования диагностическая точность 

составляет 83 и 89%, чувствительность – 75 и 91%, специфичность – 90 и 88%, 

положительная прогностическая ценность – 86 и 85%, отрицательное прогности-

ческое значение – 82 и 92%, соответственно [97, 152].  

В целом, использование указанных критериев позволяет установить адено-

миоз I степени распространенности в 88,5% случаев, при II степени – 90%, при III 

степени – в 96,2%, при очаговой форме – в 89,5%, и при узловой – в 93,3% [116].  

Однако, по мнению большинства авторов, УЗИ не несѐт в себе никакой диа-

гностической ценности при наружном эндометриозе, и в определѐнном проценте 

случаев при его применении невозможно диагностировать инфильтративные 

формы эндометриоза [65, 103]. 

Использование спиральной компьютерной томографии в диагностике аде-

номиоза не является основным методом, кроме того, требует проведения исследо-

вания с рентгеноконтрастным болюсным усилением [116].  

Также может быть использована магнитно-резонансная томография. Маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) является одним из современных методов 

лучевой диагностики, позволяющим неинвазивно получать изображения внутрен-

них структур тела человека. Важнейшим преимуществом МРТ по сравнению с 

другими методами лучевой диагностики является отсутствие ионизирующего из-

лучения и как следствие эффектов канцеро- и мутагенеза. Преимуществом МРТ 

по сравнению с УЗИ является возможность получения изображения в любой 

плоскости и отсутствие «невидимых» зон, имеет высокую разрешающую способ-
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ность. Чувствительность, специфичность и точность МРТ-диагностики аденомио-

за составляет не менее 95% [53, 77, 91, 96, 177].  

Систематический обзор и метаанализ результатов, полученных при прове-

дении трансвагинального УЗИ и МРТ органов малого таза у пациенток с гистоло-

гически подтвержденным аденомиозом, показали сходный высокий уровень точ-

ности постановки диагноза, но важным преимуществом МРТ была стандартиза-

ция изображений [77, 84, 89, 134, 136]. МРТ органов малого таза позволила вы-

явить область во внутреннем слое миометрия (переходная зона) с отчетливой 

плотностью сигнала. При МРТ хорошо визуализируются все слои стенки матки, в 

том числе и переходная зона между эндометрием и миометрием [73, 84, 117]. В 

настоящее время зарубежные исследователи придают большое значение исследо-

ванию толщины и внешнего вида переходной зоны для диагностики аденомиоза. 

По данным разных авторов, неоднородность и утолщение переходной зоны более 

5–8 мм позволяют с высокой долей вероятности диагностировать аденомиоз 

[215]. Основными диагностическими критериями аденомиоза при проведении 

МРТ являются: очаговое или диффузное расширение сигнала низкой интенсивно-

сти от переходной зоны, превышающей 12 мм; и – утолщение миометрия непра-

вильной формы с наличием сигнала низкой интенсивности, хотя существует мно-

жество других признаков [101, 221].  

Однако не всегда при выявлении с помощью МРТ отклонений переходной 

зоны матки в дальнейшем диагностируется гистологически подтвержденный аде-

номиоз [80, 89, 225]. Некоторые исследователи считают, что необходимо признать 

существование «подэндометриально-миометральной зоны» в качестве новой но-

зологической единицы, отличной от аденомиоза, нарушение которой связано с 

бесплодием и осложнениями беременности.  

Назрела существенная необходимость в выработке единой терминологии и 

классификации нарушений переходной зоны миометрия, а также систематизации 

представлений об инструментальных критериях диагностики аденомиоза [80, 113, 

144]. 
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Реже для диагностики аденомиоза используют гистероскопию и гистеросаль-

пингографию, хотя именно данные методы играют одну из ведущих ролей в выявле-

нии аденомиоза [37, 50, 86, 202]. Гистероскопия благодаря многократному увеличе-

нию дает возможность детально изучить состояние эндометрия и полости матки, 

провести четкую топическую диагностику и проконтролировать результаты терапии. 

Наиболее характерными гистероскопическими критериями аденомиоза являются 

изменение рельефа стенок полости матки, неровный «скалистый» рисунок, который 

не изменяется после удаления функционального слоя эндометрия, эндометриоидные 

ходы и вытекающая из них кровь [37, 154]. Диагностическая ценность данного мето-

да по данным различных авторов колеблется от 32,2 до 91,4%. Большинство авторов 

считает, что гистероскопическая диагностика аденомиоза довольно сложная, и при 

проведении гистероскопии такой диагноз можно поставить лишь при гистологиче-

ском исследовании биоптата миометрия [37, 155]. 

Гистероскопическая картина аденомиоза зависит как от степени поражения 

миометрия, так и от сочетания с гиперплазией эндометрия. При оценке информа-

тивности пункционной биопсии некоторыми исследователями отмечено, что диа-

гностическая значимость данного метода значимо не превышает таковые при эхо-

графии и допплерографии [64, 86, 151, 199].  

По мнению некоторых авторов, ультразвуковое исследование является ос-

новным инструментальным методом диагностики аденомиоза. Однако золотым 

стандартом из визуализационных методов остаются магнитно-резонансная томо-

графия и гистероскопия [152, 181]. 

Таким образом, на сегодняшний день УЗИ органов малого таза и МРТ яв-

ляются взаимодополняющими высокоинформативными методами диагностики 

при аденомиозе [23, 68, 102, 113]. Но, несмотря на их высокую чувствительность 

и специфичность, продолжают появляться новые методы, направленные на улуч-

шение диагностики аденомиоза, так как, существует точка зрения, что на сего-

дняшний день имеет место как гипер-, так и гиподиагностика данной патологии, 

определяющая ошибочную тактику ведения и необоснованное назначение гормо-

нальных препаратов [82, 123, 219]. 
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1.1.5 Лечение бесплодия, ассоциированного с эндометриозом тела матки 
 

Основная цель лечения пациенток с симптоматическим аденомиозом – купи-

рование характерных симптомов (обильное менструальное кровотечение, боль, ане-

мия) [2, 6, 21, 139, 142, 189]. Многие пациентки с аденомиозом завершили свои ре-

продуктивные планы, и в случае тяжелых клинических проявлений и безуспешности 

медикаментозной терапии многие из них решаются на радикальное хирургическое 

лечение (гистерэктомию). Однако, в связи с тем, что в последние годы отмечается 

тенденция к более позднему деторождению, у многих женщин могут потребоваться 

органосохраняющие методы лечения [13, 18, 45, 69, 145, 158].  

При выработке плана ведения женщин с бесплодием, ассоциированным с 

эндометриозом, следует учитывать ее возраст, продолжительность бесплодия, 

наличие и выраженность боли и стадию заболевания (ASRM, 2012) [85, 99, 111, 

112, 146]. 

Доказано, что медикаментозная терапия наиболее эффективна на ранних 

стадиях заболевания, потому что отсрочка диагностики и лечения приводит к уве-

личению времени лечения болевого синдрома и достаточно часто сопровождается 

бесплодием [13, 157, 161, 202, 207]. 

Лечение бесплодия, связанного с эндометриозом, включает в себя опера-

тивные методы, гормональное лечение и ВРТ.  

Некоторые авторы считают, что хирургическое вмешательство следует рас-

сматривать патогенетически обоснованным у пациенток с клинико-

инструментальными признаками диффузного аденомиоза II-III-IV степени распро-

странения, узловой формы, а также при сочетании аденомиоза с другой патологией 

эндо- и миометрия [23, 115, 189, 223]. У женщин при наличии аденомиоза III-IV сте-

пени распространения показана гистерэктомия. Однако при наличии узловой формы 

аденомиоза и настойчивом желании женщины сохранить репродуктивную функцию 

возможно выполнение реконструктивно-пластической операции – миометрэктомии. 

После их проведения показано восстановительное лечение с включением аГнРГ, фи-

зиотерапевтических средств и радонотерапии [23, 90, 107, 120, 138]. По некоторым 

данным, представленным в литературе, пациентки после консервативного оператив-
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ного лечения (миометрэктомии) отмечают уменьшение проявлений таких симпто-

мов, как тазовые боли, менометроррагии [235]. Кроме того, частота наступления бе-

ременности после консервативного хирургического лечения варьирует в широких 

пределах, однако у некоторых из них наступление беременности отмечалось после 

проведения гормональной терапии до и/или после операции [235]. То есть данный 

метод лечения требует дополнительного подтверждения. 

Оперативное лечение увеличивает частоту наступления беременности. Кро-

ме того, в ходе проведения лапароскопии в зависимости от интраоперационной 

ситуации можно предположить вероятность наступления беременности у пациен-

ток с эндометриозом после хирургического лечения: использовать выжидатель-

ную тактику у женщин с хорошим прогнозом или сразу рекомендовать проведе-

ние ВРТ в случае неблагоприятного прогноза [21, 54, 116, 121, 137]. 

Показаниями для ВРТ сразу после хирургического лечения являются:  

–сочетание наружного генитального эндометриоза с трубно-

перитонеальным фактором;  

– субфертильная сперма мужа;  

– возраст женщины более 35 лет; –безуспешность других методов лечения 

[21, 116].  

Некоторые авторы считают, что при бесплодии, ассоциированным с адено-

миозом, необходимо с самого начала рекомендовать ЭКО в связи с тем, что при 

внутреннем эндометриозе восстановление естественной фертильности с помощью 

гормонального или эндохирургического лечения представляется неперспектив-

ным [6, 166, 175, 204]. 

Хотя ЭКО может быть менее эффективным при эндометриозе, чем в случае 

других причин бесплодия, следует иметь в виду, что его использование улучшает 

успех по сравнению с выжидательной тактикой [131, 133, 164, 180]. 

Также, хирургическое лечение показано с целью купирования боли или удале-

ния анатомических нарушений органов малого таза, однако для молодых пациенток 

с малыми/умеренными формами заболевания, у которых кроме бесплодия отсут-

ствуют другие симптомы, характерен благоприятный прогноз. В таких случаях 
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наблюдение в течение 3–12 месяцев – оправданный выбор, после чего может быть 

назначена контролируемая стимуляция овуляции [116, 201, 204, 216, 232]. 

На сегодняшний нет никаких доказательств в поддержку использования од-

ной только контролируемой стимуляции овуляции и недостаточно доказательств, 

чтобы рекомендовать один препарат по сравнению с другими [131, 170, 171]. 

Внутриматочная инсеминация в сочетании с контролируемой стимуляцией 

овуляции эффективна для повышения фертильности при минимальной и легкой 

стадии эндометриоза, но роль внутриматочной инсеминации без стимуляции ову-

ляции не определена и не известна [131]. Поэтому стимуляция яичников с внут-

риматочной инсеминацией может использоваться только у пациенток с хорошим 

прогнозом при малой или умеренной форме эндометриоза в качестве единствен-

ного диагностированного фактора снижения фертильности [21, 116].  

Поскольку не существует единого мнения относительно наиболее подходя-

щих методов лечения аденомиоза в тех случаях, когда пациентка желает сохра-

нить матку, ей следует предложить один из следующих методов лечения: проге-

стагены, КОК, даназол, аГнРГ, гестринон, НПВС или органосохраняющее хирур-

гическое лечение в случае узловой формы аденомиоза либо комбинацию несколь-

ких методов лечения [109, 127, 131, 159, 167]. На основе новых данных о патоге-

нетических механизмах разрабатываются новые лекарственные средства для ле-

чения аденомиоза, такие как селективные модуляторы рецепторов прогестерона, 

ингибиторы ароматазы, вальпроевая кислота и антитромбоцитарная терапия, ко-

торые на сегодняшний день не имеют широкого применения [229]. 

Агонисты ГнРГ – «золотой стандарт» медикаментозной терапии эндометри-

оза; эти средства в настоящее время представляют собой одну из наиболее эффек-

тивных и хорошо изученных групп препаратов для лечения эндометриоза. Дока-

занные многочисленными исследованиями противовоспалительный, антиангио-

генный, проапоптотический и антипролиферативный эффекты аналогов аГнРГ 

дают возможность использовать данные препараты у пациенток с эндометриозом 

для лечения тазовой боли. Также важно помнить, что аГнРГ обладают достовер-

ным защитным влиянием на овариальный резерв, а это особенно важно при выбо-
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ре метода лечения для женщин репродуктивного возраста. Все вышеперечислен-

ное позволяет сделать вывод о том, что аГнРГ являются препаратами первой ли-

нии для лечения больных эндометриозом [9, 14, 40, 224, 229]. Однако их исполь-

зование может быть ограничено сроком возможного применения и переносимо-

стью ятрогенной псевдоменопаузы на фоне дефицита эстрогенов, который разви-

вается на фоне лечения [14, 21, 157, 175]. При использовании агонистов ГнРГ бо-

лее 6 месяцев (без «терапии прикрытия» эстрогенами) возникают нежелательные 

эффекты, связанные с дефицитом эстрогенов, такие, как приливы, сухость влага-

лища, снижение либидо, головная боль, а также повышение риска снижения ми-

неральной плотности костной ткани [21, 75]. 

Известно, что применение аГнРГ в течение 3–6 месяцев перед проведением 

ВРТ повышает вероятность наступления клинической беременности в 4 раза 

(уровень доказательности рекомендаций В) [139, 163, 176, 202, 229].  

В 2002 г. Imaoka и соавт. исследовали возможность применения аГнРГ в ка-

честве лечения диффузного аденомиоза в течение 6 месяцев и обнаружили значи-

тельное уменьшение толщины переходной зоны миометрия [168]. Важно, что ле-

чебный эффект сохранялся еще в течение 6 недель после последней инъекции 

препарата. 

Гормональная терапия (КОК, прогестагены, аГнРГ или даназол) для подав-

ления функции яичников не должна назначаться с целью повышения фертильно-

сти у женщин с эндометриозом и бесплодием (уровень доказательности рекомен-

даций А) [138, 167].  

Однако существует и другое мнение. Известно, что все гормональные препара-

ты блокируют овуляцию в течение всего времени их приема, поэтому представляется 

нецелесообразным использовать их у женщин, планирующих беременность. Однако 

гормональная терапия широко используется для контроля боли и профилактики про-

грессирования и развития рецидивов эндометриоза, что позволяет женщине сохранить 

фертильность и после ее отмены успешно забеременеть при условии правильного вы-

бора сроков лечения и нужного препарата [8, 36, 79, 116, 206]. 
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Кроме того, известно, что КОК являются эффективным медикаментозным 

лечением, способным значительно уменьшить риск развития рецидива эндомет-

риомы после хирургического удаления кисты [41, 46, 67, 116]. 

Даназол и прогестагены также оказывают центральное воздействие, подав-

ляют активность системы «гипоталамус – гипофиз – яичники» и снижают секре-

цию эстрогенов. Их широкое применение насчитывает уже несколько десятков 

лет, но даназол, в последнее время, практически не применяется из-за серьезных 

побочных эффектов, а большинство прогестагенов не имеют соответствующих 

показаний [109, 140]. 

В зарубежных и отечественном руководствах в качестве средства специфи-

ческой терапии эндометриоза указан диеногест [109, 140, 178, 201]. 

Прогестагены (диеногест) – высокоселективный прогестаген, который не 

имеет андрогенного, эстрогенного, глюкокортикоидного действия. Его способ-

ность вызывать секреторную трансформацию эндометрия намного выше, чем у 

большинства других прогестагенов. Также его отличительной чертой является 

выраженное антиэстрогенное действие на эндометрий [35, 62, 172, 213]. Посколь-

ку неоангиогенез – одно из ключевых звеньев патогенеза развития аденомиоза, 

особую важность приобретают данные об антиангиогенном влиянии препарата 

[49, 118, 132, 176]. Умеренная выраженность антигонадотропного влияния диено-

геста позволяет избежать клинически манифестных приливов и ятрогенного риска 

деминерализации костной ткани у многих пациенток [21, 81]. Благодаря антипро-

лиферативному влиянию диеногеста эндометриоидные гетеротопии полностью 

исчезают или значительно уменьшаются [21, 62, 201, 218]. 

Диеногест ингибирует овуляцию на период лечения, не оказывая негативно-

го влияния на восстановление фертильности после отмены терапии [211, 212].  

Известно, что диеногест в дозировке 2 мг статистически значимо уменьшает 

объѐм эндометриоидных очагов [188, 190, 208]. В других научных работах также 

были получены дополнительные сведения об эффективности диеногеста 2 мг в 

отношении уменьшении объѐма эндометриоидных поражений. В открытом кли-

ническом исследовании длительностью 24 нед применение диеногеста в дозе 1 мг 
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2 раза в день привело к исчезновению очагов эндометриоза у 66,7% пациенток (по 

данным повторной лапароскопии). Выраженное улучшение отмечено у 80,4%, от-

сутствие явного эффекта – у 19,6% [109, 203, 208, 210]. 

Поскольку существует очевидная связь между эндометриозом и бесплоди-

ем, и наблюдается значительное снижение индекса фертильности при нем, пред-

ставляется обоснованным проведение исследования, направленного на изучение 

эффективности применения диеногеста у пациенток с эндометриозом и бесплоди-

ем перед планированием беременности с возможным последующим применением 

различных схем стимуляции овуляции [21, 116, 126, 165, 195, 197]. 

Таким образом, суммируя все вышесказанное, согласно международным ре-

комендациям последних лет с высоким уровнем доказательности лапароскопия 

повышает вероятность наступления беременности, тогда как последующая гормо-

нотерапия при малых формах эндометриоза существенно не увеличивает фер-

тильность и может приводить к отсрочке наступления беременности. С другой 

стороны, у хирургического лечения риск рецидивов высок (40–50% в течение 5 

лет). Поэтому рекомендуется послеоперационная терапия, направленная на про-

филактику рецидива заболевания [147, 175, 180, 224]. 

По данным некоторых исследований [141] при наличии бесплодия у паци-

енток с распространенными формами эндометриоза лечение диеногестом по эф-

фективности не уступает лечению аГнРГ и даже несколько снижает риск потерь 

беременности. В литературе представлены данные о том, что у женщин с эндо-

метриозом, особенно с рецидивами заболевания, подавление функции яичников 

аГнРГ в течение 3–6 месяцев увеличивает результативность ЭКО [205, 206]. Учи-

тывая схожую эффективность диеногеста и аГнРГ, а также некоторые дополни-

тельные положительные воздействия представляется возможным назначение это-

го препарата перед планированием беременности с проведением различных схем 

стимуляций овуляции. 

С другой стороны, есть данные авторов, указывающие на то, что польза дие-

ногеста в лечении эндометриоза перед ЭКО остается неясной [222]. Проводилось ис-

следование, в которое были включены 68 пациенток с бесплодием и эндометриозом 
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III или IV стадией, то есть у данных пациенток были обнаружены эндометриоидные 

кисты яичников. 1-й группе пациенток назначали диеногест в течение 12 недель, по-

сле чего проводили стимуляцию овуляции, 2-й группе сразу проводили стимуляцию 

овуляции. При сравнительном анализе данных групп исследователи сделали вывод о 

том, что диеногест непосредственно перед ЭКО не дает никаких преимуществ для 

улучшения клинических исходов у бесплодных женщин с эндометриозом [222]. Од-

нако стоит заметить, что в данных группах женщин не проводилось оперативное ле-

чение и удаление очагов эндометриоза, что и могло послужить причиной неэффек-

тивности консервативного лечения и не привело к повышению частоты преодоления 

бесплодия у данной категории больных.  

По данным некоторых авторов искусственное создание в организме суперо-

вуляции и проведение внутриматочной инсеминации при лечении бесплодия у 

пациенток с эндометриозом дает возможность преодолеть влияние некоторых 

факторов бесплодия у данной категории пациенток: увеличить одновременно ко-

личество сперматозоидов и яйцеклеток в верхних отделах полового тракта; уве-

личить вероятность наступления беременности, учитывая действие гаметотокси-

ческого эффекта [5, 220]; провести нормализацию эндокринных изменений в ор-

ганизме и барьерных систем, в частности шеечного фактора в отношении дей-

ствия на сперматозоиды [5]. В качестве препарата для создания суперовуляции 

использовали кломифен, который назначали со 2-го или 5-го дня менструального 

цикла под динамическим УЗ-наблюдением и с последующим проведением искус-

ственной внутриматочной инсеминации [187]. Наступление беременности было 

отмечено в 7% случаев, самопроизвольное прерывание беременности – у 40% 

женщин с эндометриозом и бесплодием. 

Необходимо отметить что, подготовка перед ЭКО не включает лечение аде-

номиоза, который осложняет бесплодие, на этапе прегравидарной подготовки. В 

связи с этим актуальность проблемы, направленной на преодоление бесплодия 

при аденомиозе за счет дифференцированного подхода к лечебной тактике, а так-

же на снижение числа осложнений во время беременности и родов в настоящее 

время не вызывает сомнений [27]. 
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По мнению Dueholm M. (2017) имеется мало данных о связи между распро-

страненностью аденомиоза и его влиянии на репродуктивный исход, но, по-

видимому, существует корреляция [147]. Множество исследований подтверждают 

положительное влияние лечения ГнРГ и хирургического вмешательства на улуч-

шение репродуктивного исхода, но нет контролируемых исследований. На сего-

дняшний день нет окончательных данных о связи между фертильностью и степе-

нью распространения аденомиоза [147]. 

Таким образом, учитывая высокое распространение аденомиоза в развитии 

бесплодия у пациенток, отсутствие единого мнения в отношении тактики их веде-

ния, есть необходимость более глубокого изучения вопроса, выработки опти-

мальных алгоритмов диагностики и лечения бесплодия у пациенток в сочетании с 

внутренним генитальным эндометриозом. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 

2.1 Материал исследования. Клиническая характеристика больных 
 

Настоящая работа реализована на кафедре акушерства и гинекологии Даге-

станского государственного медицинского университета (руководитель – проф., 

д. м. н. Эседова А. Э.). Подбор пациенток был произведен в гинекологическом от-

делении Государственного бюджетного учреждения Республики Дагестан «Ро-

дильный дом № 2 им. Р. А. Каримова». 

В исследование были отобраны пациентки с аденомиозом, основной жало-

бой которых явилось отсутствие беременности в течение длительного периода. 

В ходе исследования всего было обследовано 150 пациенток репродуктивного 

возраста, готовые принять участие в исследовании. Из них 120 пациенток (80%) с 

первичным или вторичным бесплодием, ассоциированном с аденомиозом, и 30 здо-

ровых женщин, планирующих беременность в ближайшее время (Рисунок 1).  

1-ю группу составили 60 женщин (40%) с аденомиозом и бесплодием, кото-

рым было выполнено оперативное вмешательство в объеме: лапароскопия, коагу-

ляция очагов наружного генитального эндометриоза, хромосальпингоскопия, ги-

стероскопия, цуг-биопсия эндометрия по поводу бесплодия с целью исключения 

трубно-перитонеального фактора. Данная группа была разделена на 2-й группы.  

1А группу составили 30 пациенток (20%), которые отказались от гормо-

нального лечения, за ними проводили динамическое наблюдение в течение 1 года 

в ожидании реализации репродуктивной функции.  

1Б группу составили также 30 пациенток (20%), которым после оперативно-

го лечения было рекомендовано медикаментозное лечение прогестинами (диено-

гест) в течение 3 или 6 месяцев в зависимости от результатов инструментальных 

методов лечения. После чего за пациентками проводили динамическое наблюде-

ние в течение 1 года в ожидании реализации репродуктивной функции.  

Во 2-ю группу (группу сравнения) вошли 60 пациенток (40%) с аденомио-

зом и бесплодием, которым не проводилось оперативное вмешательство (отсут-
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ствие показаний для оперативного лечения, отказ пациентки от предложенного 

хирургического вмешательства). Данная группа была разделена на две группы. 

2А группу составили 30 женщин (20%), которые категорически отказались 

от гормонального лечения, за ними проводили динамическое наблюдение в тече-

ние 1 года в ожидании реализации репродуктивной функции.  

2Б группу составили также 30 пациенток (20%), которым первым этапом 

проводили консервативное лечение прогестинами (диеногест) в течение 3 или 6 

месяцев в зависимости от результатов инструментальных методов обследования. 

После чего за пациентками проводили динамическое наблюдение в течение 1 года 

в ожидании реализации репродуктивной функции.  

3-ю группу (группу контроля) составили 30 пациенток (20%) без гинеколо-

гической патологии, планирующих беременность.  

 
Пациентки репродуктивного возраста, готовые принять участие в исследовании 

 (150 пациенток) 
Пациентки с бесплодием и аденомиозом (120 пациенток)  Группа кон-

троля 3 (30 па-
циенток) Группа анализа 1 (60 пациенток) Группа сравнения 2 (60 пациенток) 

Пациентки после оперативного лечения, 
планирующие беременность 

Пациентки без оперативного лечения, 
планирующие беременность Здоровые па-

циентки, пла-
нирующие бе-

ременность 

1А группа 
(30пациенток) 

1Б группа 
(30 пациенток) 

2А группа 
(30пациенток) 

2Б группа 
(30 пациенток) 

Динамическое 
наблюдение 

Лечение диеноге-
стом, далее динами-
ческое наблюдение 

Динамическое 
наблюдение 

Лечение диеноге-
стом, далее динами-
ческое наблюдение 

Рисунок 1 – Распределение обследуемых пациенток по группам 
 

При обследовании пациенток из исследования исключались те, у кого были 

обнаружены отклонения по результатам скринингового обследования супруже-

ской пары. Так, критериями исключения из исследования явились: возраст паци-

енток (моложе 18 лет и старше 40 лет), наличие других причин бесплодия таких, 

как грубые пороки развития матки, хромосомные патологии супругов, HLA 

несовместимость супругов, эндокринное бесплодие, мужской фактор бесплодия, 

соматические и психические заболевания, являющиеся противопоказанием для 

планирования беременности, нежелание принимать участие в исследовании. 
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Средний возраст пациенток в группах был сопоставим и составил в 1-й 

группе 31,1±3,8 лет (от 24 до 38 лет), во 2-й группе – 29,2±2,6 лет (от 23 до 34 

лет), в 3-й группе – 29,2±2,2 лет (от 24 до 32 лет).  

Средний возраст пациенток в подгруппах представлен в Таблице 1. 

 
Таблица 1 – Средний возраст пациенток в обследуемых группах 

Группы 1-я группа, N = 60 2-я группа, N = 60 3-я группа, 
 N = 30 1А группа 1Б группа 2А группа 2Б группа 

Возраст, лет 31,1±3,9 31,2±3,7 29,1±2,7 29,3±2,5 29,2±2,2 31,1±3,8 29,2±2,6 
 

Анализируя полученные данные, обращает на себя внимание небольшой 

сдвиг среднего возраста в сторону увеличения в 1-й группе пациенток, что можно 

объяснить, по всей видимости, более продолжительным стажем заболевания, что 

и послужило одной из причин для хирургического лечения.  

При проведении физикального осмотра пациенток каких-либо особенностей 

выявлено не было. Все пациентки имели телосложение по женскому типу. Массо-

ростовые показатели у обследованных варьировали в достаточно широких преде-

лах. Вес колебался от 54 кг до 76 кг, рост – от 160 см до 172 см, ИМТ – от 21,1 до 

29,2 кг/м². 

При сборе анамнеза отклонений в менструальной функции выявлено не бы-

ло, что может косвенно указывать на отсутствие эндокринного фактора бесплодия 

у обследуемых пациенток. Так, средний возраст наступления менархе в 1-й груп-

пе составил 12,17±1,12 лет (от 10 до 14 лет), причем в 1А группе – 12,13±1,14 лет 

(от 10 до 14 лет), в 1Б группе – 12,2±1,12 лет (от 10 до 14 лет).  

Средний возраст наступления менархе во 2-й группе составил 12,28 ±1,1 лет 

(от 10 до 15 лет), во 2А группе – 12,4±1,13 лет (от 10 до 15 лет), во 2Б группе – 

12,17±0,05 лет (от 10 до 14 лет). 

И средний возраст наступления менархе в 3-й группе составил 12,27±0,98 

лет (от 10 до 14 лет). 

Анализируя полученные результаты, обращает на себя внимание отсутствие 

существенных колебаний в сроке наступления менархе у обследуемых пациенток, 
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в том числе при сравнении со средним возрастом наступления менархе у здоро-

вых пациенток в популяции (Рисунок 2).  

 

Диаграмма размаха среднего возраста наступления менархе у
обследуемых пациенток

1менархе 1а 1б 2менархе 2а 2б 3менархе
9

10

11

12

13

14

15

 
Рисунок 2 – Средний возраст наступления менархе у пациенток в разных группах 

 
Продолжительность менструации и длительность менструального цикла со-

ставила в 1-й группе 4,3±1,0 дней (от 3 до 6 дней) и 28,4±2,7 дней (от 24 до 34 

дней) соответственно, у пациенток 2-й группы: 4,3±1,0 дней (от 3 до 6 дней) и 

28,7±2,6 дней (от 24 до 34 дней) соответственно, и у пациенток 3-й группы: 

4,3±0,9 дней (от 3 до 6 дней) и 28,5±1,8 дней (от 26 до 32 дней) соответственно 

(Рисунок 3). То есть все представленные результаты сопоставимы и отсутствуют 

отклонения от нормативных значений при сравнении с данными в популяции.  

При сборе анамнеза также было выявлено, что обильные менструации от-

мечались у 7 пациенток 1А группы (23,3%), у 12 пациенток 1Б группы (40%), у 5 

пациенток 2А группы (16,7%), у 8 пациенток 2Б группы (26,7%), и у 8 пациенток 

3-й группы (26,7%) (Рисунок 4). Значимых отличий выявлено не было, за исклю-
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чением группы 1Б, в которой на обильные менструации пациентки жаловались 

достоверно чаще по сравнению с группой 2А.

Рисунок 3 – Характер менструальной функции у обследуемых пациенток

Примечание. * – р < 0,05 по сравнению с тем же признаком группы 2А; ** – р < 0,05 по сравне-
нию с тем же признаком в остальных группах 

Рисунок 4 – Особенности менструальной функции у обследуемых пациенток

Жалобы на пред- и постменструальные кровяные выделения предъявляли 13 

пациенток 1А группы (43,3%), 16 пациенток 1Б группы (53,3%), у 11 пациенток 
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2А группы (36,7%), 9 пациенток 2Б группы (30%). Надо отметить, что пациентки 

3-й группы подобных жалоб не предъявляли (Рисунок 4).  

Диспареуния отмечалась у 14 пациенток 1А группы (46,7%), у 15 пациенток 

1Б группы (50%), у 10 пациенток 2А группы (33,3%), также у 10 пациенток 2Б 

группы (33,3%) и у 2 пациенток 3-й группы (6,7%) (Рисунок 4). Надо отметить, 

что у пациенток 3-й группы достоверно реже встречались жалобы на боли во вре-

мя полового акта.  

В нашем исследовании все женщины отмечали болевой синдром при мен-

струации той или иной степени выраженности (Рисунок 5). Так, у 11 пациенток 

1А группы (36,7%) отмечались боли сильной степени, у 9 пациенток (30%) – уме-

ренной степени, и у 10 (33,3%) – незначительная болезненность при менструации. 

Среднее значение боли по шкале ВАШ в 1А группе было равно 5±2,1 (от 1 до 8).  

В 1Б группе на интенсивные боли при менструации жаловались 8 пациенток 

(26,7%), на боли умеренной степени выраженности – 12 пациенток (40%), и на не-

значительные боли жаловались 10 пациенток (33,3%). Среднее значение боли по 

шкале ВАШ в 1В группе было равно 4,8±1,9 (от 2 до 8) (Рисунок 5). 

Во 2А группе на интенсивные боли жаловались 8 пациенток (26,7%), на бо-

ли умеренной интенсивности – 13 пациенток (43,3%), на незначительные боли 9 

пациенток (30%). Среднее значение боли по шкале ВАШ во 2А группе было рав-

но 4,8±1,8 (от 2 до 8) (Рисунок 5). 

Во 2Б группе у 10 пациенток (33,3%) отмечались боли сильной степени, у 

11 пациенток (36,7%) – боли умеренной степени, и у 9 (30%) – незначительная 

болезненность при менструации. Среднее значение боли по шкале ВАШ во 2Б 

группе было равно 4,9±1,8 (от 2 до 8) (Рисунок 5). 

В 3-й группе у 6 пациенток (20%) отсутствовали боли при менструации, у 22 

пациентки (73,3%) отмечалась незначительная болезненность при менструации, и 2 

пациентки (6,7%) жаловались на умеренные боли при менструации.  Среднее значе-

ние боли по шкале ВАШ в 3-й группе было равно 1,8±1,3 (от 0 до 5) (Рисунок 5). 
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Примечание. * – р < 0,05 по сравнению с тем же признаком в остальных группах
Рисунок 5 – Характер боли при менструации у пациенток в разных группах

По результатам изучения интенсивности болевого синдрома при менструа-

ции оказалось, что у всех обследуемых пациенток с аденомиозом присутствуют 

боли. У здоровых женщин контрольной группы, кроме 20%, также присутствовал 

болевой синдром, но выраженность его сильно отличалась от распределения ин-

тенсивности у пациенток 1-й и 2-й группы. Так интенсивные боли пациенток кон-

трольной группы вообще не беспокоили. В основном, жалобы были на незначи-

тельные боли, причем частота была достоверно выше по сравнению с частотой 

встречаемости незначительного болевого синдрома у пациенток 1-й и 2-й группы. 

Умеренной интенсивности боли также встречались достоверно реже у пациенток 

контрольной группы.

При высчитывании специфичности и чувствительности каждого из вышепе-

речисленных симптомов были получены следующие результаты (Таблица 2). 

То есть жалобы пациентки на обильные менструации будут указывать на 

наличие у нее аденомиоза в 56,1%. Наиболее чувствительным из перечисленных 

симптомов является наличие пред- и постменструальных кровяных выделений 

(74,1%) и боли при менструации разной степени выраженности (75,2%). 

Надо отметить, что совсем другие цифры были получены при высчитыва-

нии специфичности данных симптомов. То есть при отсутствии интенсивной и 
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умеренной боли при менструации в 92,7% случаев у пациентки будет отсутство-

вать аденомиоз.  

 
Таблица 2 – Специфичность и чувствительность симптомов у обследуемых паци-
енток 

Симптомы Чувствительность Специфичность Относительный риск (RR) 

Обильные менструации 56,1% 94,6% 1,6 (95%-й ДИ 0,7–3,8) 
Пред- и постменструальные 
кровяные выделения 74,1% 95,2% 10,0 (95%-й ДИ 2,6–38,4) 

Диспареуния 63,6% 97,3% 6,1 (95%-й ДИ 1,6–23,8) 
Боли при менструации (ин-
тенсивные, умеренные) 75,2% 92,7% 6,8 (95%-й ДИ 2,3–20,1) 

 
При высчитывании относительного риска (RR) можно заметить, что нали-

чие обильных менструаций не является определяющим в постановке диагноза 

аденомиоз в отличии от пред- и постменструальных кровяных выделений, где 

RR = 10, диспареунии и болевого синдрома при менструации, где RR достигает 

6,1 и 6,8 соответственно. 

При дальнейшем сборе анамнеза было выявлено, что у 5 пациенток 1-й 

группы (8,3%) (3 пациентки из 1А группы (10%), и 2 пациентки из 1Б группы 

(6,7%)) были в анамнезе по 1 беременности, которые закончились родами. Во 

время беременности 2 пациентки из 5 (40%) были госпитализированы в I и II три-

местрах в связи с угрозой прерывания беременности, и у 1 пациентки, из выше-

описанных 2, роды осложнились слабостью родовой деятельности, по поводу чего 

было произведено оперативное родоразрешение (2 пациентки из 2А группы).   

У 7 пациенток 1-й группы (11,7%) (4 пациентки из 1А группы (13,3%), и 3 

пациентки из 1Б группы (10%)) в анамнезе беременности закончились неразвива-

ющейся беременностью на малом сроке беременности. Данным пациенткам про-

водилось индуцированное медикаментозное прерывание беременности (5 паци-

енткам из 7 (71,4%) или вакуумная аспирация содержимого полости матки без 

осложнений 2 пациенткам из 7 (28,6%). Причем в 1А группе медикаментозное 

прерывание проводилось 3 пациенткам из 4 (75%), в 1Б группе – 2 пациенткам из 
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3 (66,7%). Вакуумная аспирация содержимого полости матки проводилась 1 паци-

ентке из 4 (25%) в 1А группе, и 1 пациентке из 3 (33,3%) в 1Б группе. 

У 3 пациенток 1-й группы (5%) в анамнезе был произведен медикаментоз-

ный аборт по желанию женщин на малом сроке беременности, без осложнений. У 

2 пациенток из 1А группы (6,7%), и у 1 пациентки из1Б группы (3,3%).  

Таким образом, в 1-й группе пациенток к моменту начала исследования у 45 

пациенток (75%) было первичное бесплодие, у 15 пациенток 1-й группы (25%) – 

вторичное бесплодие (RR = 3,0±0,24 (95%-й ДИ 1,9–4,8). Причем первичное бес-

плодие было у 21 пациентки 1А группы (70%), и у 24 пациенток 1Б группы (80%). 

Вторичное бесплодие у 9 пациенток 1А группы (30%), и у 6 пациенток 1 Б группы 

(20%) (Рисунок 6) (RR = 0,88±0,2 (95%-й ДИ 0,65–1,8). То есть обращает на себя 

внимание тот факт, что первичное бесплодие встречается в 3 раза чаще у пациен-

ток, чем вторичное. Встречаемость первичного и вторичного бесплодия в под-

группах 1-й группы сопоставима.  

При сборе анамнеза у пациенток 2-й группы было выявлено, что у 4 пациенток 

2-й группы (6,7%) (3 пациентки из 2А группы (10%), и 1 пациентки из 2Б группы 

(3,3%)) были в анамнезе по 1 беременности, которые закончились родами. Во время 

беременности 2 пациентки из 4 (50%) были госпитализированы в I и II триместрах в 

связи с угрозой прерывания беременности, и у данных 2 пациенток роды осложни-

лись слабостью родовой деятельности, по поводу чего было произведено оператив-

ное родоразрешение (1 пациентка из 2А группы, 1 пациентка из 2Б группы).   

У 6 пациенток 2-й группы (10%) (4 пациентки из 2А группы (13,3%), и 2 па-

циентки из 2Б группы (6,7%)) в анамнезе беременности закончились неразвиваю-

щейся беременностью на малом сроке беременности. Данным пациенткам прово-

дилось индуцированное медикаментозное прерывание данной беременности (4 

пациенткам из 6 (66,7%)) или вакуумная аспирация содержимого полости матки 

(2 пациенткам из 6 (33,3%)), без осложнений. Причем во 2А группе индуцирован-

ное медикаментозное прерывание проводилось 3 пациенткам из 4 (75%), во 2Б 

группе – 1 пациентке из 2 (50%). Вакуумная аспирация содержимого полости 
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матки проводилась 1 пациентке из 4 (25%) во 2А группе, и 1 пациентке из 2 (50%) 

во 2Б группе. 

У 2 пациенток 2-й группы (3,3%) в анамнезе был произведен медикаментоз-

ный аборт по желанию женщин на малом сроке беременности, без осложнений (2 

пациентки из 2А группы (6,7%)).  

Таким образом, во 2-й группе пациенток к моменту начала исследования у 

48 пациенток (80%) было первичное бесплодие, у 12 пациенток 2-й группы (20%) 

– вторичное бесплодие (RR = 4,0±0,27 (95%-й ДИ 2,4–6,7). Причем первичное 

бесплодие было у 21 пациентки 2А группы (70%), и у 27 пациенток 2Б группы 

(90%). Вторичное бесплодие у 9 пациенток 2А группы (30%), и у 3 пациенток 2 Б 

группы (10%) (Рисунок 6) (RR = 0,78±0,13 (95%-й ДИ 0,6–1,0). То есть, в данной 

группе отмечается такая же тенденция, как и в 1-й группе, что первичное беспло-

дие встречается в 4 раза чаще, чем вторичное. Встречаемость первичного и вто-

ричного бесплодия в подгруппах 2-й группы сопоставима. 

У 6 пациенток (20%) 3-й группы были в анамнезе по 1 беременности, кото-

рые закончились родами. Причем 2 пациентки из 6 (33,3%) были госпитализиро-

ваны в I триместре в связи с угрозой прерывания беременности (Рисунок 6).

Рисунок 6 – Особенности репродуктивной функции
у обследуемых пациенток в разных группах
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По длительности течения первичного и вторичного бесплодия на момент 

начала исследования данные были представлены следующим образом (Рисунок 

7). У пациенток 1-й группы длительность бесплодия составила 4,7±1,1 лет (от 3 до 

7 лет), причем в 1А группе 4,8±1,1 лет (от 3 до 7 лет), в 1Б группе – 4,7±1,2 лет (от 

3 до 7 лет). 

 

 
Рисунок 7 –Длительность течения бесплодия на момент начала исследования 

у обследуемых пациенток 
 

У пациенток 2-й группы длительность бесплодия на момент начала иссле-

дования составила 3,7±1,0 лет (от 2 до 5 лет), причем во 2А группе – 3,2±0,9 лет 

(от 2 до 5 лет), во 2Б группе – 4,1±0,9 лет (от 2 до 5 лет). 

У пациенток 3-й группы бесплодие отмечено не было. 

Анализируя полученные данные, обращает на себя внимание менее про-

должительное по времени бесплодие у пациенток 2-й группы, что, возможно, и 

явилось причиной отсутствия показаний для оперативного лечения или нежела-

нием пациенток быть подвергнутыми хирургическому вмешательству.  

При сборе гинекологического анамнеза значимых отличий у пациенток об-

следуемых групп выявлено не было (Таблица 3). Так миома матки с интерстици-

альным и интерстициально-субсерозным расположением миоматозных узлов до 3 

см, не требующая оперативного лечения, наблюдалась у 13 пациентки 1-й группы 

4,8 4,7 

3,2 

4,1 

0

1

2

3

4

5

6

1Агруппа 1Бгруппа 2Агруппа 2Бгруппа 3группа 

Длительность течения бесплодия (лет) 



42 

(21,7%), у 8 пациенток 2-й группы (13,3%), у 2 пациенток 3-й группы (6,7%). У 5 

пациенток 1-й группы (8,3%) в анамнезе был хронический двусторонний сальпин-

гоофорит, во 2-й группе данное заболевание наблюдалось у 2 пациенток (3,3%), в 

3-й группе у 1 пациентки (3,3%).  

 
Таблица 3 – Частота гинекологической патологии у обследуемых пациенток 

Гинекологическая патология 1-я группа, N = 60 2-я группа, N = 60 3-я группа, N = 30 

Аденомиоз 2-й степени 32 (53,3%)* 37 (61,7%)* – 

Аденомиоз 3-й степени 28 (46,7%)* 23 (38,3%)* – 

Первичное бесплодие 45 (75%)* 48 (80%)* – 

Вторичное бесплодие 15 (25%)* 12 (20%)* – 

Лапароскопия, ХСС, гистероскопия 60 (100%)* – – 

Миома матки 13 (21,7%) 8 (13,3%) 2 (6,7%) 

Хр. двуст. сальпингоофорит 5 (8,3%) 2 (3,3%) 1 (3,3%) 

Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с 3-й группой (группа контроля) 

 
Как было сказано, в основную группу и группу сравнения были включены 

пациентки с аденомиозом (120 пациенток из 150 (80%)), в 3-й группе у пациенток 

данной патологии выявлено не было (20%).  

Аденомиоз 2-й степени распространения был обнаружен у 32 пациенток 1-й 

группы (53,3%), причем у 15 пациенток 1А группы (50%), и у 17 пациенток 1Б 

группы (56,7%). Также аденомиоз 2-й степени был обнаружен у 37 пациенток 2-й 

группы (61,7%), причем у 19 пациенток 2А группы (63,3%), и у 18 пациенток 2Б 

группы (60%). 

Аденомиоз 3-й степени распространения был обнаружен у 28 пациенток 1-й 

группы (46,7%), причем у 15 пациенток 1А группы (50%), и у 13 пациенток 1Б 

группы (43,3%). Во 2-й группе аденомиоз 3-й степени распространения был обна-

ружен у 23 пациенток (38,3%), причем у 11 пациенток 2А группы (36,7%), и у 12 

пациенток 2Б группы (40%). 

То есть достоверных отличий по наличию гинекологической патологии у 

пациенток 1-й и 2-й групп выявлено не было (таблица 3).  
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Некоторым пациенткам проводилось оперативное вмешательство в объеме 

лапароскопии, коагуляции эндометриоидных очагов тазовой брюшины, хромос-

альпингосопии, гистероскопии, взятие цуг-биопсии эндометрия для исключения 

органической патологии и трубно-перитонеального фактора бесплодия. Опера-

тивному вмешательству были подвергнуты пациентки, которые составили 1-ю 

группу – 60 (40%).  

Анализируя результаты, полученные в ходе обработки анамнеза пациенток 

по гинекологической патологии, представленной в таблице 2, обращает на себя 

внимание то, что в 1-й группе частота встречаемости миомы матки и аденомиоза 

3-й степени распространения выше по сравнению со 2-й группой (но не достовер-

но), что можно объяснить тем, что в данной группе длительность течения беспло-

дия больше (Рисунок 7), также имелись показания для проведения оперативного 

вмешательства.  

По наличию сопутствующей патологии и экстрагенитальных заболеваний у 

пациенток обследуемых групп выраженных отличий не было. 

При проведении гинекологического осмотра значительных патологических 

изменений выявлено не было, и пациентки 1-й и 2-й групп были сопоставимы по 

результатам данного обследования. Обращало на себя внимание то, что при дву-

ручном абдоминально-влагалищном исследовании ц отмечалось увеличение раз-

меров матки от незначительного до 7–8 недель условной беременности в зависи-

мости от наличия гинекологической патологии. 

 
2.2 Методы исследования 

 
Клинический метод включал анамнестические и катамнестические данные. 

Опрос больных начинали с подробного выяснения жалоб и характерных симпто-

мов заболевания. В связи с тем, что одним из основных проявлений аденомиоза 

является болевой синдром, с целью оценки степени выраженности боли использо-

вали визуальную аналоговую шкалу (ВАШ), Visual Analogue Scale (VAS). 

Шкалы оценки боли предназначены для определения ее интенсивности, а так-

же позволяют оценить субъективные болевые ощущения, которые испытывает па-
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циент в момент исследования (Huskisson E. С., 1974). Пациентку просят отметить на 

неградуированной линии длиной 10 см точку, которая соответствует степени выра-

женности боли. Левая граница линии соответствует определению «боли нет», правая 

– «худшая боль, какую можно себе представить». Как правило, используется бумаж-

ная, картонная или пластмассовая линейка длиной 10 см (Huskisson E. С., 1974). К 

преимуществам этой шкалы относятся ее простота и удобство. 

При клиническом обследовании оценивали состояние кожных покровов и 

слизистых оболочек, органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, эндокрин-

ной системы, желудочно-кишечного тракта, мочевыделительной, нервной систе-

мы, эмоционально-психическое состояние.  

В процессе работы были использованы традиционные методы клинического 

обследования – клинический анализ крови и мочи, изучение биохимических пара-

метров крови, отражающих функцию печени и почек, коагулограмма, изучение осо-

бенностей электрокардиограммы, рентгеноскопия органов грудной клетки. Микро-

скопическое исследование мазка содержимого влагалища, цервикального канала и 

мочеиспускательного канала, цитологическое исследование соскобов с поверхности 

шейки матки и цервикального канала по Папаниколау. При наличии показаний осу-

ществляли консультации больных необходимыми специалистами [43].   

При исследовании гормонального статуса определяли уровни гормонов на 

2–5-й дни менструального цикла: лютеинизирующий гормон (ЛГ), фолликуло-

стимулирующий (ФСГ), Антимюллеров гормон (АМГ), пролактин, эстрадиол, 

17ОН-прогестерон, свободный тестостерон, и на 22-23-й дни менструального 

цикла – прогестерон. Анализы проводили в лаборатории VIP-клиники 

г. Махачкалы (ген. директор Гамзаев К. А.). 

При определении уровней гормонов были использованы диагностические 

системы Architect system, ABBOT, США, хемилюминисцентный иммуноанализ на 

автоматическом анализаторе «Architect»; диагностические системы DSL, США, 

иммуноферментный анализ; автоматический анализатор «Immulait 2000», 

SIEMENS. Для проведения сравнительного анализа использовали нормативные 

значения, представленные в Таблице 4.  
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Таблица 4 – Нормативные значения концентрации гормонов в сыворотке крови у 
женщин репродуктивного возраста 

Гормоны Референсные значения Единицы измерений 

ЛГ 2,12–10,89 мМЕ/мл 

ФСГ 3,85–8,78 мМЕ/мл 

Е2 99,1–448 пмоль/л 

АМГ 0,17–7,37 нг/мл 

Пролактин 70,81–556,460 мМЕ/мл 

Тестостерон свободный до 2,85 пг/мл 

17ОНпрогестерон 0,1–0,8 нг/мл 

Прогестерон 16,4–59,01 нмоль/л 

 
Для уточнения характера различных патологических процессов со стороны 

органов малого таза выполняли ультразвуковое исследование трансвагинальным 

(3,8–9,3 МГц) и абдоминальным датчиками (2–5 МГц). Использовали аппарат 

«Voluson P8».  

Дополнительное использование цветового допплера при трансвагинальном 

ультразвуковом исследовании обеспечивает визуализацию и оценку параметров 

кровотока даже в небольших интраовариальных и внутриматочных сосудах, что 

позволяет выявить физиологические и патологические изменения в матке и яич-

никах. Кровообращение в матке обеспечивается в большей степени за счет прито-

ка крови по маточным артериям [61]. Оценка характера кровотока в крупных со-

судах не представляет затруднений. При цветовом допплеровском картировании 

(ЦДК) сигналы от основных стволов маточных артерий определяются латерально 

от места соединения шейки и тела матки. С целью унификации полученных дан-

ных при проведении допплерометрии высчитывают индекс резистентности  

(ИР (IR) = (S-D)/S). Величины показателей сосудистого сопротивления кровотоку 

в маточных артериях зависят от возраста, фазы менструального цикла, от сопут-

ствующей патологии [61, 72]. Нормативные показатели ИР в маточных артериях 

представлены в Таблице 5. В связи с тем, что существенной разницы между пока-
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зателями ИР в правой и левой МА нет, в ходе исследования мы высчитывали 

среднее значение ИР с обеих сторон.  

 
Таблица 5 – Нормативные показатели ИР в маточных артериях в разные возраст-
ные периоды (Озерская И. А.) 

Фаза менструального цикла и длительность 
постменопаузы ИР в правой МА ИР в левой МА 

Ранняя пролиферативная 0,87±0,07 0,87±0,07 

Поздняя пролиферативная 0,87±0,08 0,88±0,09 

Овуляторный цикл 0,84±0,06 0,85±0,06 

Ановуляторный цикл 0,87±0,09 0,86±0,07 

Перименопауза 0,89±0,07 0,89±0,09 

Менопауза от 2 до 5 лет 0,89±0,09 0,9±0,08 

Менопауза от 5 до 10 лет 0,92±0,08 0,95±0,07 

Менопауза > 10 лет 0,92±0,08 0,95±0,08 

 
В ходе исследования мы пациенткам проводили магнитно-резонансную то-

мографию (МРТ) малого таза. На сегодняшний день МРТ является одним из ос-

новных и наиболее информативным методом визуализации матки, яичников и ма-

точных труб. Данный метод мы использовали для более точного определения 

толщины переходной зоны в матке. Для проведения МРТ малого таза использова-

ли МРТ аппарат WR4SOW GEM, мощностью 1,5 тесла. 

 
2.3 Методы статистического анализа 

 
Для статистической обработки результатов настоящего исследования ис-

пользовали персональный компьютер HP 250 G3 Notebook PC. Все анамнестиче-

ские, клинические, лабораторные и инструментальные данные подвергнуты тща-

тельному анализу. Данные проведенных исследований обрабатывали с использо-

ванием статистических пакетов Statistica версия 13.3 с соблюдением общих реко-

мендаций для медицинских и биологических исследований. Хранение информа-

ции проводилась с помощью электронных таблиц Microsoft Exel 2010, Microsoft 

Word 2010 с использованием стандартных пакетов программ.  
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Для математической обработки полученных данных использовали методы 

описательной статистики, с вычислением для каждого количественного параметра 

среднего значения (М), стандартного отклонения (m), медианы (Ме), минималь-

ного и максимального значения параметров. При анализе качественных данных 

определена частота (%). При проверке гипотез для сравнения выборок применяли 

t-критерий Стьюдента для парных независимых выборок. Доверительные интер-

валы для средних значений параметров внутри групп, обследуемых вычислялись с 

достоверностью 95%. Доверительность различия средних величин между группа-

ми также составила 95%. Статистически значимыми считаются отличия при 

P < 0,05 (95%-й уровень значимости) и при P < 0,01 (99%-й уровень значимости). 

При анализе различий по качественным признакам использовался непараметриче-

ский критерий кси-квадрат (Пирсона). В некоторых случаях, продиктованных ти-

пом распределения исследуемых величин, достоверность различий оценивали ме-

тодами непараметрической статистики, среди них: Вилксона – Манна – Уитни – 

критерий в средних тенденциях для независимых выборок и несвязных совокуп-

ностей. Для выявления связи между изучаемыми показателями использовали кор-

реляционный анализ с вычислением коэффициента корреляции Спирмена (R). 
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Глава 3. ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ОБСЛЕДОВАНИЯ 
И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  

 
3.1. Результаты гормонального обследования пациенток 

 
У обследуемых пациенток в ходе данного исследования проводилось лабо-

раторное определение уровней следующих гормонов на 2-3-й дни менструального 

цикла: ЛГ, ФСГ, Эстрадиола, АМГ, Пролактина, Тестостерона, 17ОН-

прогестерона. И на 22-23-й дни менструального цикла определение уровня Проге-

стерона. Результаты лабораторного обследования пациенток представлены в Таб-

лице 6. 

 
Таблица 6 – Уровень гормонов в крови у обследуемых пациенток 

Гормоны 1А группа  1Б группа  2А группа 2Б группа 3-я группа 

ЛГ. 2,12–10,89 мМЕ/мл 7,6±1,4 7,1±1,2 6,1±1,4 5,7±1,5 5,0±1,1 

ФСГ. 3,85– 8,78 мМЕ/мл 7,3±1,2 8,0±1,2 5,5±1,2 5,6±0,9 5,3±0,8 

Е2 (Эстрадиол)  
99,1–47,862 пмоль/л 546,2±27,6* 527,4±30,4* 449,3±24,5* 424,6±18,2* 226,8±32,7 

АМГ. 0,17–7,37 нг/мл 4,4±1,2 4,2±1,1 5,2±1,0 5,1±1,1 5,5±0,8 

Пролактин.  
70,81–566,460 мМЕ/мл 499,7±26,8* 465,4±22,6* 387,9±31,2 402,5±25,3 398,3±17,6 

Тестостерон св. 0–2,85 пг/мл 1,4±0,4 1,5±0,3 0,8±0,5 1,2±0,4 0,7±0,3 

17О Нпрогестерон. 0,1–0,8 нг/мл 0,5±0,2 0,6±0,3 0,5±0,3 0,7±0,2 0,6±0,2 

Прогестерон. 16,4–59,02 нмоль/л 18,2±1,3* 23,1±3,1* 25,3±2,8* 21,5±1,7* 37,6±3,4 

Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с 3-й группой (группа контроля) 

 
У пациенток 1А группы уровень ЛГ колебался от 5,4 до 10,2мМЕ/мл, у па-

циентов 1Б группы от 4,6 до 9,7 мМЕ/мл, у пациенток 2А группы от 3,8 до 

9,0 мМЕ/мл, во 2Б группе от 3,4 до 9,2 мМЕ/мл, и у пациенток 3-й группы – от 3,5 

до 7,2 мМЕ/мл.  

Уровень ФСГ в 1А группе был от 5,4 до 11,2 мМЕ/мл, в 1Б группе от 5,6 до 

10,2 мМЕ/мл, у пациенток 2А группы уровень ФСГ колебался от 3,6 до 

8,3 мМЕ/мл, во 2Б группе – от 3,6 до 8,2 мМЕ/мл, у пациенток 3-й группы – от 3,6 

до 7,2 мМЕ/мл.  
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Уровень АМГ в 1А группе колебался от 2,4 до 6,5 нг/мл, в 1Б группе от 2,4 

до 6,8 нг/мл, у пациенток 2А группы уровень АМГ колебался также от 2,3 до 

6,5 нг/мл, во 2Б группе – от 2,8 до 6,7 нг/мл, у пациенток 3-й группы – от 3,6 до 

7,1 нг/мл.  

Анализируя полученные данные, обращает на себя внимание более высокие 

цифры ФСГ и ЛГ у пациенток с эндометриозом по сравнению с группой кон-

троля, однако данные не достоверные.  

Уровень эстрадиола у пациенток с аденомиозом достоверно выше по срав-

нению с группой контроля. Также отмечается достоверное повышение уровня 

пролактина у пациенток 1-й группы по сравнению с группой контроля, несмотря 

на то, что все показатели в пределах нормативных значений.  

Уровень прогестерона достоверно ниже у пациенток с аденомиозом, что 

косвенно указывает на недостаточность второй фазы менструального цикла, при 

этом нарушений процесса овуляции отмечено не было (по данным тестов функ-

циональной диагностики и мониторингу фолликулогенеза). 

У пациенток обследуемых групп результаты остальных гормонов (тестосте-

рон, 17ОНпрогестерон) были сопоставимы, без значимых колебаний значений. 

 
3.2 Результаты инструментальных методов обследования пациенток 

 
В ходе обследования пациенткам проводилось ультразвуковое исследование 

органов малого таза. Помимо ранее представленной патологии (Таблица 2), а 

именно миома матки и аденомиоз, другой органической патологии выявлено не 

было. Для проведения сравнительного анализа мы проводили измерение объема 

матки, вычисленного по формуле Brunn ((длина×ширина×высота)×0,457). Были 

получены следующие результаты, представленные на Рисунке 8. 

 Средний объем матки у пациенток 1А группы был равен 82,1±11,6 см³ и 

колебался от 64 до 105 см³, объем матки у пациенток 1Б группы – 80,8±11,5 см³ 

(от 64 до 110 см³). Во 2А группе – 80,6±11,8 см³ (от 66 до 105 см³), во 2Б группе – 

77,4±10,7 см³ (от 60 до 96 см³), у пациенток 3-й группы объем матки при УЗИ ор-

ганов малого таза был равен 42,3±4,9 см³, и колебался от 33 до 52 см³.  
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Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с 3 группой (группа контроля)
Рисунок 8 – Объем матки при УЗИ органов малого таза

у пациенток различных групп 

При проведении сравнительного анализа было выявлено достоверное уве-

личение объема матки у пациенток с аденомиозом по сравнению с контрольной 

группой здоровых пациенток. 

Кроме того, мы проводили анализ, пытаясь выявить корреляционную связь 

между интенсивностью боли при менструации по шкале ВАШ, степенью распро-

странения аденомиоза, и объемом матки при УЗИ органов малого таза. Были по-

лучены результаты, свидетельствующие о том, что между данными показателями 

имеется высокая и весьма высокая положительная корреляционная связь (данные 

представлены в Таблице 7). 

При проведении сравнительного анализа между длительностью бесплодия и 

объемом матки при УЗИ органов малого таза, степенью выраженности аденомио-

за была выявлена слабая корреляционная связь или ее отсутствие. 

В нашей работе ультразвуковой метод исследования органов малого таза мы 

дополнили проведением допплерометрии с последующей оценкой кривых скоро-

стей кровотока, измерением индекса резистентности (ИР) в маточных артериях 

(МА).
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Таблица 7 – Сравнительный анализ между интенсивностью боли при менструа-
ции по шкале ВАШ, степенью распространения аденомиоза, и объемом матки при 
УЗИ органов малого таза у обследуемых пациенток 

Группы 

Корреляционная связь меж-
ду интенсивностью боли 

при менструации по шкале 
ВАШ и степенью распро-

странения аденомиоза 

Корреляционная связь меж-
ду интенсивностью боли при 
менструации по шкале ВАШ 
и объемом матки при УЗИ 

органов малого таза 

Корреляционная связь 
между степенью распро-
странения аденомиоза  и 
объемом матки при УЗИ 

органов малого таза 
1А 0,87** 0,87** 0,98* 

1Б 0,98* 0,84** 0,86** 

2А 0,9** 0,83** 0,89** 

2Б 0,9** 0,79** 0,87** 

3 – 0,08 – 

Примечание. ** –  высокая корреляционная связь; * –  весьма высокая корреляционная связь 

 
Визуализацию маточных артерий проводили на уровне перешейка матки до 

вступления сосуда в миометрий. Частота визуализации маточных артерий у паци-

енток была 100%. Были получены следующие результаты, представленные в Таб-

лице 8. 

 
Таблица 8 – Результаты допплерометрии при проведении УЗИ органов малого 
таза у обследуемых пациенток   

Группы ИР в маточных артериях 

1А 0,88±0,01 

1Б 0,88±0,01 

2А 0,88±0,01 

2Б 0,89±0,01 

3 0,90±0,01 

 
По результатам допплерометрии значения ИР в маточных артериях у паци-

енток с аденомиозом 2-3-й степени оказался ниже по сравнению с контрольной 

группой здоровых женщин, однако данные не достоверны.  

В ходе данной работы проводилось МРТ органов малого таза, при котором, 

помимо стандартных измерений, оценивали переходную зону.  
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Средние значения переходной зоны у пациенток 1А группы были равны 

8,9±1,2 мм и колебались от 6,8 до 11,2 мм, у пациенток 1Б группы данные значе-

ния были равны 8,7±1,1 мм (от 6,8 до 11,6 мм). У пациенток 2А группы –

8,2±1,4 мм (от 5,7 до 11,4 мм), во 2Б группе – 7,9±1,4 мм (от 5,4 до 11,2 мм). У па-

циенток 3-й группы средние значения переходной зоны были равны 3,7±0,8 мм 

(от 2,6 до 5,2 мм) (Рисунок 9).

Примечание. * –р < 0,05 в сравнении с 3-й группой (группа контроля)
Рисунок 9 – Средние значения переходной зоны при МРТ органов

малого таза у пациенток различных групп

Надо отметить, что при проведении сравнительного анализа между разме-

рами переходной зоны, измеренной при УЗИ органов малого таза и при МРТ, бы-

ла выявлена положительная высокая корреляционная связь 0,9, поэтому в даль-

нейшем, при необходимости измерения переходной зоны у пациенток при дина-

мическом наблюдении мы использовали УЗИ органов малого таза и решили воз-

держаться от проведения повторного дорогостоящего исследования.

При дальнейшем проведении сравнительного анализа между степенью рас-

пространения аденомиоза, объемом матки и размерами переходной зоны у паци-

енток была выявлена положительная умеренная корреляционная связь (0,32) (Ри-

сунок 10). 
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Корреляционный анализ между объемом матки и переходной зоной при
УЗИ органов малого таза у пациенток с аденомиозом. 

 
Рисунок 10 – Сравнительная характеристика между объемом матки 

и переходной зоной у пациенток с аденомиозом 
 

При сравнении объема матки у здоровых пациенток с размерами переход-

ной зоны была выявлена положительная высокая корреляционная связь (0,79) 

(Рисунок 11). То есть с увеличением объема матки и с увеличением распростра-

ненности аденомиоза переходная зона увеличивается, но не пропорционально.  

 
3.3 Результаты, полученные после лечения пациенток и в ходе 

динамического наблюдения 
 

Далее в ходе нашей работы за пациентками 1А группы (30 пациенток из 120 

пациенток с аденомиозом (25%)) и пациентками 2А группы (также 30 пациенток 

из 120 с аденомиозом (25%)) проводили динамическое наблюдение в ожидании 

реализации репродуктивной функции в течение 1 года. Что касается пациенток 

остальных групп, то все пациентки 1Б группы (30 пациенток из 120 пациенток с 

аденомиозом (25%)) и все пациентки 2Б группы (также 30 пациенток из 120 паци-

енток с аденомиозом (25%)) принимали диеногест в течение 3 месяцев. 
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Корреляционный анализ между объемом матки и переходной зоной при
УЗИ органов малого таза у  здоровых пациенток. 

 
Рисунок 11 – Сравнительная характеристика между объемом матки 

и переходной зоной у здоровых пациенток контрольной группы 
 

После 3 месяцев лечения проводили УЗИ органов малого таза, оценивали 

объем матки, размеры переходной зоны, ИР при допплерометрии, и решался во-

прос о необходимости дальнейшего приема препарата. Те пациентки, у которых 

была незначительная положительная динамика на фоне лечения, которую мы 

оценивали по УЗ-признакам, продолжали принимать препарат еще в течение 3 

месяцев, после чего повторно проводилось УЗИ органов малого таза с допплеро-

метрией. Таким образом, препарат в течение 6 месяцев принимали 11 пациенток 

из 1Б группы (36,7%), и 9 пациенток из 2Б группы (30%).  

После проведенного лечения за пациентками 1Б и 2Б групп также проводи-

ли динамическое наблюдение в течение 1 года в ожидании реализации репродук-

тивной функции.  

Через 3 месяца исследования мы определяли повторно выраженность боле-

вого синдрома у пациенток с использованием ВАШ. У пациенток 1А, 2А и 3-й 
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группы среднее значение ВАШ до начала исследования и через 3 месяца наблю-

дений практически не отличалось (Рисунок 12). 

Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с тем же признаком через 3 месяца; ** –р < 0,05 в сравне-
нии с тем же признаком через 3 месяца

Рисунок 12 – Степень выраженности интенсивности боли с использованием 
ВАШ у пациенток до лечения и через 3 месяца лечения

Через 3 месяца приема диеногеста у пациенток 1Б группы незначительные 

боли были отмечены у 17 пациенток (56,7%), умеренные боли у 13 пациенток 

(43,3%), выраженные боли у пациенток в данной группе выявлены не было. Через 

6 месяцев приема диеногеста у пациенток боли отсутствовали или были незначи-

тельной степени выраженности. Среднее значение ВАШ через 3 месяца лечения у 

пациенток 1Б группы было равно 3,0*±1,7 (от 0 до 6), через 6 месяцев – 1,4*±1,2 

(от 0 до 3) (* – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с исходными дан-

ными в своей группе). 

Через 3 месяца приема препарата у пациенток 2Б группы незначительные 

боли были отмечены у 18 пациенток (60%), умеренные боли у 12 пациенток 

(40%), выраженные боли у пациенток в данной группе выявлены не было. Через 6 

месяцев у пациенток, принимающих диеногест в течение всего этого времени, бо-

ли отсутствовали или были незначительной степени выраженности. Среднее зна-

чение ВАШ через 3 месяца лечения у пациенток 2В группы было равно 3,2*±1,7 
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(от 0 до 6), через 6 месяцев – 1,7*±1,1 (от 0 до 3) (* – р < 0,05 (критерий Вилкок-

сона) при сравнении с исходными данными в своей группе). То есть, на фоне ле-

чения диеногестом 2 мг в течение 3 и 6 месяцев отмечается достоверное снижение 

интенсивности болевых ощущений, при сравнении средних показателей по шкале 

ВАШ отмечаются также достоверные изменения при использовании критерия 

Вилкоксона в качестве непараметрического метода статистической обработки.  

Всем пациенткам определяли повторно через 3 месяца уровни гормонов 

(ФСГ, ЛГ, Эстрадиола, АМГ) на 2-3-й дни менструального цикла. Были получены 

результаты, представленные в Таблице 9. Пациенткам, которые принимали дие-

ногест в течение 6 месяцев, повторно определяли уровни данных гормонов и че-

рез 6 месяцев (Таблица 9). 

 
Таблица 9 – Уровни гормонов в крови у обследуемых пациенток в начале иссле-
дования, через 3 и 6 месяцев наблюдения 

Гормоны 1А группа 1Б группа  2А группа 2Б группа 3-я группа 
ЛГ 
2,12–10,89 мМЕ/мл 7,6±1,4 7,1±1,2 6,1±1,4 5,7±1,5 5,0±1,1 

ЛГ (через 3 мес) 
2,12–10,89 мМЕ/мл 7,2±1,1 6,6±1,1 5,4±1,2 5,3±1,2 5,0±1,1 

ЛГ (через 6 мес) 
2,12–10,89 мМЕ/мл  6,7±1,4  5,3±0,8  

ФСГ 
3,85–8,78 мМЕ/мл 7,3±1,2 8,0±1,2 5,5±1,2 5,6±0,9 5,3±0,8 

ФСГ (через 3 мес) 
3,85–8,78 мМЕ/мл 6,7±0,9 6,8±0,9 5,4±0,9 5,3±0,7 5,1±0,7 

ФСГ(через 6 мес) 
3,85–8,78 мМЕ/мл  6,5±1,1  5,5±0,9  

АМГ  
0,17–7,37 нг/мл 4,4±1,2 4,2±1,1 5,2±1,0 5,1±1,1 5,5±0,8 

АМГ (через 3 мес) 
0,17–7,37 нг/мл 4,1±1,1 4,3±1,0 5,2±0,7 5,5±1,0 5,4± 0,7 

АМГ (через 6 мес)  
0,17–7,37 нг/мл  4,4±1,1  5,6±1,2  

Е2 (Эстрадиол) 
99,1–447,862 пмоль/л 546,2±27,6* 527,4±30,4* 449,3±24,5* 424,6±18,2* 226,8±32,7 

Е2 (через 3 мес) 99,1–
447,862 пмоль/л 521,6±23,7* 432,5±27,4 

*   ** 454,8±26,6* 314,3±22,7 
*   ** 214,6±27,1 

Е2 (через 6 мес) 99,1–
447,862 пмоль/л  364,3±16,2** 

***  264,7±18,6**  

Примечание. *  – р < 0,05 в сравнении с 3-й группой (группа контроля). ** –   р < 0,05 в сравне-
нии с результатами в начале исследования. *** – р < 0,05 в сравнении с результатами, полу-
ченными через 3 мес. 
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Уровни других гормонов (тестостерона, 17ОНпрогестерона) повторно мы не 

определяли, так как изначально они были в пределах нормы и принципиально не от-

личались от уровней гормонов контрольной группы. Уровень прогестерона мы так-

же не определяли в связи с тем, что пациентки 1Б и 2Б групп принимали диеногест, 

и у них на фоне приема препарата не было регулярного менструального цикла.  

Анализируя полученные данные, можно обратить внимание на то, что уров-

ни ЛГ, ФСГ, АМГ принципиально не меняются у всех пациенток. 

Что касается уровня эстрадиола, то достоверные изменения обнаруживают-

ся у пациенток, которые принимали диеногест. Причем у пациенток 1Б группы 

уровень эстрадиола достоверно снизился через 3 месяца приема препарата и так-

же достоверно снизился через 6 месяцев приема препарата по сравнению с 

предыдущими результатами.  

У пациенток 2Б группы через 3 месяца приема диеногеста отмечалось до-

стоверное снижение уровня эстрадиола, через 6 месяцев приема препарата отме-

чалось повторное снижение уровня эстрадиола, но при сравнении с предыдущими 

результатами не достоверно. Возможно, это связано с тем, что у пациенток 2Б 

группы изначально уровень эстрадиола был ниже, и наиболее выраженные изме-

нения отмечались через 3 месяца лечения. Также надо отметить, что через 6 меся-

цев приема препарата у пациенток 2Б группы не отмечалось достоверной разницы 

между уровнями эстрадиола при сравнении с контрольной группой.   

Через 3 месяца наблюдений всем пациенткам проводили УЗИ органов мало-

го таза с целью динамического наблюдения за объемом матки, размерами пере-

ходной зоны, также для исключения наличия объемных образований яичников. 

Напомню, что в связи с тем, что в начале исследования нами была отмечена по-

ложительная высокая корреляционная связь между размерами переходной зоны, 

измеренной при УЗИ органов малого таза и МРТ, повторно последний метод ис-

следования мы не проводили. Значимых отличий в изменении объема матки и пе-

реходной зоны у пациенток выявлено не было, исключение составили пациентки 

1Б и 2Б групп, получавшие лечение диеногестом (Рисунок 13). 
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Рисунок 13 – Графическое изображение изменения объема матки 
при УЗИ органов малого таза на фоне лечения у пациенток 1Б и 2Б групп.

Средний объем матки у пациенток 1Б группы через 3 месяца был равен 

70,8±9,4 см³ и колебался от 56 до 87 см³, объем матки у пациенток 2Б группы –

67,4±9,6 см³ (от 52 до 87 см³). 

Пациенткам, которые продолжали лечение диеногестом в течение 6 меся-

цев, после окончания лечения также повторно проводили УЗИ органов малого та-

за. Средний объем матки у 11 пациенток 1Б группы (36,7%) через 6 месяцев был 

равен 77,5±6,5 см³ и колебался от 64 до 86 см³, объем матки у 9 пациенток 2Б 

группы (30%) был равен 63,9±9,8 см³ (от 52 до 80 см³) (Рисунок 13). 

При проведении сравнительного анализа результатов, полученных при про-

ведении УЗИ органов малого, обращает на себя внимание тот факт, что через 3 

месяца приема диеногеста отмечается уменьшение объема матки, но не достовер-

но. Спустя 6 месяцев лечения у пациенток 2Б группы объем матки также умень-

шился (данные не достоверные), у пациенток 1Б группы отмечается некоторое 

увеличение объема матки, но данные изменения наблюдаются в том случае, если 

проводить сравнительный анализ с результатами всех пациенток 1Б группы. Если 

сравнивать изменения объема матки только у тех пациенток 1Б и 2Б групп, кото-

рые в последующем получали диеногест в течение 6 месяцев, то оказывается, что 
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объем матки постепенно уменьшается в обеих группах с каждым последующим 

измерением (Рисунок 14). 

Примечание. * – р < 0,05 при сравнении с данными до лечения в своей группе
Рисунок 14 – Графическое изображение изменения объема матки при УЗИ орга-
нов малого таза на фоне лечения у пациенток 1Б и 2Б групп, получающих диено-
гест в течение 6 месяцев

Средний объем матки у 11 пациенток 1Б группы (36,7%), которые в после-

дующем принимали диеногест в течение 6 месяцев, до лечения был равен 

85,7±14,1 см³ и колебался от 64 до 110 см³. Через 3 месяца приема диеногеста 

средний объем матки у данных пациенток составил 75,0±11,9 см³ (от 58 до 

87 см³), и через 6 месяцев – 74,5±6,4 см³ (от 62 до 86 см³). 

У 9 пациенток 2Б группы (30%), которые также получали диеногест в тече-

ние 6 месяцев, средний объем матки при УЗИ органов малого таза до лечения был 

равен 81,8±11,3 см³ и колебался от 64 до 96 см³), через 3 месяца лечения средний 

объем матки у данных пациенток был равен 72,3±9,7 см³ (от 64 до 87 см³), и через 

6 месяцев наблюдения – 65,9±11,1 см³ (от 52 до 80 см³).

Однако, при использовании непараметрических методов статистической об-

работки (критерий Вилкоксона) к малой выборке пациенток, которые в течение 6 

месяцев принимали диеногест, обнаруживается статистически достоверное 

уменьшение объема матки у пациенток 1Б и 2Б группа через 3 месяца приема 
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препарата и через 6 месяцев по сравнению с предыдущими и исходными резуль-

татами до лечения (р < 0,05).

При измерении размеров переходной зоны при УЗИ органов малого таза 

было выявлено, что у пациенток 1Б группы, которые получали диеногест в тече-

ние 3 месяцев, средний размер переходной зоны был равен 7,4±1,2 мм и колебался 

от 5,4 и до 9,7 мм, у пациенток 2Б группы – 6,8±1,3 мм (от 4,8 до 9,6 мм). У 11 па-

циенток 1Б группы (36,7%), которые получали диеногест в течение 6 месяцев, пе-

реходная зона была равна 6,8±1,3 мм (от 4,8 до 8,7 мм), у 9 пациенток 2Б группы 

(30%), которые также получали диеногест в течение 6 месяцев, переходная зона 

была равна 6,8±1,7 мм (от 4,6 до 9,2) (Рисунок 15). 

Примечание * – р < 0,05 при сравнении с данными до лечения в своей группе
Рисунок 15 – Графическое изображение изменения размеров переходной зоны 

при УЗИ органов малого таза на фоне лечения у пациенток 1Б и 2Б групп

При сравнении полученных результатов обнаруживается, что у пациенток 

1Б группы отмечается достоверное уменьшение размеров переходной зоны через 

3 месяца и 6 месяцев при сравнении с результатами до лечения, у пациенток 2Б 

группы отмечается через 3 месяца лечения также уменьшение размеров переход-

ной зоны (данные не достоверные), а через 6 месяцев незначительное повышение 

(данные не достоверные).
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При проведении сравнительного анализа исключительно только у пациенток, 

принимающих 6 месяцев диеногест, было отмечено, что также достоверно отмеча-

лось уменьшение размеров переходной зоны (Рисунок 15). То есть у 11 пациенток 

1Б группы (36,7%) через 3 месяца приема диеногеста переходная зона была равна 

7,7±1,2 мм (от 5,6 до 9 мм), через 6 месяцев – 6,8±1,3 мм (от 4,8 до 8,7 мм).  

У 9 пациенток 2Б группы (30%) переходная зона через 3 месяца лечения 

была равна 7,7±1,4 мм (от 5,6 до 9,6 мм), через 6 месяцев лечения – 6,8±1,7 мм (от 

4,6 до 9,2).  

Ввиду малого объема выборки пациенток, принимающих 6 месяцев диено-

гест, при проведении сравнительного анализа мы использовали также непарамет-

рические критерии (критерий Вилкоксона). Обнаружилось, что у пациенток 1Б 

группы при использовании данных методов статистической обработки имеются 

достоверные изменения. То есть через 3 месяца лечения отмечается достоверное 

уменьшение переходной зоны, и через 6 месяцев отмечается также достоверное ее 

уменьшение по сравнению с предыдущими результатами. У пациенток 2Б группы 

через 3 месяца лечения непараметрические методы статистики не выявили досто-

верного снижения по сравнению с результатами до лечения, а через 6 месяцев бы-

ло выявлено достоверное уменьшение размеров переходной зоны по сравнению с 

предыдущими и исходными результатами (р < 0,05) (Рисунок 16).  

В ходе данного исследования мы проводили допплерометрию с целью 

определения возможных изменений васкуляризации миометрия в динамике, из-

меряли индекс резистентности (ИР) в маточных артериях через 3 месяца всем па-

циенткам. Через 6 месяцев допплерометрию мы повторяли пациенткам, которые 

продолжали принимать диеногест в течение 6 месяцев. Частота визуализации ма-

точных артерий у пациенток была 100%. Были получены результаты, представ-

ленные в Таблице 10. 

При проведении сравнительного анализа было выявлено, что при использо-

вании критерия Вилкоксона в качестве непараметрического метода статистиче-

ской обработки, достоверных изменений в группах 1А и 2А обнаружено не было. 

Достоверные изменения при измерении ИР в маточных артериях были обнаруже-
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ны у пациенток 1Б группы через 3 месяца лечения по сравнению с исходными 

данными, а также через 6 месяцев приема препарата по сравнению с исходными 

результатами, но не с предыдущими, которые были получены через 3 месяца.

Примечание * – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с исходными данными в своей 
группе; ** – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с данными, полученными через 3 
месяца, в своей группе
Рисунок 16 – Графическое изображение изменения размеров переходной зоны 
при УЗИ органов малого таза на фоне лечения у пациенток 1Б и 2Б групп, полу-
чающих диеногест в течение 6 месяцев 

Таблица 10 – Результаты допплерометрии при проведении УЗИ органов малого 
таза у обследуемых пациенток через 3 и 6 месяцев 

Группы ИР в МА ИР в МА через 3 мес. ИР в МА через 6 мес.

1А 0,88±0,01 0,88±0,01

1Б 0,88±0,01 0,87±0,01* 0,86±0,01*

2А 0,88±0,01 0,88±0,01

2Б 0,89±0,01 0,89±0,01* 0,87±0.01*  **

3 0,90±0,01 0,90±0,01
Примечание * – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с исходными данными в своей 
группе; ** – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с данными, полученными через 3 
месяца, в своей группе

У пациенток 2Б группы при использовании непараметрических методов 

статистической обработки были обнаружены достоверные изменения через 3 ме-
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сяца приема препарата по сравнению с исходными результатами и через 6 меся-

цев по сравнению с предыдущими и исходными данными.

Так как целью проводимого исследования явилось повышение частоты 

наступления беременностей у женщин с бесплодием и внутренним генитальным 

эндометриозом мы высчитывали частоту и время наступления беременности у 

пациенток разных групп в зависимости от методов лечения. 

В 1А группе беременность наступила в среднем через 6,1±1,6 месяцев, вре-

мя наступления беременности колебалось от 3 до 8 месяцев, у пациенток 2А 

группы через 5,3±1,1 месяцев (от 4 до 7 месяцев) (Рисунок 17). 

Примечание * – р < 0,05 (критерий Вилкоксона) при сравнении с группой 1Б; ** – р < 0,05 (кри-
терий Вилкоксона) при сравнении с 3-й группой

Рисунок 17 – Время наступления беременности
у обследуемых пациенток разных групп

У пациенток 1Б и 2Б групп время наступления беременности отсчитывали 

от момента прекращения приема диеногеста. У пациенток 1Б группы – это время 

в среднем было равно 4,1±1,4 (от 2 до 7 месяцев), у пациенток 2Б группы – 5,1±1,2 

месяцев (от 3 до 7 месяцев). У здоровых пациенток контрольной 3-й группы бе-

ременность наступила через 4,6±1,5 месяцев (от 2 до 8 месяцев) (Рисунок 17).

При использовании непараметрических критериев статистической обработ-

ки (критерий Вилкоксона) было обнаружено, что достоверно быстрее беремен-
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ность наступила у пациенток 1Б группы, после хирургического вмешательства и 

гормонального лечения, по сравнению с пациентками 1А и 2-й группами. 

Примечание * – р < 0,05 при сравнении с группой 2А
Рисунок 18 – Частота наступления беременности

у обследуемых пациенток разных групп

Далее мы высчитывали частоту наступления беременности у пациенток в 

разных группах. В 1А группе беременность наступила у 13 пациенток из 30 

(43,3%), у пациенток 1Б группы у 20 пациенток (66,7%), во 2А группе у 7 пациен-

ток (23,3%), во 2Б группе у 10 пациенток (33,3%), и в 3-й контрольной группе в 

течение 1 года беременность наступила у всех пациенток (Рисунок 18).

Причем через 3 месяца приема диеногеста беременность наступила у 14 паци-

енток 1Б группы (46,7%), у 6 пациенток 1Б группы (20%) после 6 месяцев приема 

диеногеста. То есть, после 3 месяцев приема диеногеста беременность наступила в 

46,7% случаев, а через 6 месяцев в 54,5% случаев (у 6 пациенток из 11, принимав-

ших диеногест). Соответственно, у 5 пациенток 1Б группы после 3 месяцев приема 

диеногеста беременность не наступила (16,7%), и также беременность не наступила 

у 5 пациенток 1Б группы после 6 месяцев приема диеногеста (16,7%).  

У 6 пациенток 2Б группы беременность наступила через 3 месяца приема 

диеногеста (20%), у 4 пациенток 2Б группы (13,3%) через 6 месяцев лечения, то 
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есть в 44,4% случаев из 9 пациенток, принимающих диеногест. У 15 пациенток 2Б 

группы (50%) через 3 месяца лечения беременность не наступила, и у 5 пациенток 

2Б группы (16,7%) также не наступила беременность после 6 месяцев приема дие-

ногеста. 

То есть в группах, где проводилось лечение диеногестом, частота наступле-

ния беременности была выше у пациенток, принимавших препарат в течение 6 

месяцев (Рисунок 19).

Рисунок 19 – Частота наступления беременности у пациенток,
принимавших гормональное лечение в течение 3 и 6 месяцев

При проведении сравнительного анализа и при высчитывании относитель-

ного риска (RR) оказалось, что при сравнении 1Б и 2А групп RR = 2,9±0,4 (95%-й 

ДИ 1,4–1,1), то есть вероятность наступления беременности у пациенток после 

оперативного лечения и последующего гормонального лечения больше почти в 3 

раза, чем в группе, где не проводилось ни оперативное лечение, ни гормональное.

При сравнении 1А и 2А групп, в которых пациентки получали гормональ-

ное лечение, RR = 1,8±0,4 (95%-й ДИ 0,86–3,9). То есть вероятность наступление 

беременности в 1,8 раз выше в группе, где перед гормональным лечением прово-

дилось оперативное лечение. 
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Интересно отметить, что при высчитывании относительного риска между 

группами, где проводилось оперативное лечение, оказалось, что вероятность 

наступления беременности выше у пациенток после последующего гормонально-

го лечения RR = 1,5±0,2 (95%-й ДИ 0,9–2,5). Такая же тенденция в группе, где не 

проводилось оперативное лечение RR  = 1,4±0,4 (95%-й ДИ 0,6–3,3). 

Таким образом, при проведении сравнительного анализа по частоте наступ-

ления беременности у пациенток 1-й и 2-й групп, было выявлено, что в 1,9 раз 

чаще беременность наступает у пациенток 1-й группы после хирургического 

вмешательства по сравнению с пациентками 2-й группы (RR  = 1,9±0,2; 95%-й ДИ 

1,2–3,1).  

При сравнительном анализе между пациентками одной группы в разных 

подгруппах обнаруживается, что чаще беременность наступает у тех пациенток, 

которые получали перед планируемой беременностью гормональное лечение. Так 

у пациенток 1Б группы беременность наступила в 1,5 раза чаще по сравнению с 

пациентками 1А группы, а у пациенток 2Б беременность наступила в 1,4 раза ча-

ще по сравнению с пациентками 2А группы. 

То есть наилучшие результаты по частоте наступления беременности были 

получены у пациенток 1Б группы, которым проводилось оперативное лечение и в 

последующем они получали лечение диеногестом. Интересно, что в группе паци-

енток, которым проводилось только оперативное лечение без последующего гор-

монального лечения, частота наступления беременности также была выше, чем у 

пациенток 2-й группы, даже после гормонального лечения.  

При попытке определить в нашем исследовании закономерность частоты 

наступления беременности от объема матки и размеров переходной зоны при УЗИ 

органов малого таза были получены следующие результаты (Рисунки 20, 21). 

У пациенток 1Б группы при наступлении беременности после 3 месяцев ле-

чения диеногестом объем матки был равен 69,1±8,5 см³ (от 56 до 86 см³), через 6 

месяцев приема препарата 72,0±5,2 см³ (от 64 до 78 см³). Переходная зона у дан-

ных пациенток была равна соответственно 7,0±0, мм (от 5,4 до 8,7 мм) и 5,9±0, 8 

мм (от 4,8 до 7,1 мм). 
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Примечание. 1Б-1, 2Б-1 – пациентки, у которых после лечения наступила беременность. 1Б-2, 
2Б-2 – пациентки, у которых после лечения не наступила беременность
Рисунок 20 – Сравнительный анализ изменения объема матки при УЗИ органов 
малого таза у пациенток, получающих диеногест, в зависимости от реализации 
репродуктивной функции

Примечание. * – р < 0,05 при сравнении с результатами, полученными через 6 мес. в группе 1Б 
(беременные). 1Б-1, 2Б-1 – пациентки, у которых после лечения наступила беременность. 1Б-2, 
2Б-2 – пациентки, у которых после лечения не наступила беременность
Рисунок 21 – Сравнительный анализ размеров переходной зоны при УЗИ органов 
малого таза у пациенток, получающих диеногест, в зависимости от реализации 
репродуктивной функции
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У пациенток 2Б группы при наступлении беременности после 3 месяцев 

гормонального лечения объем матки был равен 62,2±6,5 см³, через 6 месяцев – 

63,2±7,1 см³ (от 52 до 74 см³), переходная зона через 3 месяца 5,9±0,5 мм (от 5,2 

до 6,8 мм), через 6 месяцев – 5,2±0,7 мм (от 4,6 до 6,2 мм). 

В случае не наступления беременности объем матки у пациенток 1Б группы 

был равен через 3 и 6 месяцев 74,3±10,6 см³ (от 58 до 87 см³) и 77,6±6,9 см³ (от 68 

до 86 см³) соответственно. Переходная зона через 3 месяца 8,2±1,3 мм (5,4 до 9,7) 

и через 6 месяцев 7,9±0,8 мм (от 6,8 до 8,7 мм). 

У пациенток 2Б группы при не наступлении беременности объем матки че-

рез 3 месяца приема препарата был равен 69,6±10,5 см³ (от 54 до 87 см³), через 6 

месяцев – 69,8±8,6 см³ (от 60 до 80 см³). Переходная зона через 3 и 6 месяцев ле-

чения была равна 7,2±1,4 мм (от 4,8 до 9,6 мм) и 8,2±0,6 мм (от 7,6 до 9,2 мм). 

Анализируя полученные данные, обращает на себя внимание тот факт, что 

на момент наступления беременности объем матки у пациенток после лечения 

был меньше, чем у пациенток, у которых беременность не наступила, однако дан-

ные не достоверные (Рисунок 20). 

Таким образом, средний объем матки при наступлении беременности в 

нашем исследовании оказался от 62 до 72 см³, а при отсутствии беременности – от 

69,5 до 77,7 см³. Средний размер переходной зоны при наступлении беременности 

от 5,2 до 7 мм, а при отсутствии беременности от 7,2 до 8,2 мм.  

В ходе работы мы пытались определить порог отсечение для объема матки, 

то есть определить оптимальный объем матки, при котором наступление бере-

менности наиболее вероятно. В Таблице 11 можно обнаружить, что оптимальное 

соотношение между чувствительностью и специфичностью при объеме матки ме-

нее 70 см³. То есть оптимальным объемом, при котором наступление беременно-

сти наиболее вероятно, является объем матки менее 70 см³.  

На Рисунке 21 обращают на себя внимание размеры переходной зоны, кото-

рые на момент наступления беременности у пациенток были меньше, чем в слу-

чае не наступления беременности.   
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Таблица 11 – Определение порога отсечения для объема матки, оптимального 
для наступления беременности 

Объем матки Чувствительность Специфичность 

< 60 см³ 16% 88,6% 

< 70 см³ 52% 65,7% 

>71 см³ 88% 37,1% 

 
Также в процессе исследования мы пытались определить порог отсечение 

для переходной зоны, при которой наступление беременности наиболее вероятно. 

Оптимальное соотношение между чувствительностью и специфичностью оказа-

лось при переходной зоне менее 7 мм (Таблица 12). То есть оптимальной толщи-

ной переходной зоны, при которой наступление беременности наиболее вероятно, 

является 7 мм.  

 
Таблица 12 – Определение порога отсечения для размера переходной зоны, оп-
тимального для наступления беременности. 

Переходная зона Чувствительность Специфичность 

< 6 мм 26% 91,4% 

< 7 мм 48% 78,6% 

>7 мм 78% 54,3% 

 
Анализ всего вышеизложенного поможет сделать правильные выводы в от-

ношении разработки тактики ведения пациенток с аденомиозом и бесплодием, 

определения длительности гормонального лечения в зависимости от результатов 

обследования для повышения фертильности пациенток с данной патологией.  

В качестве клинического подтверждения нашего исследования приводим 

следующие примеры. 

Клинический пример № 1 

Больная П., 32 года. В анамнезе: менархе в 12 лет, менструация по 5 дней, 

менструальный цикл 30 дней, обильная, умеренно болезненная. Иногда беспокоят 

боли в нижних отделах живота средней интенсивности независимо от дня мен-

струального цикла. В течение 4,5 лет жалуется на отсутствие наступления бере-
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менности, мужской фактор бесплодия исключен, эндокринная патология отсут-

ствует. Предложено воспользоваться методами ВРТ. При гинекологическом 

осмотре: матка до 6–7 недель условной беременности, плотная, подвижная, чув-

ствительная при пальпации. 

По результатам гормонального обследования: ЛГ, ФСГ, Пролактин, АМГ, 

Тестостерон свободный, 17ОНпрогестерон – в пределах нормативных значений, 

Эстрадиол 512 пмоль/л, что выше нормы, прогестерон 22,5 нмоль/л, что соответ-

ствует нижней границе нормы.  

При УЗИ органов малого таза: матка увеличена, V матки 102 см³, имеются 

признаки аденомиоза 2-й степени распространения, один интерстициальный мио-

матозный узел 2 см, расположенный по передней стенке матки, в области придат-

ков матки объемные образования не визуализируются. Толщина переходной зоны 

10,1 мм. При подсчете ИР в маточных артериях был получен результат 0,88 с обе-

их сторон. о результатам МРТ малого таза – результаты те же, что и при УЗИ ор-

ганов малого таза. Толщина переходной зоны 10,2 мм. 

Диагноз: аденомиоз, миома матки, бесплодие первичное, трубно-

перитонеального генеза? 

Пациентке было проведено оперативное вмешательство в объеме: лапаро-

скопия, разъединение спаек, коагуляция очагов эндометриоза, хромосальпин-

госкопия, гистероскопия, цуг-биопсия эндометрия. 

По результатам гистологического исследования соскобы из полости матки: 

неполноценная фаза секреции. 

Было назначено лечение: диеногест 2 мг в день в течение 3 месяцев. 

Через 3 месяца пациентка отметила улучшение своего самочувствия, отсут-

ствие боли в нижних отделах живота.  

По результатам гормонального обследования уровни гормонов не изменились, 

Уровень эстрадиола был равен 486 пмоль/л, что было чуть выше нормы, но меньше 

при сравнении с данными до начала лечения. Уровень прогестерона не определяли в 

связи с отсутствием менструального цикла на фоне проводимого лечения.  
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При УЗИ органов малого таза: V матки 86 см³, толщина переходной зоны 

8,3 мм. При подсчете ИР в маточных артериях 0,87.  

Решено было продолжить лечение диеногестом еще на 3 месяца. 

Самочувствие оставалось прежним, жалоб не предъявляла.  

Уровень эстрадиола через 6 месяцев лечения был равен 389 пмоль/л, что 

было в пределах нормативных значений.   

При УЗИ органов малого таза: V матки 78 см³, толщина переходной зоны 

7,2 мм. ИР в маточных артериях через 6 месяцев лечения у данной пациентки был 

равен 0,87 с обеих сторон. 

Далее, после окончания лечения, у пациентки возобновилась менструация 

через 1,5 мес. Далее в течение 6 месяцев проводили динамическое наблюдение в 

ожидании наступления беременности. Однако попытки забеременеть оказалось 

безуспешными. Пациентке, которой было предложено воспользоваться методами 

ВРТ в связи с длительным бесплодием, наличием гинекологических заболеваний, 

было подобрано адекватное лечение, после чего в течение достаточно короткого 

времени был достигнут результат в виде наступления беременности.  

Клинический пример № 2 

Больная Н., 34 года. В анамнезе: менархе в 13 лет, менструация по 5 дней, 

менструальный цикл 28 дней, обильная, умеренно болезненная. В течение 6 лет 

жалуется на отсутствие наступления беременности, мужской фактор бесплодия 

исключен, эндокринная патология отсутствует. При гинекологическом осмотре: 

матка до 6–7 недель условной беременности, плотная, подвижная, чувствительная 

при пальпации. 

По результатам гормонального обследования: ЛГ, ФСГ, Пролактин, АМГ, 

Тестостерон свободный, 17ОНпрогестерон, Эстрадиол – в пределах нормативных 

значений, прогестерон 18,7 нмоль/л, что соответствует нижней границе нормы.  

При УЗИ органов малого таза: матка увеличена, V матки 136,5 см³, имеются 

признаки аденомиоза 3-й степени распространения, толщина переходной зоны 11 

мм. При подсчете ИР в маточных артериях был получен результат 0,89 с обеих 

сторон.  
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Диагноз: аденомиоз, бесплодие первичное, трубно-перитонеального генеза? 

Пациентке было проведено оперативное вмешательство в объеме: лапаро-

скопия, разъединение спаек, коагуляция очагов эндометриоза, хромосальпин-

госкопия, гистероскопия, цуг-биопсия эндометрия. 

По результатам гистологического исследования соскобы из полости матки: 

фаза пролиферации. 

Было назначено лечение: диеногест 2 мг в день в течение 3 месяцев. 

Через 3 месяца было проведено повторное обследование: по результатам 

гормонального обследования уровни гормонов не изменились, уровень прогесте-

рона не определяли в связи с отсутствием менструального цикла на фоне прово-

димого лечения.  

При УЗИ органов малого таза: V матки 118,6 см³, толщина переходной зоны 

10,3 мм. При подсчете ИР в маточных артериях 0,88.  

Решено было продолжить лечение диеногестом еще на 3 месяца. 

Самочувствие оставалось прежним, жалоб не предъявляла.  

При УЗИ органов малого таза: V матки 89 см³, толщина переходной зоны 

8,7 мм. ИР в маточных артериях через 6 месяцев лечения у данной пациентки был 

равен 0,88 с обеих сторон. 

Далее, после окончания лечения, у пациентки возобновилась менструация 

через 2 мес. В течение 6 месяцев беременность не наступила.   

У пациентки, которой в течение 6 месяцев проводилось гормональное лече-

ние, не отмечалось уменьшение объема матки и толщины переходной зоны до ре-

комендуемых нами размеров, что, возможно, и явилось причиной неудачной по-

пытки наступления беременности. Было рекомендовано обратиться в специализи-

рованное учреждение для решения вопроса о проведении ЭКО. 

Клинический пример № 3 

Больная А., 31 года. В анамнезе: менархе в 12 лет, менструация по 6 дней, 

менструальный цикл 30 дней, обильная, болезненная. В течение 5 лет жалуется на 

отсутствие наступления беременности, мужской фактор бесплодия исключен, эндо-
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кринная патология отсутствует. При гинекологическом осмотре: матка до 5–6 недель 

условной беременности, плотная, подвижная, чувствительная при пальпации. 

По результатам гормонального обследования: ЛГ, ФСГ, Пролактин, АМГ, 

Тестостерон свободный, 17ОНпрогестерон, Эстрадиол – в пределах нормативных 

значений, прогестерон 16,3 нмоль/л, что соответствует нижней границе нормы.  

При УЗИ органов малого таза: матка увеличена, V матки 89,2 см³, имеются 

признаки аденомиоза 2 степени распространения, толщина переходной зоны 8,7 

мм. При подсчете ИР в маточных артериях был получен результат 0,89 с обеих 

сторон.  

Диагноз: аденомиоз, бесплодие первичное, трубно-перитонеального генеза? 

Пациентке было проведено оперативное вмешательство в объеме: лапаро-

скопия, разъединение спаек, коагуляция очагов эндометриоза, хромосальпин-

госкопия, гистероскопия, цуг-биопсия эндометрия. 

По результатам гистологического исследования соскобы из полости матки: 

фаза пролиферации. 

Было назначено лечение: диеногест 2 мг в день в течение 3 месяцев. 

Через 3 месяца самочувствие оставалось прежним, жалоб не предъявляла.  

Также было проведено повторное обследование: по результатам гормонально-

го обследования уровни гормонов не изменились, уровень прогестерона не опреде-

ляли в связи с отсутствием менструального цикла на фоне проводимого лечения.  

При УЗИ органов малого таза: V матки 69,1 см³, толщина переходной зоны 

7 мм. При подсчете ИР в маточных артериях 0,88.  

Далее, после окончания лечения, у пациентки возобновилась менструация 

через 1 мес. Через 3 месяца наступила беременность.   

У пациентки, у которой в течение 5 лет не наступала беременность после 

проведенного лечения был получен положительный эффект в виде уменьшения 

объема матки меньше 70 м³ и уменьшение переходной зоны до 7 мм, и, как ре-

зультат данных изменений, наступление беременности на фоне проводимой сти-

муляции овуляции.   
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Глава 4. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ И ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ И ДИНАМИЧЕСКОГО 

НАБЛЮДЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ГРУПП ПАЦИЕНТОК 
 

На сегодняшний день проблема бесплодия остается актуальной и достигает 

29% среди супружеских пар. Одной из основных проблем, вызывающей беспло-

дие, является генитальный эндометриоз, достигающий по данным некоторых ав-

торов 55% [59, 124].  

Но существует множество разноречивых данных. По мнению одних авторов 

существует взаимосвязь эндометриоза с бесплодием, так как при нем отмечается 

значительное снижение индекса репродуктивности, что и является поводом для 

проведения исследования, направленного на изучение эффективности примене-

ния диеногеста у женщин с эндометриозом и бесплодием перед планированием 

беременности, в некоторых случаях с возможным последующим применением 

различных схем стимуляции овуляции [21, 116, 126, 165, 195, 197].  

По мнению Dueholm M. (2017) имеется мало данных о связи между распро-

страненностью аденомиоза и его влиянии на репродуктивный исход, но, по-

видимому, существует взаимосвязь [147].  

Известно, что лапароскопия повышает вероятность наступления беременно-

сти, тогда как последующая гормональная терапия при малых формах эндометри-

оза значимо не приводит к увеличению фертильности и может приводить к от-

срочке наступления беременности [147, 175, 180, 224]. Также множество исследо-

ваний подтверждают положительное влияние лечения ГнРГ и хирургического 

вмешательства на улучшение репродуктивного исхода, но нет контролируемых 

исследований [147]. Имеются заключения о том, что при наличии бесплодия у па-

циенток с распространенными формами эндометриоза лечение диеногестом по 

своей эффективности не уступает лечению аГнРГ и даже несколько снижает риск 

потерь беременности [141].  

Были проведены исследования, в результате которых был сделан вывод о 

том, что диеногест непосредственно перед ЭКО не дает никаких преимуществ для 

улучшения клинических исходов у бесплодных женщин с эндометриозом [222]. 
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Однако стоит заметить, что в исследование были включены женщины, которым 

не проводилось оперативное лечение и удаление очагов эндометриоза, что и мог-

ло послужить причиной неэффективности консервативного лечения и не привело 

к повышению частоты преодоления бесплодия у данной категории больных.  

По данным некоторых авторов искусственное создание в организме суперо-

вуляции и проведение внутриматочной инсеминации при лечении бесплодия у 

пациенток с эндометриозом дает возможность преодолеть влияние некоторых 

факторов бесплодия у данной категории пациенток [5, 220].  

Необходимо отметить что, подготовка перед проведением ЭКО не подразу-

мевает лечение аденомиоза, которое осложняет бесплодие, на этапе прегравидар-

ной подготовки. В связи с этим актуальность проблемы преодоления бесплодия, 

ассоциированного с аденомиозом, благодаря дифференцированному подходу к 

лечению, а также путем снижения частоты осложнений во время беременности и 

родов в настоящее время не вызывает сомнений [27]. 

Таким образом, учитывая широкую распространенность аденомиоза, боль-

шую роль его в развитии бесплодия у женщин, отсутствие на данный момент еди-

ного мнения в отношении тактики ведения данной категории пациенток, есть 

необходимость более пристального изучения вопроса, выработки оптимальных 

алгоритмов диагностики и лечения бесплодия у пациенток в сочетании с внутрен-

ним генитальным эндометриозом. 

В связи с высокой частотой встречаемости бесплодия у пациенток с адено-

миозом на кафедре акушерства и гинекологии Дагестанского государственного 

медицинского университета было проведено исследование, направленное на 

улучшение течения заболевания и повышение частоты наступления беременности 

у пациенток с данной патологией.  

Напомним, что в ходе исследования было обследовано 150 пациенток ре-

продуктивного возраста, готовые принять участие в исследовании. Из них 120 па-

циенток (80%) с первичным или вторичным бесплодием и аденомиозом, и 30 здо-

ровых женщин, планирующих беременность в ближайшее время (Рисунок 1).  
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Средний возраст пациенток был сопоставим, отмечался только незначи-

тельный сдвиг в сторону увеличения у пациенток 1-й группы, что можно объяс-

нить, по всей видимости, более продолжительным стажем заболевания, что и по-

служило одной из причин для хирургического лечения.   

При сборе анамнеза не было выявлено существенных отличий у пациенток с 

обследуемой патологией и у здоровых женщин в сроке наступления менархе, 

продолжительности менструации и длительности менструального цикла. Однако 

у пациенток с аденомиозом наблюдаются чаще обильные менструации 26,7% по 

сравнению со здоровыми пациентками в популяции 15% [35]. Диспареуния 

наблюдается у пациенток с аденомиозом в 40,8% случаев, у здоровых женщин в 

6,7%, пре- и постменопаузальные кровяные выделения из половых путей у паци-

енток с аденомиозом в 66,7%, у здоровых пациенток данные жалобы не наблюда-

лись. Также болезненные менструации разной степени выраженности у пациенток 

с аденомиозом встречается намного чаще (68,3%) по сравнению со здоровыми па-

циентками (6,7%). 

В исследовании мы пытались определить чувствительность и специфич-

ность каждой жалобы в отношении наличия у пациентки аденомиоза. Оказалось, 

что жалобы на обильные менструации будут указывать на наличие у пациентки 

аденомиоза в 56,1%. Наиболее чувствительным из перечисленных симптомов яв-

ляется наличие пред- и постменструальных кровяных выделений, что указывает в 

74,1% на наличие у пациентки аденомиоза.  При высчитывании специфичности 

данных симптомов оказалось, что при отсутствии интенсивной и умеренной боли 

при менструации в 92,7% случаев у пациентки будет отсутствовать аденомиоз.   

Надо отметить, что совсем другие цифры были получены при высчитыва-

нии специфичности данных симптомов. То есть при отсутствии интенсивной и 

умеренной боли при менструации в 92,7% случаев у пациентки будет отсутство-

вать аденомиоз.  

При высчитывании относительного риска (RR) можно заметить, что нали-

чие обильных менструаций не является определяющим в постановке диагноза 

аденомиоз в отличии от пред- и постменструальных кровяных выделений, где 



77 

RR  = 10, диспареунии и болевого синдрома при менструации, где RR достигает 

6,1 и 6,8 соответственно. С другой стороны, такие сопутствующие заболевания, 

как миома матки и наружный генитальный эндометриоз, спаечный процесс, ино-

гда могут затруднять отнесение конкретного данного патогномоничного симпто-

ма к аденомиозу [160]. 

По результатам изучения интенсивности болевого синдрома при менструа-

ции оказалось, что у всех обследуемых пациенток с аденомиозом присутствуют 

боли. По данным некоторых исследований, где были обследованы 155 пациенток 

с аденомиозом и глубоким инфильтративным эндометриозом, у которых интен-

сивность болевых симптомов регистрировалась с помощью визуальной аналого-

вой шкалы, оказалось, что в результате проведенного корреляционного и много-

факторного анализа болевой синдром в большей степени связан именно с наличи-

ем аденомиоза.  

Наше исследование подтверждает, что у здоровых женщин контрольной 

группы, также присутствовал болевой синдром, но выраженность его сильно от-

личалась от распределения интенсивности у пациенток 1-й и 2-й групп. Так ин-

тенсивные боли пациенток контрольной группы вообще не беспокоили. В основ-

ном жалобы были на незначительные боли, причем частота была достоверно вы-

ше по сравнению с частотой встречаемости незначительного болевого синдрома у 

пациенток 1-й и 2-й групп. Умеренной интенсивности боли также встречались до-

стоверно реже у пациенток контрольной группы. 

Таким образом, по результатам, полученным нами в ходе проведенного ис-

следования, оказалось, что, при наличии у пациентки таких клинических прояв-

лений, как обильные менструации, пред- и постменструальные кровяные выделе-

ния, диспареуния, боли в нижних отделах живота разной степени интенсивности 

при менструации, пациентка должна быть дообследована с целью исключения 

или подтверждения у нее аденомиоза, что позволит решить вопрос о необходимо-

сти назначения адекватного лечения, так как отсутствие лечения при аденомиозе 

может привести в последующем к развитию бесплодия.  



78 

По данным литературы [12, 93] при наружном генитальном эндометриозе 

первичное и вторичное бесплодие встречается одинаково часто, а при аденомиозе 

вторичное бесплодие отмечается в четыре раза чаще, чем первичное. Однако в 

нашем исследовании были получены данные, указывающие на то, что у пациен-

ток с аденомиозом частота первичного бесплодия в 3,4 раза чаще, чем вторичное, 

что можно объяснить современной тенденцией к более поздней реализации ре-

продуктивной функции (RR  = 3,4±0,18; 95%-й ДИ 2,4–4,9). Также было выявле-

но, что у пациенток 1-й группы бесплодие имело более длительное течение, что, 

возможно, также могло явиться показанием для оперативного лечения.   

Миома матки и аденомиоз относятся к наиболее распространенным гинеко-

логическим заболеваниям. Многие авторы отмечают высокую частоту сочетания 

этих заболеваний, вплоть до 85% [2, 5]. В нашем исследовании сочетание адено-

миоза с миомой матки достигло почти 22%. Столь низкую частоту сочетания дан-

ных заболеваний у обследуемых пациенток по сравнению со здоровыми женщи-

нами можно объяснить достаточно молодым возрастом пациенток (от 23 до 38 

лет), которые приняли участие в исследовании.   

По результатам проведенного нами исследования для аденомиоза не характер-

ны гормональные нарушения, которые могли бы сыграть решающую роль в разви-

тии бесплодия. То есть, отмечается незначительное, но не достоверное повышение 

уровней гормонов ФСГ, ЛГ у пациенток с аденомиозом по сравнению со здоровыми 

женщинами. Отмечается достоверное повышение уровня пролактина у пациенток с 

аденомиозом, но при этом уровень гормона остается в пределах нормы. 

Известно, что при эндометриозе отмечается нарушение соотношения актив-

ности ферментов, которые участвуют в метаболизме эстрогенов и прогестерона, 

что, в свою очередь, приводит к усилению пролиферативных влияний местного 

эстрадиола и приводит к снижению концентрации прогестерона [116]. Что касает-

ся уровня гормонов в крови, то по результатам нашего исследования оказалось, 

что количество эстрадиола у пациенток с аденомиозом достоверно выше по срав-

нению с группой контроля, а уровень прогестерона достоверно ниже у пациенток 

с аденомиозом, что косвенно указывает на недостаточность второй фазы менстру-
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ального цикла, при этом нарушений процесса овуляции не наблюдалось (по дан-

ным тестов функциональной диагностики и мониторингу фолликулогенеза). То 

есть, для аденомиоза характерны кое-какие изменения гормонального фона, одна-

ко, они не являются определяющими в развития бесплодия у данных пациенток. 

В ходе обследования пациенткам проводилось ультразвуковое исследование 

органов малого таза. После исключения какой-либо другой органической патоло-

гии со стороны матки и придатков с целью унификации полученных данных мы 

проводили измерение объема матки, вычисленного по формуле Brunn ((длина× 

ширина×высота)×0,457), который был значительно больше при сравнении со здо-

ровыми пациентками. 

В ходе исследования была обнаружена высокая и весьма высокая положи-

тельная корреляционная связь между интенсивностью боли при менструации по 

шкале ВАШ и степенью распространения аденомиоза, и, естественно, объемом 

матки. То есть при выраженном болевом синдроме более ожидаемо, что у паци-

ентки имеется распространенная форма аденомиоза и больший объем матки при 

проведении УЗ-исследования органов малого таза.  

Также мы пытались обнаружить характерные при аденомиозе изменения в 

кровотоке, для чего проводили допплерометрию в маточных артериях. По резуль-

татам допплерометрии значения ИР в маточных артериях у пациенток с аденоми-

озом 2-3-й степени оказался ниже по сравнению с контрольной группой здоровых 

женщин, однако данные оказались не достоверными.  

В ходе данной работы проводилось МРТ органов малого таза, при котором, 

помимо стандартных измерений, оценивали переходную зону. Надо отметить, что 

при проведении сравнительного анализа между результатами, полученными при 

УЗИ органов малого таза и при МРТ в отношении измерения объема матки, тол-

щины переходной зоны, была выявлена высокая положительная корреляционна 

связь, то есть значимых отличий между полученными результатами при исполь-

зовании различных методов обследования выявлено не было, что позволило нам 

отказаться от дальнейшего использования МРТ малого таза и строить выводы на 

результатах УЗИ органов малого таза.    
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Были получены интересные выводы при проведении корреляционного ана-

лиза между степенью распространения аденомиоза, объемом матки и размерами 

переходной зоны у пациенток. У женщин, страдающих аденомиозом, между пе-

речисленными показателями была выявлена умеренная положительная корреля-

ционная связь (0,32), а у здоровых пациенток между этими же показателями от-

мечается высокая положительная корреляционная связь (0,79). То есть, с увеличе-

нием объема матки и с увеличением распространенности аденомиоза переходная 

зона увеличивается, но не пропорционально.  

Некоторым пациенткам мы рекомендовали гормональное лечение в течение 

3 месяцев, далее, в зависимости от результатов обследования рекомендовали про-

должить прием препарата еще на 3 месяца или отменяли лечение. 

Оказалось, что на фоне приема диеногеста 2 мг в течение 3 и 6 месяцев от-

мечается значительное снижение интенсивности болевых ощущений. При этом не 

отмечается выраженного влияния на гормональный статус. Так, уровни ЛГ, ФСГ, 

АМГ принципиально не меняются у всех пациенток. Что касается уровня эстра-

диола, то на фоне гормонального лечения отмечается его достоверное снижение 

до уровня нормативных показателей через 3 и 6 месяцев.  

На фоне приема препарата всем пациенткам проводили УЗИ органов малого 

таза с целью динамического наблюдения за объемом матки, размерами переход-

ной зоны, также для исключения наличия объемных образований яичников. Было 

выявлено, что через 3 и 6 месяцев наблюдений отмечается достоверное уменьше-

ние объема матки. 

Кроме того, мы проводили сравнительный анализ толщины переходной зо-

ны, и было обнаружено достоверное уменьшение размеров переходной зоны че-

рез 3 месяца и 6 месяцев при сравнении с результатами до лечения (ввиду малого 

объема выборки пациенток, принимающих 6 месяцев диеногест, при проведении 

сравнительного анализа мы использовали непараметрические критерии (критерий 

Вилкоксона)).  

В ходе данного исследования мы проводили допплерометрию с целью 

определения возможных изменений васкуляризации миометрия в динамике, из-
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меряли индекс резистентности (ИР) в маточных артериях через 3 месяца всем па-

циенткам. Через 6 месяцев допплерометрию мы повторяли пациенткам, которые 

продолжали принимать диеногест в течение 6 месяцев.  

При проведении сравнительного анализа было выявлено, что при использо-

вании критерия Вилкоксона в качестве непараметрического метода статистиче-

ской обработки, достоверных изменений в группах, не принимающих гормональ-

ное лечение, обнаружено не было. Достоверные изменения при измерении ИР в 

маточных артериях были обнаружены у пациенток через 3 месяца приема диено-

геста по сравнению с исходными данными, а также через 6 месяцев приема пре-

парата по сравнению с исходными результатами, но не с предыдущими, которые 

были получены через 3 месяца. 

Так как целью проводимого исследования явилось повышение частоты 

наступления беременностей у женщин с бесплодием и внутренним генитальным 

эндометриозом мы высчитывали частоту и время наступления беременности у 

пациенток разных групп в зависимости от методов лечения.  

При использовании непараметрических критериев статистической обработ-

ки (критерий Вилкоксона) было обнаружено, что достоверно быстрее беремен-

ность наступила у пациенток после хирургического вмешательства и гормональ-

ного лечения, по сравнению с пациентками после оперативного лечения без гор-

монального лечения и по сравнению с пациентками, которым не проводилось 

оперативное лечение, но они принимали гормональное лечение.  

В литературе имеются данные, о том, что помимо предположительного со-

существования аденомиоза и бесплодия, до настоящего времени причинно-

следственная связь между этими состояниями не подтверждена, что требует даль-

нейшего проведения исследований [229]. Другие авторы указывают на то, что до 

сегодняшнего дня так и остается открытым вопрос: является ли аденомиоз един-

ственной причиной развития бесплодия или нет? Или причиной бесплодия может 

явиться сопутствующий эндометриоз? [212]. Эту мысль подтверждает и наше ис-

следование, так как частота наступления беременности была выше в группе жен-
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щин после оперативного лечения, и которые в дальнейшем получали гормональ-

ное лечение.   

Так при вычислении частоты наступления беременности у пациенток в раз-

ных группах оказалось, что в 1,9 раз чаще беременность наступает у пациенток 

после хирургического вмешательства по сравнению с пациентками, которые не 

подвергались оперативному лечению (RR  = 1,9±0,2; 95%-й ДИ 1,2–3,1).  

Также оказалось, что чаще беременность наступает у тех пациенток, кото-

рые получали перед планируемой беременностью гормональное лечение. Так у 

пациенток 1Б группы беременность наступила в 1,5 раза чаще (RR = 1,5±0,2;  

95%-й ДИ 0,9–2,5)) по сравнению с пациентками 1А группы, которым проводи-

лось оперативное лечение, однако последующего гормонального лечения они не 

получали. И беременность наступила в 1,4 раза чаще у пациенток после гормо-

нального лечения без оперативного лечения (RR  = 1,4±0,4; 95%-й ДИ 0,6–3,3)). 

То есть наилучшие результаты по частоте наступления беременности были 

получены у пациенток, которым проводилось оперативное лечение и в последу-

ющем они получали лечение диеногестом. Интересно, что в группе пациенток, 

которым проводилось только оперативное лечение без последующего гормональ-

ного лечения, частота наступления беременности также была выше, чем у пациен-

ток только после гормонального лечения.  

Также было выявлено, что среди пациенток, принимающих диеногест, ча-

стота наступления беременности была выше после 6 месяцев лечения по сравне-

нию с результатами после 3 месяцев приема препарата.  

При попытке определить в нашем исследовании закономерность частоты 

наступления беременности от объема матки и размеров переходной зоны при УЗИ 

органов малого таза было выявлено, что на момент наступления беременности 

объем матки у пациенток после лечения был меньше, чем у пациенток, у которых 

беременность не наступила. Данная закономерность касается и размеров переход-

ной зоны. То есть, средний объем матки при наступлении беременности в нашем 

исследовании оказался от 62 до 72 см³, а при отсутствии беременности –  от 69,5 
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до 77,7 см³. Средний размер переходной зоны при наступлении беременности от 

5,2 до 7 мм, а при отсутствии беременности от 7,2 до 8,2 мм.  

Следовательно, длительность гормонального лечения должна определяться 

результатами дообследования пациентки на фоне лечения. По результатам нашего 

исследования мы можем рекомендовать проводить гормональное лечение до того 

момента, пока объем матки не будет меньше 70 см³ и толщины переходной зоны 

не более 7 мм. После чего решать вопрос о возможности реализации детородной 

функции.  

Анализ всего вышеизложенного поможет сделать правильные выводы в от-

ношении разработки тактики ведения пациенток с аденомиозом и бесплодием, 

определения длительности гормонального лечения в зависимости от результатов 

обследования для повышения фертильности пациенток с данной патологией.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

ВЫВОДЫ 
 

1. Одной из основных причин развития бесплодия является генитальный эн-

дометриоз. При аденомиозе в настоящее время первичное бесплодие отмечается в 

3,4 раза чаще, чем вторичное, что может быть связано со смещением возраста ре-

ализации детородной функции в сторону его увеличения. 

2. Основными клиническими проявлениями аденомиоза у пациенток с бес-

плодием, помимо жалоб на отсутствие беременности в течение длительного вре-

мени, являются обильные менструации в 26,7% случаях (RR = 1,6; 95%-й ДИ 0,7–

3,8), пред- и постменструальные кровяные выделения в 66,7% (RR = 10; 95%-й 

ДИ 2,6–38,4), диспареуния в 40,8% (RR = 6,1; 95%-й ДИ 1,6–23,8), интенсивные 

боли в нижних отделах живота в 30,8%, умеренные боли – в 37,5% (RR = 6,8; 

95%-й ДИ 2,3–20,1). 

3. У пациенток с аденомиозом и бесплодием отмечается достоверное повы-

шение уровня эстрадиола в 2,1 раза по сравнению со здоровыми пациентками, до-

стоверное снижение уровня прогестерона во 2-ю фазу менструального цикла в 1,7 

раз. Также отмечается незначительное повышение уровней ФСГ, ЛГ, но не досто-

верно.  

4. В обязательные методы обследования пациенток с аденомиозом и бес-

плодием должны входить: определение гормонального статуса пациенток (ис-

ключение гиперэстрогенемии), УЗИ органов малого таза с вычислением объема 

матки, толщины переходной зоны до лечения и каждые 3 месяца на фоне лечения 

до достижения, по возможности, оптимальных размеров объема матки (до 70 см³) 

и размеров переходной зоны (до 7 мм), что значительно увеличивает вероятность 

наступления беременности. 

5. Наиболее эффективным методом лечения аденомиоза в сочетании с бес-

плодием является комбинированное лечение, включающее в себя проведение опе-

ративного лечения с последующей гормональной терапией. В данном случае ча-

стота наступления беременности в 2,9 раз чаще по сравнению с пациентками без 
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лечения (RR  = 0,4; 95%-й ДИ 1,4–1,1); в 1,5 раз чаще по сравнению с пациентка-

ми после оперативного лечения, но без гормонального лечения (RR  = 1,5; 95%-й 

ДИ 0,9–2,5); и в 1,4 раз чаще после гормонального лечения, но без хирургическо-

го вмешательства (RR  = 1,4; 95%-й ДИ 0,6–3,3). 

 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 
1. В группу риска по развитию бесплодия следует включать пациенток ре-

продуктивного возраста с аденомиозом. Даже при отсутствии каких-либо клини-

ческих жалоб решать вопрос о необходимости проведения гормонального лечения 

с целью профилактики прогрессирования аденомиоза, что позволит уменьшить 

частоту развития бесплодия в последующем.  

2. Такие клинические проявления, как обильные менструации, пред- и 

постменструальные кровяные выделения, диспареуния, боли в нижних отделах 

живота разной степени интенсивности говорят с большей доли вероятности о 

наличии у пациентки аденомиоза, и при отсутствии лечения может привести в по-

следующем к развитию бесплодия.  

3. Пациенткам с аденомиозом следует обследовать гормональный статус с 

целью исключения гиперэстрогенемии, что может способствовать развитию и 

прогрессированию пролиферативных заболеваний матки. 

4. Пациенткам с бесплодием, обусловленным аденомиозом, при проведении 

УЗИ органов малого таза определяют объем матки и толщину переходной зоны на 

фоне гормональной терапии диеногестом 2 мг. При размерах матки более 70 см³ и 

толщине переходной зоны более 7 мм гормональную терапию продолжают до-

полнительно на 3 месяца. При уменьшении объема матки до 70 см³ и толщине пе-

реходной зоны менее 7 мм решается вопрос о возможности реализации репродук-

тивной функции. 

5. Пациенткам с аденомиозом и бесплодием с учетом показаний и противо-

показаний рекомендовать оперативное лечение, направленное на устранение воз-

можных причин бесплодия с последующим гормональным лечением диеногестом 

2 мг. Длительность гормонального лечения должна определяться результатами 
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дообследования пациентки на фоне лечения. Рекомендуется проводить лечение до 

момента уменьшения объема матки меньше 70 см³ и толщины переходной зоны 

не более 7 мм. После чего решать вопрос о возможности реализации детородной 

функции. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

аГнРГ – аналоги гонадотропин-рилизинг-гормона 

АМГ – антимюллеров гормон 

ВАШ – визуальная аналоговая шкала 

ДИ – доверительный интервал 

ИР – индекс резистентности 

КОК – комбинированные оральные контрацептивы 

ЛГ – лютеинизирующий гормон 

МА – маточные артерии 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

ЦДК – цветовое допплеровское картирование 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФСГ – фолликулостимулирующий гормон 

ХГ – хорионический гонадотропин 

Е2 - эстрадиол 

D – скорость кровотока в диастолическую фазу 

RR – относительный риск 

S – скорость кровотока в систолическую фазу 
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