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Аденомиоз (АМ) – заболевание с особой эпидемио-
логией и клинической картиной [9, 17]. На сегодняш-
ний день однозначного ответа на вопрос, что же та-
кое АМ, не существует. 

Многие авторы считают, что АМ – самостоятельное 
заболевание, которое нельзя рассматривать как эн-
дометриоз [1, 30]. Например, по мнению A. F. Haney 
[19], термины «внутренний генитальный эндометри-
оз» и «наружный генитальный эндометриоз» (НГЭ) не 
отражают объективной реальности, и под понятием 
«эндометриоз» следует понимать то, что раньше обо-
значали термином «наружный генитальный эндоме-
триоз».  

По данным L Xiaoyu et al. [34], протеомный ана-
лиз сывороточных белков позволяет подтвер-
дить гипотезу о различии патогенеза АМ и НГЭ. В 
сыворотке женщин с АМ и НГЭ с использованием 
технологии iTRAQ были обнаружены 14 различ-
ных белков: девять белков высокой экспрессии у 
пациенток с АМ и четыре – с НГЭ. Дифференциаль-
ная экспрессия белков была подтверждена с по-
мощью вестерн-блоттинга. Белки, выявленные при 
АМ, связаны с системой свертывания крови и до-
полняют эффекты её активации, а белки высокой 
экспрессии при НГЭ в основном участвуют в про-
цессе воспалительного ответа и регуляции апоп-
тоза. Выраженные различия белков в двух группах 
могут объясняться различием патогенеза двух за-
болеваний.
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Другая часть исследователей продолжает настаи-
вать, что НГЭ и АМ – два разных проявления единого 
патологического процесса маточного происхожде-
ния [23]. В частности, G. Benadiano et al. [13] считают, 
что АМ и НГЭ имеют общую этиологию и патофизио-
логию, исключая из этой цепочки эндометриоз яич-
ников как самостоятельную форму эндометриоза. 
При этом авторы отмечают, что АМ и НГЭ имеют ряд 
важных системных отличий.

Третьи ученые полагают, что АМ, как и миома матки, 
гетерогенное заболевание [29].

Есть сведения, что АМ встречается не только у людей, 
но и у приматов, в частности у шимпанзе [12]. Подоб-
ных наблюдений относительно НГЭ в литературе най-
ти не удалось. 

Термин «аденомиоз» появился в лексиконе врачей 
во второй половине XIX века раньше понятия «эндо-
метриоз» [11]. Интерес к данному заболеванию с тех 
пор не ослабевает [5], что объясняется степенью его 
распространённости.

Частота выявляемости аденомиоза колеблется  
в очень широких пределах. Дело в том, что вопросы 
верификации диагноза, если не считать гистологиче-
ской верификации послеоперационного или секци-
онного материала, остаются открытыми [2]. Правда,  
в последние 10–15 лет абсолютное большинство 
исследователей пришло к выводу, что информа-
тивность и чувствительность УЗИ и МРТ позволяет 
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рассматривать их как методы исследования, доста-
точные для постановки диагноза АМ на доопераци-
онном этапе [26, 29, 33].  

Диапазон частоты встречаемости АМ, по данным раз-
ных авторов, составляет от 1 до 88% [2, 13]. Обращает 
на себя внимание, что ученые, рассматривающие НГЭ 
и АМ как проявления одного процесса, находят их 
сочетание более чем в 80% случаев [23], другие ис-
следователи – в 2–22% [8, 15]. Это, по-видимому, не 
в последнюю очередь определяется методологией 
диагностирования НГЭ. 

По некоторым данным, диффузный АМ обнаруживают 
не менее чем в 60% случаев при гистологическом ис-
следовании удалённой матки [11]. При этом большин-
ство авторов склоняется к тому, что средняя частота 
АМ при гистерэктомии составляет от 20 до 30% [29]. 
Вместе с тем лишь у немногих из них наблюдаются вы-
раженные симптомы этого заболевания [13]. Гораздо 
чаще показанием к оперативному лечению становится 
другое заболевание [8]. Как правило, миома матки [3]. 

Существует мнение, что частота встречаемости АМ 
увеличивается с возрастом пациенток [9, 15, 29],  
в связи с чем АМ был отнесён к «болезням взрослой 
жизни». Часть исследователей даже указывает, что 
АМ не встречается у женщин моложе 25 лет [13]. При 
этом, по некоторым данным, УЗ-признаки диффузно-
го АМ обнаруживаются примерно у 34,0% женщин  
в возрасте 18–30 лет [26]. В этой связи в литературе 
обсуждается возможность врождённого АМ [14]. 

С другой стороны, подобная распространённость АМ 
ставит вопрос: а всегда ли и все ли морфологические 
изменения, трактуемые как признаки АМ, являются 
признаками патологии [8, 30]? Поэтому многие па-
тологоанатомы выступают за максимально широкую 
трактовку вариантов нормы,  дабы избежать гипер-
диагностики [26].

Большая часть исследователей считает, что АМ явля-
ется результатом инвазии эндометрия в миометрий, 
сопровождающейся изменением соединительно-
тканных границ [20]. Другие полагают, что АМ – 
врождённая патология, формирующаяся из остатков 
эмбриональных мультипотентных мюллеровых про-
токов.

Несмотря на то что механизм развития АМ достовер-
но не изучен, существуют как минимум четыре тео-
рии его патогенеза [29]:

– теория прямого вторжения эндометрия в миоме-
трий;

– формирование АМ из остатков эмбриональных 
мультипотентных мюллеровых протоков;

– АМ – результат инвагинации базального слоя эн-
дометрия вдоль внутриматочной лимфатической 
системы;

– происхождение структурных элементов АМ из 
стволовых клеток костного мозга.

Первая теория патогенеза АМ наиболее распростра-
нена [13]. Точный механизм проникновения эндоме-
трия в миометрий не известен. Но представляется 
очевидным, что факторами, способствующими агрес-
сии, могут быть беременность и операции на матке 
[23, 24]. Другим фактором, способствующим проник-
новению элементов эдометрия в миометрий, может 
быть выявляемое при АМ изменение иммунологиче-
ской активности в зоне их соприкосновения [19, 31].  

Известны интересные исследования, выявившие 
связь между депрессией, последующим повышени-
ем уровня пролактина в крови и возрастанием ри-
ска развития АМ [29]. Считается, что повышенный 
уровень пролактина способствует дегенеративным 
изменениям клеток миометрия и инвазии стромы эн-
дометрия в миометрий. 

АМ, скорее всего, возникает из базального слоя 
функционирующего эндометрия [20]. Считается, что 
менструальная циклическая трансформация эндо-
метрия и процесс реэпителизации сопровождается 
травмой в эндотелиально-миометриальной зоне, что 
предрасполагает к вторжению желез эндометрия   
в миометрий [30]. Некоторые исследователи пред-
полагают, что ангиогенез и хирургическая травма во 
время беременности и родов содействуют процессу 
вторжения трофобласта, но прямая связь до конца не 
выяснена [29].  

В процессы роста и ненормальной инвагинации ба-
зального слоя эндометрия в миометрий, как полагают, 
вовлечены различные гормональные, экологические 
и биологические факторы [35]. Так, интерлейкин-22 
(IL-22) повышает инвазивность стромальных клеток 
эндометрия при АМ аутокринным образом [27]. При 
этом увеличивается экспрессия рецепторов как  
IL-22R1, так и IL-10R2. То есть повышается активность 
не только эпителиальных клеток эндометрия, но и 
эндотелиальных клеток сосудов, причём даже вне 
бассейна маточных артерий. В миометрии пациенток 
с АМ регистрируется эстрогенопосредованная ано-
мальная активность RhoA/Rho-киназы [32]. С относи-
тельной гиперэстрогенией связывают и увеличение 
вероятности развития АМ у женщин старше 40 лет. 

Развитие эктопических эндометриальных желез  
и стромы в ткани миометрия сопровождается гипер-
трофией и гиперплазией миоцитов вокруг очагов 
гетеротопий [19]. Местная гиперэстрогения может 
принимать ассоциированное участие в гипертрофии 
и гиперплазии миометрия [30]. Кроме того, в миоме-
трии при АМ и, возможно, ММ повышена активность 
провоспалительных медиаторов, которые модулиру-
ют клеточную пролиферацию. Это может быть одним 
из путей пролиферации при АМ и ММ [28]. При этом 
селективные модуляторы прогестероновых рецепто-
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ров, эффективные при лечении ММ, при АМ неэффек-
тивны [4, 6]. 

Среди факторов риска развития АМ следует упомя-
нуть раннее (в возрасте 10 лет и младше) менархе 
и короткий (24 дня и менее) менструальный цикл. 
Часть авторов находит, что курение снижает риск 
возникновения АМ, связывая это с изменением гор-
монального фона у курящих женщин, в частности со 
снижением уровня эстрогенов [29]. 

Важным аспектом социальной значимости АМ явля-
ется его влияние на репродуктивную функцию жен-
ского организма [7, 10]. Долгое время считалось, что 
АМ не влияет на фертильность, но способствует невы-
нашиванию беременности [2, 9]. При этом АМ, веро-
ятно, не является самостоятельным фактором риска 
невынашивания, но зависит от извращенной реакции 
рецепторного аппарата эндометрия на прогестерон, 
приводящей к возникновению провоспалительного 
состояния [29]. Но, так или иначе, широкое использо-
вание экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) в 
последние десятилетия позволило накопить новые 
данные по рассматриваемой проблеме. 

Вопрос непосредственного влияния АМ на снижение 
фертильности остаётся открытым, а литературные 
данные по нему противоречивы [33]. Хотя всё боль-
шее число исследователей склонно рассматривать 
АМ как фактор риска развития бесплодия [13]. Одна-
ко уже практически не вызывает сомнений, что АМ 
существенно снижает эффективность процедур ЭКО 

и ЭКО/ИКСИ. Обзор англоязычных данных более чем 
за 15 лет (с января 1998 по июнь 2013 года) показал, 
что верифицированный при МРТ или УЗИ диагноз 
АМ коррелирует со снижением на 28% вероятности 
клинической беременности при ЭКО/ИКСИ по срав-
нению с таковыми без АМ [33]. Есть данные, что АМ 
увеличивает риск невынашивания беременности, 
разрыва матки и ранних послеродовых кровотече-
ний [13]. Но влияние АМ на течение беременности 
требует дальнейшего изучения [14, 16].  

Мнения исследователей расходятся и в вопросе он-
кологической настороженности при АМ. С одной сто-
роны, процесс развития АМ схож с метастазировани-
ем опухоли, так как определяется прогрессирующей 
инвазией в эндометрий и образованием эктопиче-
ских очагов [31]. Тем не менее механизм, который 
вызывает внутриматочное «вторжение» эндометрия, 
до сих пор не выяснен. С другой стороны, АМ, по-
видимому, связан с менее агрессивным влиянием 
рака эндометрия. Предполагается, что АМ может 
оказывать ингибирующее действие на прогрессиро-
вание этого заболевания [25]. В любом случае раз-
витие аденокарциномы из АМ – явление редкое [3]. 
По данным M. Koshiyama et al. [22], оно встречается 
примерно в 0,74% случаев. Правда, имеются единич-
ные данные, что АМ может ассоциироваться с четы-
рех-, пятикратным увеличением риска развития рака 
яичников и/или эндометрия и с тринадцатикратным 
– рака молочных желёз [21]. Но эти данные нуждают-
ся в дальнейшем подтверждении или опровержении.
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myosis pathogenesis and its clinical significance.
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