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У  308 женщин,  больных  эндометриозом,
исследовали психоневрологический, эндокрин-
ный, иммунный и электролитный статус. 
Целью исследования явилась разработка

клинической  классификации  эндометриоза
с  учетом  индивидуальных  особенностей
течения  заболевания  и  роли  в  патогенезе
заболевания  механизмов  адаптации  к
стрессу.
Впервые  установлена  роль  в  патогенезе

эндометриоза  и  прогрессирующем  течении
его  стресс-реакции  и  адаптационных  про-
цессов,  влияние  последних  на  клиническое
течение  эндометриоидной  болезни.  Разра-
ботана концепция развития и прогрессиро-
вания эндометриоза, связанная с патологи-
ческим усилением либо недостаточностью
процессов  адаптации  организма  в условиях
избыточных  стрессов.  Определены  клини-
ческие  группы  больных  в  зависимости  от
выраженности  процесса  адаптации  к
стрессу. Предложены критерии для опреде-
ления  стадии  дезадаптации,  свидетель-
ствующие  о  необходимости  изменения
тактики  лечения.  Обосновано  включение в
комплексную  терапию больных эндометри-
озом методов, улучшающих адаптационные
возможности организма и ослабляющих по-
вреждающее действие стресс-факторов. 

Введение
Увеличение  частоты  генитального  эндо-

метриоза  от  8 до  17 % среди  женщин репро-
дуктивного возраста [2], неуклонно продолжа-
ющийся  рост  заболеваемости  привлекают  к
нему внимание ученых и врачей.  Ряд авторов
относят эндометриоз к болезням цивилизации,
так как наибольший удельный вес среди гине-
кологической  патологии он занимает в эконо-
мически развитых странах. Развитие заболева-
ния в молодом возрасте, длительность течения
процесса, изнуряющие боли, маточные крово-
течения  и  возникающая  постгеморрагическая
анемия  значительно  ухудшают  самочувствие
женщин,  являются  причиной  временной,  а
иногда и стойкой потери трудоспособности. 

В настоящее  время  проблема  лечения  эн-
дометриоза  далека  от  окончательного  реше-
ния.  Разработка  и  внедрение  в  клиническую
практику все более мощных и технологически
чистых лекарственных веществ гормональной
природы, к сожалению, не улучшили картину.
Сравнительные  исследования  показали,  что
применение агонистов рилизинг-гормонов су-
щественно не изменило ситуацию в сравнении
с использованием прогестинов [20, 30]. 

Установлено  клинически  и  подтверждено
объективными методами исследования, что за-
частую  при  минимально  выраженном  эндо-
метриозе  наблюдается  тяжелая  дисменорея,
тазовые  боли,  тогда  как  распространенные
формы  эндометриоза  могут  протекать  при
мало выраженных симптомах,  в ряде случаев
практически  бессимптомно. Причины указан-
ного феномена до настоящего времени не ясны.

Установлено,  что  для  женщин,  страдаю-
щих  эндометриозом,  характерна  выраженная
эмоциональность  и пониженная устойчивость
к стрессу [13]. Наиболее частыми стрессорами
являются  эмоциональные.  Имеют  значение  в
патогенезе такие факторы, как длительное ан-
тигенное  раздражение,  повторные операцион-
ные  травмы,  в  последующем  порочный  круг
замыкается  циклически  повторяющимися
сильными болями и кровотечениями.  Извест-
но, что стресс-реакция сопровождается  рядом
структурных  и функциональных  изменений  в
организме. Одними из первых на стрессорные
воздействия реагируют уровни гормонов и их
циркадные биоритмы, отмечается также изме-
нение  проницаемости  тканевых  барьеров  и
структуры  соединительной  ткани,  нарушение
ритмов  сердцебиения,  снижение иммунитета,
активация трипсиноподобных  протеаз,  разви-
тие  контрактурного  спазма  миоцитов  артери-
ол,  активация  процессов  свободно-ради-
кального окисления, в том числе перекисного
окисления липидов, и симпатической нервной
системы [13]. 

Эволюционным  механизмом,  нивелирую-
щим стресс и обеспечивающим выживание ор-
ганизма  в  экстремальных  условиях,  является
формирование  долговременной  адаптации  к
последнему [8]. 

Целью  исследования  явилась  разработка
клинической  классификации  эндометриоза  с



учетом  индивидуальных  особенностей  тече-
ния заболевания и роли в патогенезе его меха-
низмов адаптации к стрессу. 

Материалы и методы
В работе  представлены результаты  обсле-

дования и лечения 308 больных женщин с раз-
личной локализацией эндометриоза.  Для под-
тверждения  диагноза  и установления степени
распространения  процесса  производили
ультразвуковое  исследование,  лапароскопию,
кольпоскопию,  гистеросальпингографию,  ги-
стероскопию,  гистологическое  исследование
операционного  и  биопсийного  материала.
Анализу  подвергнуты:  возраст,  локализация
процесса,  характер  и  выраженность  жалоб,
длительность заболевания,  характер  экстраге-
нитальной и гинекологической патологии, сте-
пень  аллергизации  организма,  частота  опера-
тивных  вмешательств,  показатели  гемограм-
мы,  пульса,  а также данные клинических,  ге-
матологических и иммунологических исследо-
ваний.

О состоянии защитно-адаптационных про-
цессов  судили  на  основании  исследования
функции вегетативной нервной, эндокринной,
иммунной  систем  и  баланса  электролитов.
Функциональное  состояние  вегетативной
нервной  системы  (ВНС) оценивали по вариа-
бельности  сердечного ритма методом  кардио-
интервалографии в покое и при активном ор-
тостазе [1, 3].  Ценность метода заключается в
том,  что показатели кардиоритмограмм  (КРГ)
позволяют раскрыть сущность разнообразных
перестроек  организма в процессе адаптацион-
но-компенсаторного  реагирования  [1, 3],
опережая  изменения  клинико-лабораторных,
рентгенологических,  электрокардиографиче-
ских и других данных.

Анализ электролитного баланса проводили
спектрофотометрическим  методом  на автома-
тическом  биохимическом  анализаторе  «Spec-
trum CCX»  фирмы  EBBOTT. Определяли со-
держание  в  сыворотке  крови  кальция  (Са),
магния (Mg),  железа  (Fe), хлоридов (Cl), фос-
фатов  (PO4) как  макроэлементов,  непосред-
ственно участвующих в реализации стресс-ре-
акции.  Гормоны  щитовидной  железы,  тирео-
тропный  гормон  (ТТГ),  тироксинсвязываю-
щий глобулин (ТСГ), пролактин (ПРЛ), поло-
вые и гонадотропные гормоны определяли ме-
тодом радиоиммунологического анализа с по-
мощью  стандартных  тест-систем  Института
биоорганической химии Национальной Акаде-
мии наук Республики Беларусь. 

Сывороточные  иммуноглобулины  (Ig)
классов  A,  M,  G исследовали  методом  ра-
диальной иммунодиффузии в агаре по Mancini
et  al. (1965)  с  использованием  моноспецифи-

ческих  иммуноглобулиновых  антисывороток,
полученных  из  института  им.  К.Ф.Гамалеи.
ЦИК  определяли модифицированным методом
Digeon  et.al. в  модификации Д.К. Новикова,
В.И. Новиковой (1987). Число форменных эле-
ментов  крови  (эритроцитов,  лейкоцитов  и
тромбоцитов),  концентрацию  гемоглобина,
дифференциальный  счет  лейкоцитов,  а  также
морфометрические  измерения  эритроцитов  и
тромбоцитов  определяли  с  помощью  гемато-
логического  автоанализатора  SYSTEM  9000
фирмы  «Serono Baker  Diagnostics Inc.»,  прин-
цип  работы  которого  основан  на  проточной
цитометрии. 

Статистический анализ полученных в ходе
исследования  фактических  данных проводил-
ся  на ЭВМ  IBM PC с использованием пакета
программ STATISTICA 5.0. 

Полученные результаты 
Проведен анализ клинических проявлений

заболевания  и  состояния  систем,  опосредую-
щих стресс-реакцию и ее последствия в орга-
низме. 

Показано, что при эндометриозе имеет ме-
сто  увеличение  функциональной  мощности
эндокринной  системы,  о чем  свидетельствует
наличие у больных большего, чем у здоровых,
числа  гормонов,  имеющих  циркадные  ритмы
и более  высокий уровень гормонального про-
филя, а также случаи сохранения менструаль-
ного  цикла  после  удаления яичников.  Увели-
чение в организме количества  эндометриоид-
ной ткани можно рассматривать как проявле-
ние усиления функциональной мощности мен-
струального  цикла  на  анатомической  основе
сформированного  системного  структурного
следа  (рис.  1).  Последнее  является  структур-
ной  основой  формирования  устойчивой  дол-
говременной адаптации  [8]. С этой точки зре-
ния  эндометриоз  является  структурной  «це-
ной» адаптации к стрессу, чаще всего, эмоцио-
нальному,  а  также  антигенному,  болевому,
травматическому  и др.  Гистологическим под-
тверждением данной гипотезы является сохра-
нение  типичной  структурной  организации
гландулоангиом эндометрия в ткани эндомет-
риоидных гетеротопий.

Отсутствие  у  больных  эндометриозом  яз-
венных  поражений  желудка,  гипертонии  и
ИБС  свидетельствует  о  том,  что в организме
складывается  ситуация,  когда  сердце  и желу-
док как первоочередные стресс-повреждаемые
органы оказываются защищенными, вероятнее
всего,  эстрогенами,  а  стресс-повреждаемым
органом оказывается репродуктивная система.
Неоднозначный  характер  реагирования
стресс-лимитирующих систем при эндометри-
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озе  можно  объяснить  наличием  у  этих  жен-
щин разных стадий адаптационного процесса.

На  основании  проведенных  исследований
установлено,  что  имеются  две  клинические
группы течения эндометриоидной болезни, 
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определяемые состоянием,  полноценностью и
выраженностью  механизмов  адаптации  к
стрессу (общего адаптационного синдрома). В
клинической  практике  целесообразно  выде-
лять группу больных эндометриозом со стади-
ей  «устойчивой  адаптации» (первая  клиниче-
ская  группа),  и  «недостаточной  адаптации»
(вторая  клиническая  группа,  «немое»
течение). Основанием для отнесения в опреде-
ленную группу являлись индивидуальные осо-
бенности  клинического  течения  заболевания,
наличие  или  отсутствие  признаков  деструк-
тивного поражения тканей. У женщин первой
клинической группы заболевание имело клас-
сическое течение, проявлялось богатой клини-
ческой  симптоматикой.  Больные предъявляли
жалобы  на  сильные  боли,  меноррагии,  нару-
шения функций многих органов и систем.  Во
второй группе меньшая манифестация клини-
ческих  проявлений  заболевания  сочеталась  с
прогрессирующим  агрессивным  течением  эн-
дометриоза. Очаги эндометриоза у этих боль-
ных были представлены кистозными формами
с деструкцией окружающей ткани. Последнее
приводило к тому,  что эти больные подверга-
лись  хирургическим  вмешательствам  в  два
раза  чаще,  чем  пациентки  первой  группы  –
операции в анамнезе имелись у 59,4% пациен-
ток второй группы и 28,9% – первой. У 15,6%
пациенток  второй  группы  оперативные  вме-
шательства производились неоднократно.

Возраст  и  характеристики  менструальной
функции  в  обеих  клинических  группах  (КГ)
были одинаковы. Число родов  не отличалось,
однако  соотношение  родов  и  абортов  было
разным.  У  больных  второй  группы  число
абортов  в  анамнезе  в  1,52  раза  превышало
число родов, при устойчивом же уровне адап-
тации количество  родов  и абортов  было рав-
ным. Продолжительность заболевания во вто-
рой  клинической  группе  составила  8,13±6,64
лет,  в первой – 5,54 ± 3,44 лет.  Большая дли-
тельность заболевания во второй КГ при оди-
наковом среднем  возрасте больных указывает
на  более  ранее возникновение заболевания,  а
также может свидетельствовать о том, что при
увеличении  длительности  течения  процесса
устойчивость  адаптации  может  по  разным
причинам  сменяться  недостаточностью  по-
следней,  когда  начинают  преобладать  повре-
ждающие  эффекты  стресс-реакции.  При
устойчивой  адаптации  чаще встречались  экс-
трагенитальные и гинекологические заболева-
ния.  Аллергизация  организма  отмечалась  в
первой группе у 31,6% пациенток, а во второй
– только у 12,5%, что может быть обусловлено
иммунодепрессией,  сопровождающей  стресс-
реакцию.  Галакторея  в первой группе была у
31,6% больных, во второй – у 15,6%. Больные

первой группы достоверно чаще страдали бо-
левым  синдромом  –  в  90,4%  случаев  при
68,4% во  второй  группе  (Р<0,05).  Маточные
кровотечения  в  обеих  группах  встречались  с
одинаковой частотой, но во второй группе сте-
пень  выраженности  кровотечений  была
большей. Проявлением срыва адаптации явля-
лись  длительные  метроррагии  и  массивные
менструальные  кровотечения,  как  правило,
без болевого синдрома,  но самостоятельно не
прекращающиеся.  В  целом  в  первой  группе
чаще встречались  экстрагенитальные  и  гине-
кологические заболевания не воспалительного
происхождения.  Разница  в  частоте  встречае-
мости воспалительных процессов была не до-
стоверной. 

В практической  работе  в качестве  одного
из основных клинических параметров разделе-
ния  больных  эндометриозом  на  клинические
группы целесообразно использовать показате-
ли лейкоцитарной формулы,  в частности,  ха-
рактеристики  пула  лимфоидных  клеток.  Из-
вестно,  что  развитие  стресс-реакции  и  фор-
мирование  долговременной  адаптации корре-
лирует с соотношением иммунокомпетентных
клеток  периферической  крови,  в первую  оче-
редь с относительным числом лимфоцитов [4],
которые в процессе адаптации повышаются, в
то  время  как  число  сегментоядерных  клеток
снижается  [4].  Соотношение  иммунных  кле-
ток  (Т-лимфоциты,  В-лимфоциты,  нулевые
клетки,  Т-хелперы  и Т-супрессоры)  при  этом
не изменяется, что свидетельствует о выбросе
в  кровоток  повышенного  количества  лимфо-
цитов [7]. Развитие острого или хронического
стресса  приводит  к  снижению  лимфоцитов
вплоть до лимфопении.  Повышение  процент-
ного  содержания  лимфоцитов  расценивается
как чрезвычайно полезное для организма явле-
ние, так как доказано наличие четкой корреля-
ции  между  относительным  числом  лимфоци-
тов в периферической крови и уровнем проти-
воопухолевой  резистентности  организма,  а
также резистентности к повреждающему дей-
ствию лучевой и химиотерапии, вызывающих
стресс [4].

Данные анализа гематологических и эндо-
кринных  характеристик  больных  первой  и
второй групп представлены в таблице 1 и 2. 

Как следует  из представленных данных, у
больных  с  недостаточной  адаптацией  (вторая
клиническая  группа,  «немое»  течение  эндо-
метриоза) было уменьшено общее  количество
лейкоцитов и абсолютное число лимфоцитов в
сравнении со здоровыми  женщинами и боль-
ными  эндометриозом  с устойчивой адаптаци-
ей (первая клиническая группа). У больных с
устойчивой адаптацией общее число лейкоци-
тов не отличалось  от нормы, а относительное



и абсолютное число лимфоцитов были значи-
тельно  повышены.  Лимфоидно-сегментоядер-
ный  коэффициент  (ЛСК),  или  коэффициент
естественной резистентности организма, кото-
рый  рассчитывался  как  отношение  лимфоци-
тов к сегментоядерным нейтрофилам, у боль-
ных первой группы был достоверно выше нор-
мы  –  0,67±0,19,  у  больных  второй  группы

имел  тенденцию  к  понижению.  Абсолютное
число  лимфоидных  клеток  составило
2,11±0,58 х109/л в группе  устойчивой адапта-
ции,  1,32±0,32  х109/л  –  в  недостаточной
(Рк<0,05),  и  было  наиболее  информативным
показателем  в оценке  уровня  адаптационного
процесса. 

Таблица 1. Лейкоцитарная формула больных эндометриозом в зависимости
от выраженности адаптационного процесса, М±σ

Уровни адаптации у больных эндометриозом Здоровые 
Наименование
показателя

устойчивая, 
n=155

 недостаточная,
 n=149

женщины,
 n=41

% абс. % абс. % абс.
Лейкоциты 100,0 6,16

±1,22
100,0 5,28

±1,27∗•
100,0 6,30±1,13

Лимфоциты 35,50
±6,06•

2,11
±0,58•

26,2
±7,6∗ •

1,32
±0,32∗•

29,37
±6,7

1,85
±0,46

Сегменто-ядер-
ные нейтрофилы

56,2
±7,0•

3,46
±0,79

63,5
±8,9∗•

3,42 
±1,16

59,8
±7,6

3,30
±0,96

ЛСК 0,67±0,19• 0,43±0,19∗ 0,51±0,20
Моноциты 5,70

±3,25
0,35

±0,21
5,49

±3,36
0,28

±0,18•
6,32

±2,22
0,38

±0,13
Эозинофилы 3,90

±2,03
0,22

±0,43
2,20

±2,00
0,12

±0,12•
2,80

±2,14
0,17

±0,11
Палочко-ядерные

лейкоциты
4,00

±1,00
0,21

±0,65
2,40

±0,83
0,12

±0,08
1,47

±1,03
0,09

±0,07
• – достоверность различий в сравнении со здоровыми;
∗ – достоверность различий в сравнении с недостаточной адаптацией.
Примечание. Абсолютные величины даны в х109/л.

Состояние  эндокринно-иммунно-электро-
литного  баланса  в  зависимости  от  состояния
адаптационного  процесса  представлено  в
табл. 2. 

Как следует  из представленных данных, у
больных первой группы было достоверно по-
вышено  количество  ЦИК  и  МСМ,  снижено
число  иммуноглобулинов  всех  классов,  что
можно  рассматривать  как  признаки  напряже-
ния иммунитета.  При 2-й фазе эндометриоид-
ного процесса  степень  антигенного раздраже-
ния, по-видимому, ослабевает. У больных пер-
вой группы были повышены уровни пролакти-
на, кортизола и Т3.  В эксперименте доказано,
что одной из частых причин возрастания кон-
центрации тиреоидных гормонов является со-
стояние  хронического  эмоционального  стрес-
са.  При этом доказано,  что если  кортизол на-
зывают одним из основных гормонов стресса,
то тиреоидные гормоны оказывают антистрес-
сорное  действие.  Среди  возможных  механиз-
мов  антистрессорного  эффекта  тиреоидных
гормонов  называют  их  влияние  на  функцио-

нальное состояние коры надпочечников, а так-
же  способность  предупреждать  стрессорную
интенсификацию  протеолиза,  тем  самым
способствуя адекватному поступлению в клет-
ки сердца ионов кальция. Как видно из табли-
цы,  типичным маркером  первой  клинической
группы может рассматриваться уровень эстра-
диола,  повышенный  у  этих  больных  в  обе
фазы менструального цикла. (Это может отра-
жать  пролиферативный  характер  происходя-
щих процессов). Уровень прогестерона  у этих
больных  в  обе  фазы  цикла  не  отличался  от
нормы, а у женщин второй группы достоверно
превышал  уровень  здоровых  в  первую  фазу
менструального  цикла.  Прогестероно-эстра-
диоловый коэффициент (ПЭК) у женщин вто-
рой  группы  в  первой  фазе  менструального
цикла в 7 раз превышал таковой в сравнении с
больными  первой  группы  и  здоровыми.  Во
второй фазе менструального цикла ПЭК боль-
ных обеих групп не отличался, но у всех боль-
ных  был  вдвое  ниже  уровня  здоровых  жен-
щин.
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Таблица 2. Эндокринный и иммунный статус больных эндометриозом, М±σ

Наименование Здоровые Больные эндометриозом
показателя женщины, n=23 1 группа, n=36 2 группа, n=21
Пролактин, мМЕ/л 14,66±7,40 23,64±17,00• 20,27±14,32
Кортизол, нмоль/л 435,4±126,4 590,9±255,2• 643,5± 395,4•
ФСГ, мМЕ/л 11,12±14,06 8,40±10,24 4,03±1,24
ЛГ, мМЕ/л 6,87±8,31 5,08±5,05 2,53±0,55
Эстрадиол, нмоль/л
1 фаза цикла
2 фаза цикла

0,49±0,17
0,39±0,16

0,82±0,43•
0,70±0,38•

0,50±0,36∗
0,76±0,53•

Прогестерон, нмоль/л
1 фаза цикла
2 фаза цикла

3,20±1,28
20,44±13,85

6,10±6,63
14,60±18,04

25,63±23,4∗
14,72±13,40

ПЭК: 1 фаза цикла
  2 фаза цикла

6,53
52,4

7,44
20,86•

51,26•∗
19,37•

Тестостерон, нмоль/л 2,84±1,36 3,57±1,70 4,81±7,71
МСМ, у.е. 1,96±0,65 2,46±0,39• 1,96±0,56∗
Общий белок, г/л 72,8±4,8 80,7±5,7 74,76±6,02
IgA, г/л 1,78±0,61 0,83±0,38• 0,65±0,23•
IgM, г/л 1,38±0,61 0,60±0,32• 0,55±0,20•
IgG, г/л 13,2±4,14 10,6±3,53 10,51±2,46•
Глюкоза, ммоль/л 4,82±0,47 4,22±0,43• 3,12±0,51•∗

• – различия достоверны в сравнении со здоровыми 
∗– различия между группами больных достоверны 

Полученные  данные  свидетельствуют  о
неоднородности группы больных эндометрио-
зом.  Диагноз  «эндометриоз» объединяет  жен-
щин не только с разной локализацией процес-
са,  но и с  разным эндокринным фоном  орга-
низма. 

Результаты  исследования  функционально-
го  состояния  вегетативной  нервной  системы
методом  вариационной пульсометрии  показа-
ли, что у женщин второй группы частота сер-
дечных сокращений (79,1±13,6 ударов в мину-
ту)  превышала  таковую  у  пациенток  первой
группы  (70,9±8,7)  и  у  здоровых  женщин
(69,1±9,5  ударов).  Показатели  адекватности
процессов  регуляции,  индекса  напряжения  и
вегетативной  регуляции  у  женщин  второй
клинической  группы  значительно  превышали
таковые первой группы, что свидетельствует о
нарастании активации симпатической нервной
системы  у женщин с недостаточным уровнем
адаптации,  то  есть  об  ослаблении  стресс-ли-
митирующих  систем  в  условиях  продолжаю-
щегося стресса. 

Отдаленные  результаты  прослежены  на
протяжении  3  лет  на  основании  анкетирова-
ния больных и случаев повторных госпитали-
заций в стационар. Хирургическому  лечению
подверглись 70,0% больных с недостаточным
уровнем адаптации и 13,6% – устойчивым. Ча-
стота  рецидивов  заболевания  после  хирурги-
ческого лечения при недостаточной адаптации

достигала 33,3%, что почти втрое превышало
аналогичный показатель при устойчивой адап-
тации (13,6%). Таким образом, отдаленные ре-
зультаты свидетельствуют о преобладании де-
структивных процессов у женщин второй кли-
нической группы и неблагоприятном течении
эндометриоидного процесса у этих больных. С
другой  стороны,  переход  больной  из  первой
во  вторую  клиническую  группу  можно
рассматривать  как  признак  возможной  неэф-
фективности гормональной терапии и необхо-
димости  изменения  тактики  на  оперативную.
Признаком обострения процесса является сни-
жение абсолютного числа лимфоцитов.

 Обсуждение
До настоящего времени классификация эн-

дометриоза  основывалась  на  локализации  и
размерах патологических очагов.  Однако ши-
рокое  внедрение в гинекологическую  практи-
ку  лапароскопии  показало,  что  нет  абсолют-
ной  связи  между  распространенностью  эндо-
метриоза  и  его  клиническими  проявлениями,
отсутствует корреляция между размерами оча-
га,  с  одной  стороны,  и выраженностью  боле-
вого  синдрома,  кровотеченем,  бесплодием,  с
другой.  Так  называемые  малые  формы  эндо-
метриоза,  выявляемые только  при лапароско-
пии, не превышающие размера  0,5 см,  не со-
провождающиеся анатомическими изменения-
ми гениталий и нарушениями процессов  ову-
ляции, могут,  тем не менее,  приводить к бес-



плодию и болевому синдрому высокой интен-
сивности  [2,  6,  17,  18,  29].  В  то  же  время
В.П.Баскаков  [2] указывает,  что,  как  при  ма-
лых  формах  эндометриоза,  когда  единствен-
ным  проявлением  заболевания  является  бес-
плодие, так и при распространенном эндомет-
риозе,  когда  на первое  место  выступают дис-
кинезия кишечника и/или дизурические явле-
ния, боли  могут  отсутствовать.  Многие  авто-
ры  не  обнаружили  также  отчетливой  связи
между  стадией  эндометриоза  и  бесплодием
[11,  23, 27]. R.S. Schenken  [28] полагает,  что
существующая  классификация наружного  эн-
дометриоза  несовершенна  и  не  применима  к
оценке  риска  развития бесплодия.  A. Kaupilla
[24],  M.B.Wingfield  и  соавт.  [30],  I. Brosens
[17] указывали  на  необходимость  предвари-
тельного  клинико-патогенетического  типиро-
вания  эндометриоза  для  установления  опти-
мальной схемы  лечения,  однако  не определи-
ли путей  выделения  вариантов  течения  забо-
левания.  На  несовершенство  существующих
классификаций  указывали  многие  исследова-
тели эндометриоза.

С точки  зрения  указанных  представлений
о  стадийности  адаптационного  процесса  при
эндометриозе  представляются  в  новом  свете
предлагаемые  в  литературе  новые  классифи-
кации заболевания,  основанные на  особенно-
стях  клинического  течения  его.  Так,  профес-
сор J.Wheeler (Центр репродуктивной медици-
ны  и  хирургии,  Хьюстон,  Техас,  США)  [31]
считает, что есть «благополучный эндометри-
оз» («Good endometriosis»), характеризующий-
ся отсутствием жалоб со стороны пациенток и
хорошо поддающийся любой терапии или во-
обще  не требующий  лечения,  и «неблагопри-
ятный  эндометриоз»  («Bad  endometriosis»).
А.Н.Стрижаков, А.И.Давыдов [15] предлагают
выделять группы больных с «классическим» и
«бессимптомным» течением  эндометриоза.  В
группу  «бессимптомного»  течения  заболева-
ния  относили  случаи,  когда  пациентки  при
первичном обращении не предъявляли жалоб.
При  «классическом»  течении  эндометриоза
показатели  сосудистой  сопротивляемости
были достоверно выше, чем при «бессимптом-
ном» процессе.  Концентрация ПГF2α в патоло-
гических имплантантах не отличалась от нор-
мативных  параметров.  В  группе  больных  с
«классическим»  течением  эндометриоза  уро-
вень ПГ достоверно превышал соответствую-
щие  показатели,  полученные  при  обследова-
нии  больных  «бессимптомным»  эндометрио-
зом  [15]. «Классическое» течение авторы кли-
нически классифицировали как тяжелую фор-
му заболевания. 

При данном подходе к классификации эн-
дометриоза  к  «бессимптомному»  течению

процесса  относили  как  бессимптомные  по-
верхностные  имплантанты,  выявляемые  при
хирургической  стерилизации,  которые,  по
мнению  самих  авторов,  возможно,  способны
подвергаться  самопроизвольному  регрессу,
так и эндометриоидные кисты диаметром  бо-
лее 50 мм. На наш взгляд, больные с бессимп-
томным течением эндометриоза неоднородны.
Среди  них выделяются  женщины с наличием
поверхностных  клинически  бессимптомных
имплантантов – собственно эндометриоз – фи-
зиологическое  явление,  временно существую-
щие  и случайно обнаруженные имплантанты,
которые  могут  отторгнуться  при  очередной
менструации.  Бессимптомно может  протекать
и  стадия  недостаточной  адаптации,  сопрово-
ждающаяся разрушением тканей при «немом»
течении процесса (чаще всего проявляющаяся
эндометриоидными  кистами  яичников).  От-
сутствие  в  этой  группе  повышенного  уровня
простагландинов  [15] подтверждает  тезис  о
нарушении  у  больных  процессов  адаптации:
не  срабатывают  местные  стресс-лимити-
рующие системы.

Таким  образом,  в  клинической  практике,
на  наш  взгляд,  целесообразно  выделять  два
термина и два уровня развития процесса. Тер-
мин «эндометриоз» отражает  только  наличие
эндометриоидных  имплантантов  в  эктопиче-
ских  участках,  которые  на  начальных  этапах
если  еще  не  сопровождаются  инвазивным
врастанием в окружающие ткани, могут само-
произвольно  регрессировать,  о  чем  имеются
указания в литературе [5, 19, 25]. При наличии
инвазии  в  окружающие  ткани  либо  разруше-
ния  последних  патогенетически  обосновано
использование термина «эндометриоидная бо-
лезнь»,  что  более  полно  отражает  состояние
вовлечения  в  процесс  многих  функциональ-
ных  систем  организма.  Эндометриоидная  бо-
лезнь может  протекать  при устойчивом  уров-
не адаптации и недостаточном уровне, что во
многом  определяет  клиническую  картину бо-
лезни. У больных первой клинической группы
(уровень устойчивой адаптации) превалируют
пролиферативные  процессы  без  разрушения
тканей.  Защитный  эффект  адаптации  прояв-
ляется  в стабилизации процесса  и отсутствии
выраженного  разрушения  тканей.  Маркером
напряженности  адаптации  является  высокое
абсолютное  содержание  лимфоцитов  в  пери-
ферической крови (2,11±0,58х109/л) и высокий
лимфоидно-сегментоядерный  коэффициент
(0,50 - 0,86). Наряду с  абсолютным и относи-
тельным лимфоцитозом характерно также по-
вышение  уровня  эстрадиола  в обе  фазы  мен-
струального  цикла,  кортизола,  пролактина,
кальция и ЦИК.
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У  больных  второй  клинической  группы
(недостаточность  адаптации,  «немое»  тече-
ние)  отмечается  прогрессирующее  агрессив-
ное течение заболевания, разрушение окружа-
ющих  тканей  –  деструктивные  формы.  Мор-
фологически  это проявляется  формированием
эндометриоидных кист,  чаще всего яичников,
однако кистозные формы эндометриоза могут
наблюдаться и при других локализациях про-
цесса:  в  матке,  маточных  трубах,  в  легких,
почках и стенке кишки. В.П.Баскаков  [2] ука-
зывает  на  наличие  деструкции  окружающих
тканей  в  зонах  активного  эндометриоза  как
неотъемлемой  особенности процесса.  С пози-
ций  фазности  течения  процесса  это  «срыв»
адаптации, когда последняя оказывается несо-
стоятельной, или истощение стресс-лимитиру-
ющих  систем.  Сигнальным  признаком  недо-
статочности  адаптации  является  снижение
числа  лимфоцитов  до  1,32±0,32х109/л,  умень-
шение коэффициента ЕРО – 0,24-0,61. Лабора-
торными  маркерами  являются:  снижение  об-
щего  числа  лейкоцитов  и  лимфоцитов,  коэф-
фициента  ЕРО,  уровня  иммуноглобулинов  и
глюкозы,  повышение  концентрации прогесте-
рона  и  прогестерон-эстрадиолового  коэффи-
циента  в  фолликулиновую  фазу  менструаль-
ного цикла, учащение пульса. 

Заболевание  может  протекать  изначально
на одном из этих уровней,  либо переходить с
одного на другой.  Большую  длительность  за-
болевания  у  больных  второй  группы  можно
рассматривать как доказательство  того,  что с
течением времени процесс имеет тенденцию к
«срыву» или истощению адаптации. 

Больным  первой  группы  показана  трени-
ровка  адаптации.  Хороший  клинический  эф-
фект дает адаптация к кратковременной пери-
одической гипоксии. Применение иммуности-
муляторов  при  устойчивой  адаптации,  повы-
шая  неспецифическую  резистентность  орга-
низма,  может  способствовать  переходу  про-
цесса в деструктивную форму.  Этим больным
показана  иммунокорригирующая  терапия,
главным  образом  иммуносупрессивного  дей-
ствия (каковой является в том числе и гормо-
нотерапия). Показана терапия, стабилизирую-
щая стресс-лимитирующие системы: увеличе-
ние  активности  антиоксидантных  систем,  ак-
тивация биосинтеза простагландинов. Проста-
гландины  широко  применяются  для  коррек-
ции болевого  синдрома,  однако  следует  учи-
тывать,  что  они  относятся  к  локальным
стресс-лимитирующим  системам,  сдерживаю-
щим  вовлечение  в  патологический  процесс
окружающих тканей, и повышение их концен-
трации  представляет  собой  защитный  меха-
низм. Применение ингибиторов простагланди-
нов  приносит  ослабление  болей,  но  с  точки

зрения  адаптационной  медицины  ослабляет
мощность  локальных  стресс-лимитирующих
систем  и может  способствовать  прогрессиро-
ванию  процесса.  Поэтому  применение  анти-
простагландинов  следует  сочетать  с  препа-
ратами, усиливающими другие стресс-лимити-
рующие  системы,  например,  антиоксиданта-
ми.  При  наличии  болей  показаны  препараты
магния,  постоянное  магнитное  поле. При  де-
структивном течении заболевания, по-видимо-
му,  в полной мере не развивается специфиче-
ский  иммунитет  и  аутоиммунные  процессы.
Возможно у этих больных факторы естествен-
ной иммунологической  резистентности (фаго-
цитоз, нейтрофилы) доминируют над развити-
ем специфического иммунного ответа, особен-
но клеточного. 

При  недостаточной  адаптации,  клиниче-
ским признаком которой  может  служить сни-
жение общего количества лейкоцитов, относи-
тельного и особенно абсолютного числа лим-
фоцитов, гормонотерапия может быть малоре-
зультативна,  большее  внимание  следует  уде-
лять  иммунокоррекции,  снижению  интенсив-
ности свободно-радикальных процессов, инги-
бированию лизосомных  ферментов  и блокаде
вхождения кальция в клетки [8].

С  позиций  вышеизложенного  концепция
лечения  больных  эндометриозом  должна  ис-
ходить  из  нормализации  местного  кровооб-
ращения  и  электролитного  баланса,  улучше-
ния энергообеспечения и повышения трениро-
ванности  (адаптации)  к  стрессовым  воздей-
ствиям.

Выводы 
Таким образом, возникновение и хрониче-

ское течение эндометриоидной болезни сопря-
жено с напряжением неспецифической защит-
но-адаптационной  реакции  и  протекает  на
фоне  изменения  психологического  статуса
больных,  напряжения  вегетативной  нервной
системы,  усиления  мощности  гипофизарно-
яичниковой  и  надпочечниковой  оси,  дисба-
ланса  иммунной  системы,  нарушения  гормо-
но-электролитного гомеостаза.

Проведенные системные исследования по-
казывают,  что  эндометриоз  –  это  болезнь
всего организма, а не органа-хозяина эндомет-
риоидных гетеротопий. В процесс  вовлекают-
ся  не  только  половые  органы,  но многие  си-
стемы  организма  (нервно-психическая,  эндо-
кринная,  иммунная,  страдает  метаболизм  и
кровоснабжение  тканей).  Термин  «гениталь-
ный эндометриоз» ограничивает взгляд на бо-
лезнь,  не  отражает  всей  полноты  происходя-
щих  в  организме  изменений  и  динамичности
состояния.  Патогенетически  целесообразнее
использовать  название «эндометриоидная  бо-



лезнь». Эндометриоидная болезнь – это про-
цесс  адаптации организма женщины к стресс-
реакции,  проявляющийся  ненормированным
разрастанием  ткани,  сохраняющей  структуру
эутопического  эндометрия,  и  приводящий  к
нарушению  функционирования  многих  орга-
нов  и  систем,  развитию  психосоматического
варианта дезадаптации. Причинами патологи-
ческого усиления стресс-реакции могут быть:
1)  повышенная  экспрессия  стрессорных  фак-
торов жизни; 2) повышенная восприимчивость
больных  к  воздействию  стрессоров  (неаде-
кватная  реакция  на  стресс)  вследствие  вро-
жденных особенностей организма либо приоб-
ретенной  несостоятельности  или  срыва
стресс-лимитирующих  систем.  Преимуще-
ственной причиной стресс-реакции у больных
эндометриозом  является  эмоциональный
стресс.  Повреждающее  воздействие  оказыва-
ют как проявления стресса,  так и чрезмерное
усиление адаптивных эффектов, что и опреде-
ляет  особенности  клинической  и  морфологи-
ческой картины (схема, стр. 120). Адаптация к
стрессу  протекает  стадийно.  В  клинической
практике у больных эндометриозом целесооб-
разно  выделять  две  стадии  адаптационного
процесса: стадию устойчивой адаптации и ста-
дию  недостаточной  адаптации.  Заболевание
может изначально протекать в любой  из этих
стадий,  либо  переходить  из  одной  стадии  в
другую. Высокая частота оперативных вмеша-
тельств  при  недостаточности  адаптации  сви-
детельствует  о  преобладании  на  этой  стадии
деструктивных  процессов.  Для  стадии  недо-
статочности  адаптации  характерно  снижение
лейкоцитов,  абсолютного  и  относительного
числа  лимфоцитов  и  лимфоидно-сегменто-
ядерного коэффициента, а также уровня имму-
ноглобулинов,  ЦИК  и  глюкозы,  повышение
концентрации  прогестерона  и  прогестероно-
эстрадиолового  коэффициента  в  фолликули-
новую фазу менструального цикла, что может
быть использовано в диагностических целях.

Взгляд на  эндометриоз  с  позиции адапта-
ционного заболевания открывает новые гори-
зонты в вопросах профилактики и лечения за-
болевания с позиций естественной  профилак-
тики стрессорных повреждений.
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Принципы оценки тяжести состояния
беременных при экстренном
родоразрешении 

Течение  беременности  при  экстрагени-
тальной патологии определяется  развити-
ем тяжелых осложнений, таких как гесто-
зы,  преждевременная  отслойка  плаценты,
слабость родовых сил и другие. Это в значи-
тельной  степени  ухудшает  прогноз исхода
беременности  у этих женщин, приводит к
росту  частоты  экстренного  родоразреше-
ния и требует разработки системы оценки
тяжести состояния пациенток.
Для  оценки  тяжести  состояния  и

прогноза  неблагоприятных  исходов  наибо-
лее  удобно  использовать  интегральную  си-
стему  клинических  и  лабораторных
констант.
Разработанная  система  экстренной

оценки  физиологических  функций  беремен-
ных  по  выбору  показателей  доступна  для
применения в любом акушерском стациона-
ре  и  наиболее  полно  характеризует  основ-
ные нарушения гомеостаза. 

В настоящее время отмечается сокращение
нормальных  родов  до  15-20  %,  что  вызвано
непрерывным  увеличением  частоты  экстраге-
нитальных заболеваний и патологии беремен-
ности,  ухудшением  экологии  и  воздействием
других  факторов  [2].  Современные  методы

диагностики  и  лечения  различных  заболева-
ний способствуют увеличению числа женщин
с  доношенной  беременностью,  которым  она
ранее  была  противопоказана,  изменяется  фи-
зиология  беременности  и родов,  поэтому  от-
мечается  рост  индуцированных родов  и кеса-
рева сечения [6]. 

Увеличение числа беременных с экстраге-
нитальной патологией приводит к увеличению
осложнений  беременности  и  родов,  которые
представляют  непосредственную  угрозу  для
жизни матери и плода. Наиболее грозные и ча-
сто  развивающиеся  осложнения  – это  гестоз,
кровотечение,  тромбоэмболизм,  эмболия  око-
лоплодными водами, сепсис, травма матки [7].
Поэтому  становится  актуальной  проблема
уменьшения  осложнений  и  качественного
обеспечения  родоразрешения  беременных  с
экстрагенитальной  патологией,  что возможно
только  при широком  внедрении современных
методов анестезии, интенсивной терапии и ре-
анимации [4]. 

Анализ  неблагополучных  исходов  родов
[1, 5] позволяет сделать предположение о недо-
оценке  тяжести  состояния  беременных  с  экс-
трагенитальной патологией, осложнениями бе-
ременности на этапах предродовой подготовки,
обеспечения  родоразрешения  и послеродового
периода. Учитывая вышеизложенное, предпри-
нята  попытка  усовершенствования прогности-


