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РЕЗЮМЕ Эндометриоз на сегодняшний момент рассматривается как классическое воспалительное 
заболевание. Системному воспалению при эндометриозе отводят ведущую роль в формировании 
хронической боли, развитию расстройств репродуктивной функции, фиброза, иммунологическим 
нарушениям. Фиброзу отводят одно из ведущих мест в патогенезе эндометриоза. 

Цель – оценить активность протеаз на системном и локальном уровнях, морфофункциональное 
состояние эндометрия у пациенток с эндометриозом и оценить возможную связь их активности с 
выраженностью фиброза. 

Материал и методы. Под наблюдением находились 436 женщин. Пациентки контрольной группы (I) 
(n = 117) поступили в отделение эндоскопической хирургии для плановой хирургической стерили-
зации по социальным показаниям. В группу II (n = 319) вошли женщины с наружным генитальным 
эндометриозом различной стадии распространения, поступившие в клинику на плановую лапаро-
скопию для уточнения причин бесплодия (n = 265) либо для оперативного лечения эндометриоза 
(n = 54). 

В сыворотке крови и перитонеальной жидкости больных исследовались уровень катепсина D, 
плазминогена, протеина С, α2-макроглобулина, гаптоглобина, антитрипсина, D-димера. В эндоме-
трии оценивалась активность катепсина D и его морфофукнциональные характеристики.

Результаты и обсуждение. Основные изменения в протеолитической активности при наружном 
генитальном эндометриозе затрагивают перитонеальную жидкость. Существенно снижены по-
казатели катепсина D, плазминогена, протеина С, гаптоглобина и повышены – α2-макроглобулина 
и D-димера. Эндометрий у пациенток II группы характеризовался проявлениями диссонанса в 
гормональном уровне и рецепции половых гормонов, снижением акитивности катепсина D, на-
личием очагов хронического воспаления и фиброза как стромы, так и стенок спиральных арте-
рий. С распространением эндометриоидного процесса происходило усугубление выраженности 
фиброза, особенно в стенках артерий. На увеличение степени распространённости эндометриоза 
указывают также показатели плазминогена – r = 0,56 (p < 0,05); АТ III – r = 0,6 (p  <  0,05); кислого  
α1-антитрипсина – r = 0,31 (p < 0,05) и D-димера – r = 0,34 (p < 0,05), гаптоглобина – r = 0,52 (p < 0,05). 
Можно предположить, что изменения в протеолитической активности на локальном уровне (пери-
тонеальная жидкость, эндометрий) могут вносить определённый вклад в формирование фиброза 
при эндометриозе.
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Эндометриоз является серьезной глобальной 
проблемой здравоохранения из-за высокой ча-
стоты встречаемости у женщин репродуктив-
ного возраста [1], что значительно ухудшает их 
фертильность и снижает качество жизни [2]. В 
последние два десятилетия многочисленными 
исследованиями доказана роль эстрогензави-
симого воспаления в развитии эндометриоза 
[3]. Системный воспалительный ответ занимает 
ведущее место как в развитии самого эндоме-
триоза, так и в формировании его клинических 
проявлений [2]. Именно системному воспале-
нию отводят ведущую роль в возникновении 
хронической боли, появлении иммунологиче-
ских нарушений, развитии расстройств репро-
дуктивной функции, формированию фиброза у 
женщин с наружным генитальным эндометрио-
зом (НГЭ) [4]. 

Связь фиброза с эндометриозом показана уже 
в первых публикациях, посвящённых изучению 
этого заболевания. На сегодняшний момент фи-
брозу отводят одно из ведущих мест в патогене-
зе эндометриоза [5]. С одной стороны, фиброз 
рассматривают как один из возможных факто-
ров, останавливающих рост и развитие очагов 
эндометриоза [4], с другой – именно развитием 
фиброза при эндометриозе объясняют возник-
новение основных клинических проявлений в 
виде болевого синдрома [5]. Фиброз тесно свя-
зан с системным воспалительным ответом при 
эндометриозе и в основном затрагивает такие 
среды организма, как перитонеальная жид-
кость (ПЖ) и эутопический эндометрий, где в 
основном проявляется нарушенным составом 
иммунных клеток и повышенным содержанием 
цитокинов [6]. Без предварительного лечения 

PROTEOLYTIC ACTIVITY PROFILING IN EXTERNAL ENDOMETRIOSIS AT SYSTEMIC AND LOCAL LEVELS
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ABSTRACT Endometriosis is currently considered a classic inflammatory disease. Systemic inflammation 
plays a leading role in the development of chronic pain, reproductive dysfunction, fibrosis, and immuno-
logical disorders in endometriosis. Fibrosis is assigned a central position in the pathogenesis of endome-
triosis.

Objective – to assess protease activity at systemic and local levels, the morphofunctional state of the en-
dometrium in patients with endometriosis, and to evaluate the possible correlation between their activ-
ity and the severity of fibrosis.

Material and Мethods. 436 women were under observation. Patients in the control group (I) (n = 117) 
were admitted to the endoscopic surgery department for elective surgical sterilization due to social in-
dications. Group II (n = 319) involved women with external genital endometriosis of varying stages of 
progression, admitted to the clinic for elective laparoscopy to clarify the causes of infertility (n = 265) or 
for surgical treatment of endometriosis (n = 54).

The levels of cathepsin D, plasminogen, protein C, α2-macroglobulin, haptoglobin, antitrypsin, and 
D-dimer were investigated in the serum and peritoneal fluid of patients, the activity of cathepsin D and 
its morphofunctional characteristics being assessed In the endometrium.

Results and Discussion. The main changes in proteolytic activity in genital endometriosis primarily af-
fect peritoneal fluid. Levels of cathepsin D, plasminogen, protein C, and haptoglobin were significantly 
reduced, while α2-macroglobulin and D-dimer levels being increased. Hormonal level and sex hormone 
receptor dissonance, decreased cathepsin D activity, and the presence of chronic inflammation and fi-
brosis foci in both the stroma and the walls of spiral arteries characterized the endometrium in patients 
of Group II. The severity of fibrosis worsened, especially in the arterial walls with the spread of the endo-
metriotic process. The following parameters also indicated endometriosis spread: plasminogen – r = 0.56 
(p < 0.05); AT III – r = 0.6 (p < 0.05); acidic α1-antitrypsin – r = 0.31 (p < 0.05); D-dimer – r = 0.34 (p < 0.05); 
and haptoglobin – r = 0.52 (p < 0.05). It can be hypothesized that changes in proteolytic activity at the lo-
cal level (PF, endometrium) may contribute to the formation of fibrosis in endometriosis.
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эндометриоза в слизистой оболочке матки про-
исходит развитие специфической патологии, а 
ПЖ приобретает эмбриотоксический эффект [7]. 
Этими изменениями в ПЖ и эндометрии отчасти 
объясняют и появление нарушений репродук-
тивной функции и неэффективность примене-
ния вспомогательных репродуктивных техноло-
гий [8]. 

Отмечено существенное сходство фиброза, свя-
занного с эндометриозом, с такими заболевани-
ями, как системный склероз, цирроз печени или 
фиброз легких, что указывает на системность 
поражения и необходимость поиска новых не-
гормональных лечебных воздействий [5].

Последние аналитические обзоры, посвящён-
ные проблеме фиброза при эндометриозе, ка-
саются в основном оценки состояния цитоки-
нового обмена, эпигенетических нарушений, 
клеточной рецепции [4, 5], и относительно мало-
численны данные по вопросам участия проте-
аз, в частности участвующих в формировании 
системного воспалительного ответа. В данном 
исследовании оценены особенности активно-
сти протеаз крови и ПЖ, которые принимают 
участие в процессах формирования фиброза, и 
морфологическое состояние эутопического эн-
дометрия при эндометриозе.

Цель исследования – оценить активность проте-
аз на системном и локальном уровнях и морфо-
функциональное состояние эндометрия у паци-
енток с эндометриозом. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Под наблюдением находились 436 женщин. Па-
циентки контрольной группы (I) (n = 117) посту-
пили в отделение эндоскопической хирургии 
для плановой хирургической стерилизации по 
социальным показаниям. В группу II (n = 319) 
вошли женщины с НГЭ различной стадии рас-
пространения, поступившие в клинику на плано-
вую лапароскопию для уточнения причин бес-
плодия (n = 265) либо для оперативного лечения 
эндометриоза (n = 54). 

Пациентки были распределены в соответствии 
со стадией НГЭ следующим образом: I стадия –  
у 16,93 %, II – у 40,13 %, III – у 26,96 %, IV – у 15,98 %. 
На дооперационном этапе обследования у всех 
женщин была исключена тяжёлая экстрагени-
тальная патология. 

Все женщины отмечали те или иные жалобы, ха-
рактерные для НГЭ. Наиболее частым проявле-
нием НГЭ в группе исследования был болевой 
синдром – у 78,05 %. Дисменорея имела место 
у 44,83 % женщин, жалобы на диспареунию – 
у 32,91 %, на дисхезию – у 11,59 %. Постоянные 
боли в течение всего менструального цикла ис-
пытывали 12,85 %. Вторым по частоте встречае-
мости симптомом на момент обследования было 
бесплодие – в 83,07 % наблюдений. Клинические 
проявления НГЭ в виде одного из симптомов 
болезни отмечались у 30,72 % женщин. Класси-
ческая клиническая картина НГЭ имела место у 
8,46 % и заключалась в сочетании дисменореи, 
диспареунии и дисхезии. Причём связи между 
выраженностью клинических проявлений НГЭ и 
стадией распространения болезни нами не уста-
новлено. У пациенток с малыми формами НГЭ 
были наиболее выраженные симптомы и наи-
большее их количество.

У всех женщин с бесплодием исключены эндо
кринный, «цервикальный» и «мужской» фак-
торы. Подавляющее большинство представи-
тельниц обеих групп находилось в возрастных 
пределах 20–35 лет (в I группе – 62,39 %;  
во II – 79,94 %) со среднегрупповыми показа-
телями – 35,8  ±  1,4 года в группе контроля и 
29,83 ± 1,24 года – в группе женщин с эндо
метриозом. По характеру и становлению мен-
струальной функции существенных различий в 
группах не выявлено. При предоперационном 
обследовании и в момент лапароскопии в I груп-
пе органическая генитальная патология была 
диагностирована у 34,18 % женщин в виде спаеч-
ного процесса придатков как проявление пере-
несённого ранее острого сальпингита – у 9,4 %  
(в виде миомы матки – у 6,83 % и кистозно изме-
нённых яичников – у 6,83 %). Параовариальные 
кисты, варикозное расширение вен малого таза 
и аномалии развития гениталий встречались  
у одинакового числа обследованных – у 3,42 %. 
Анамнестически указания на гинекологическую 
патологию отмечали 34,18 % женщин группы 
контроля. Во II группе сопутствующая гинеколо-
гическая патология встречалась с той же часто-
той: параовариальные кисты – у 3,13 %, кистозно 
изменённые яичники – у 5,01 %, варикозное рас-
ширение вен малого таза – у 4,07  %. Структура 
гинекологической патологии в анамнезе у жен-
щин из II группы также не отличалась от данных 
I группы. На момент оперативного вмешатель-
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ства острая экстрагенитальная патология отсут-
ствовала у всех обследованных пациенток.

Биохимические исследования крови и ПЖ про-
водились в лаборатории биохимической диа-
гностики ФГБУ ИвНИИ МиД им. В.Н. Городкова 
Минздрава России. Содержание протеина С 
исследовалось по расщеплению хромогенного 
субстрата (фирма Kabi, Швеция) по стандартной 
методике (НПО «МедиоЛаб», Россия), концен-
трация α2-макроглобулина – по реакции между 
α2-макроглобулином и специфическим антите-
лом наборами фирмы SentinelCH (Италия), уро-
вень гаптоглобина – турбодиметрическим спо-
собом стандартными коммерческими наборами 
фирмы Unimate 3 (Швейцария), концентрация 
плазминогена – по расщеплению хромогенного 
субстрата при добавлении стрептокиназы стан-
дартными наборами («Технология-Стандарт», 
Россия), активность кислого α1-антитрипсина – 
иммунотурбидиметрическим способом на био-
химическом анализаторе Cobas Mira (Швейца-
рия), катепсиновая активность – по индексу 
протеолиза 1 %-ного раствора гемоглобина в 
ацетатном буфере. Уровень D-димера определя-
ли с использованием моноклональных антител 
наборами Liatest (Diagnostica Stago, Франция) 
(0,5 mg/FEU – 0,55 мкг FEU/мл (мкг фибриноген-
эквивалентных единиц). Фибринолитическую 
активность исследовали способом фибриновых 
пластинок.

Подготовка материала для гистологического 
исследования осуществлялась в лаборатории 
патоморфологии и электронной микроскопии 
ФГБУ Ив НИИ МиД им. В.Н. Городкова Минздрава 
России по стандартной методике с окраской па-

рафиновых срезов образцов эндометрия гема-
токсилином и эозином. Оценка морфофункцио-
нального состояния эндометрия и диагностика 
патоморфологических изменений в слизистой 
оболочке матки проводились на основании ре-
зультатов обзорной гистологии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Показатели активности и содержания протеаз в 
сыворотке крови и ПЖ представлены в таблице 1.

При анализе данных таблицы 1 видно, что основ-
ные изменения в протеолитической активности 
при НГЭ затрагивают ПЖ. Причём изменяются не 
только абсолютные показатели, но и отношения 
между одноимёнными концентрациями протеаз 
сыворотки крови и ПЖ. Оценка связи показателей 
протеазной и антипротеазной активности ПЖ со 
стадией эндометриоидного процесса методом 
регрессионного анализа показала лишь связи с 
активностью плазминогена – r = 0,56 (p < 0,05); 
антитромбина III (АТ III) – r = 0,6 (p < 0,05); кислого 
α1-антитрипсина – r = 0,31 (p < 0,05) и D-димера – 
r = 0,34 (p < 0,05), гаптоглобина – r = 0,52 (p < 0,05) 
(табл. 2). На системном уровне лишь показатели 
активности α2-макроглобулина достоверно раз-
личаются между собой, снижаясь с утяжелением 
процесса: при I стадии – 628,64 ± 17,46 мг/дл, при 
II – 528,06 ± 9,13 мг/дл, при III – 403,77 ± 14,23 мг/дл, 
при IV – 290,46 ± 56,37мг/дл.

Структурно состояние эндометрия женщин  
I группы в подавляющем большинстве наблю-
дений (90,62 %) соответствовало дню менстру-
ального цикла. В остальных 9,38 % случаев 
отмечались признаки простой гиперплазии 

Таблица 1. Показатели протеазной активности в сыворотке крови и перитонеальной жидкости

Биохимический 
показатель

Контроль НГЭ
кровь ПЖ кровь ПЖ

Катепсин D, Еаф/ч 0,054 ± 0,006 0,223 ± 0,017** 0,051 ± 0,004 0,064 ± 0,018###

Плазминоген, % 169,7 ± 18,89 120,4 ± 19,91 108,0 ± 5,82### 43,95 ± 6,7####

Протеин С, % 103,5 ± 17,52 103,16 ± 22,4 109,01 ± 18,0 36,04 ± 4,89####

α2-макроглобулин, мг/дл 240,23 ± 12,2 151,7 ± 29,6** 474,06 ± 22,16## 424,17 ± 15,85####

Гаптоглобин, мг/мл 100,00 ± 11,2 80,38 ± 33,9* 109,01 ± 18,0 38,98 ± 6,87##

Антитрипсин, μг/дл 146,8 ± 11,82 149,6 ± 15,52 153,1 ± 10,07 118,45 ± 10,21
D-димер, μг/дл 0,29 ± 0,18 0,42 ± 0,05 0,36 ± 0,048 7,39 ± 0,66*#

Примечание. * – статистическая значимость различий: * – p < 0,05, ** – p < 0,02, *** – p < 0,01, **** – p < 0,001;  
* – по сравнению с показателем сыворотки крови в группе контроля; # – по сравнению с показателем ПЖ группы 
контроля.
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эндометрия, при которой определялось со-
четание пролиферативных изменений и слабо 
выраженных признаков секреторной пере-
стройки желез и стромы эндометрия. У жен-
щин с НГЭ значимо чаще (48,72  %; p < 0,01), 
чем у пациенток I группы, была выявлена про-
стая гиперплазия эндометрия. В 47,05 % этих 
наблюдений железистая гиперплазия эндо
метрия имела характер смешанной. При этом, 
в отличие от I группы, не определялась преде-
цидуальная трансформация клеток стромы и 
имелись признаки умеренно пролонгирован-
ной гипоэстрогении или гиперэстрогенемии и 
гипопрогестеронемии более чем у половины 
женщин (62,5  %) с данными гистологическими 
характеристиками. У пациенток с «чистой» фор-
мой гиперплазии эндометрия признаки острой 
и пролонгированной гипер- и гипоэстрогении 
отмечались в 55,56 % наблюдений. 

Таким образом, в большинстве наблюдений в 
группе с НГЭ при гистологическом исследова-
нии эндометрия отмечены проявления диссо-
нанса в гормональном уровне и рецепции по-
ловых гормонов. Кроме этого, в 35,2 % случаев 
обнаруживались очаги хронического воспале-
ния, в том числе с лимфоплазмоцитарной и ма-
крофагальной инфильтрацией в периваскуляр-
ных и перибронхиальных зонах эндометрия. 
Характерным патоморфологическим признаком 
у женщин с эндометриозом был фиброз стромы 
эндометрия. Выраженность фиброзной транс-
формации имела различную степень выражен-
ности – от фибробластической трансформации 
клеток воспалительного инфильтрата до раз-
вития фиброза в виде компактно расположен-

ных коллагеновых волокон. Аналогичные скле-
ротические изменения имели место и в стенке 
спиральных артерий. Очаговый фиброз стромы 
эндометрия, склеротические изменения стенок 
спиральных артерий усугублялись с увеличени-
ем степени распространённости эндометриоид-
ного процесса. 

Также изменения установлены в биохимических 
показателях эндометрия. Существенно были 
снижены показатели катепсиновой активности 
слизистой оболочки полости матки: средний по-
казатель активности катепсина D у пациенток  
I группы составил 0,249 ± 0,023 Еаф/ч, тогда как 
у женщин с НГЭ – 0,089 ± 0,007 Еаф/ч (p < 0,001). 
Фибринолитическая активность в эндометрии 
женщин с НГЭ была несколько выше, составив 
в среднем 56,48 ± 5,9 мм2 (группа контроля –  
49,06 ± 2,2 мм2; p < 0,05).

Итак, в последнее десятилетие благодаря нако-
пленным ранее данным о патогенезе развития 
эндометриоза сформировалась новая концеп-
ция сути данного заболевания. На сегодняшнем 
этапе эндометриоз рассматривается как заболе-
вание воспалительного характера, приводящее 
к развитию фиброза на фоне специфических 
гормональных сдвигов [5], основными из кото-
рых являются хроническая гиперэстрогения и 
прогестероновая резистентность [3, 9]. Сам си-
стемный воспалительный ответ характеризует-
ся изменением активности целого спектра фер-
ментов, которые используются в клинической 
практике для оценки выраженности воспаления 
[10]. Нарушение активности протеолитических 
ферментов и их ингибиторов при системном 

Таблица 2. Активность протеаз в перитонеальной жидкости в зависимости от стадии распространения наруж-
ного генитального эндометриоза

Показатель
Стадии распространения НГЭ

I (n = 54) II (n = 128) III (n = 86) IV (n = 51)
Катепсин D, Еаф/ч 0,064 ± 0,013 0,07 ± 0,016 0,05 ± 0,01 0,09 ± 0,02*

Плазминоген, % 13,25 ± 8,09 52,66 ± 9,58 37,14 ± 12,78 77,7 ± 15,92
Гаптоглобин, мг/дл 44,62 ± 0,71 25,01 ± 4,72 35,22 ± 1,82 126,17 ± 5,92*
α2-макроглобулин, мг/дл 455,92 ± 42,35 381,22 ± 40,4 403,38 ± 27,81 467,74 ± 38,15
АТ III, % 64,75 ± 23,9 81,33 ± 9,91 81,66 ± 9,75 63,5 ± 9,13
Протеин С, % 28,75 ± 5,26 38,66 ± 7,23 23,42 ± 11,01 55,0 ± 12,61*
α1-антитрипсин, μг/дл 118,5 ± 11,5 100,5 ± 7,5 136,33 ± 17,93 109,5 ± 32,5
D-димер, μг/дл 6,42 ± 1,89 7,41 ± 0,27 6,45 ± 0,8 15,1 ± 2,66*

Примечание. * – статистическая значимость различий показателей при разных стадиях эндометриоза.
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воспалительном ответе также лежит в основе 
изменения таких важных процессов, как гемо-
стаз, фиброз, деление клеток, апоптоз, овуля-
ция, оплодотворение, нидация, имплантация и 
плацентация [3]. Эти сдвиги могут приводить не 
только к формированию специфических симпто-
мов при НГЭ, но и к качественному изменению 
характера репродуктивной функции у женщин. 

Так, в нашем исследовании показано, что в орга-
низме женщины, страдающей НГЭ, имеют место 
изменения, характерные для системного воспа-
лительного ответа. Радикально меняется актив-
ность многих ферментов, относящихся к фазе 
острого воспаления, причём наибольших сдви-
гов они достигают в ПЖ. Наиболее существенно 
реагирует на наличие НГЭ α2-макроглобулин,  
который не только увеличивает свою актив-
ность, но и реагирует на стадию распростране-
ния НГЭ, имея наибольшие показатели при малых 
формах заболевания. Являясь универсальным 
ингибитором практически всех эндопротеаз, 
α2-макроглобулин контролирует многие физио-
логические и патологические процессы, подав
ляя активность катепсина, протеина С, гаптогло-
бина, которые также претерпевают значительные 
изменения в своей активности при НГЭ. 

Нами показано, что у больных с НГЭ активность 
катепсина D существенно снижена как на си-
стемном, так и на локальном уровнях, что имеет 
важное значение в формировании звеньев пато-
генеза при НГЭ. Этим снижением катепсиновой 
активности можно отчасти объяснить угнетение 
процессов фиброза, апоптоза и растормажива-
ние неоангиогенеза при эндометриозе [11]. 

Снижение показателей гаптоглобина, который 
выполняет защитную роль при процессах пере-
кисного окисления липидов, особенно в состо-
янии гемолиза, в комплексе с гемопексином 
препятствует потере железа через клубочковую 
фильтрацию в почках, может способствовать 
неадекватной элиминации ионизированного 
железа из перитонеального микроокружения. 
В свою очередь избыточное накопление ионов 
железа приводит к активации оксидативного 
стресса за счёт повышения перекисного окис-
ления липидов, которое играет не последнюю 
роль в инициации и развитии эндометриоза [12, 
13]. Кроме этого снижение данной протеазы мо-
жет влиять на формирование фиброза: отдель-
ные исследования показали связь со снижением 

уровня гаптоглобина и развитием фиброзиро-
вания [14].

Изменения в показателях протеина С, полу-
ченные в нашем исследовании, также отчасти 
можно отнести к механизмам формирования 
фиброза. Научные поиски последних лет пока-
зали вовлечённость данного белка в патогенез 
фиброзирования. В частности, изменения со-
держания протеина С могут приводить к нару-
шению мезотелиально-мезенхимального пере-
хода в брюшине [15].

Полученное в исследовании снижение уровня 
плазминогена может происходить за счёт по-
вышенного потребления данного субстрата на 
образование плазмина, в результате возраста-
ет общая фибринолитическая активность, что 
может привести к увеличению инвазивного по-
тенциала тканей, неоангиогенезу, которые за-
нимают не последнее место в развитии НГЭ [10, 
16]. Кроме этого показано косвенное вовлече-
ние системы плазмин-плазминоген в механизмы 
формирования фиброза [17].

Таким образом, НГЭ характеризуется проявле-
ниями системного воспалительного ответа, ги-
перэстрогении и прогестероновой резистент-
ности. Причём сдвиги в протеолитической 
активности системного и локального уровней 
характеризуют не только выраженность систем-
ного воспалительного ответа, но и лежат в осно-
ве развития одного из ведущих звеньев патоге-
неза НГЭ – нарушений апоптоза.

Оценка состояния эндометрия у женщин с НГЭ 
в нашим исследовании показала наличие иден-
тичных нарушений, характерных для системно-
го уровня (кровь, ПЖ). 

Гиперэстрогеновое состояние реализуется на 
локальном уровне развитием в превалирующем 
большинстве наблюдений гиперпластических 
процессов в эндометрии и в большинстве случа-
ев – отсутствием адекватной реакции слизистой 
оболочки матки на физиологические концен-
трации прогестерона. Так же как и на системном 
уровне, в эндометрии происходит выраженное 
угнетение активности катепсина D и повыше-
ние фибринолитической активности. Учитывая, 
что активность катепсина D является одним из 
маркёров апоптотической активности [18], её 
снижение свидетельствует об угнетении запро-
граммированной гибели клеток эндометрия. 
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Повышенная фибринолитическая активность 
характеризует собой увеличение инвазивно-
го потенциала ткани эндометрия [19] и через 
посредство катепсина D участвует в ангиоге-
незе [20]. Сочетание этих факторов: угнетение 
апоптоза, повышение инвазивной активности 
эндометрия и изменение ангиогенеза – под-
тверждает одну из теорий возникновения эндо-
метриоза – имплантационную. 

Эндометрий реагирует и на феномен систем-
ного воспалительного ответа, характерный для 
НГЭ. Более чем у трети больных при гистологи-
ческом исследовании слизистой оболочки по-
лости матки были обнаружены признаки хрони-
ческого воспаления при отсутствии патогенной 
флоры. 

Следовательно, эндометрий является свое
образным «зеркалом» основных патогенети-
ческих процессов, происходящих в организме 
при наружном генитальном эндометриозе: хро-
нической гиперэстрогении, прогестероновой 
резистентности, системном воспалительном от-

вете, угнетении процессов апоптоза и развитии 
фиброза. Причём сдвиги в протеолитической 
активности системного и локального уровней 
характеризуют собой не только выраженность 
системного воспалительного ответа, но и могут 
участвовать в развитии фиброза за счёт сдвигов 
в протеолитической активности как одного из 
ведущих звеньев патогенеза НГЭ. Оценка состо-
яния слизистой оболочки полости матки может 
служить маркёром в выборе варианта гормо-
нальной терапии НГЭ и её длительности.

ВЫВОДЫ

1.	Наружный генитальный эндометриоз сопро-
вождается выраженными изменениями про-
теолитической активности, в особенности на 
локальном уровне – перитонеальная жид-
кость и эндометрий.

2.	Изменения в протеолитической активности 
могут участвовать в формировании фиброза 
как одного из основных проявлений наруж-
ного генитального эндометриоза.
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