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ВВЕДЕНИЕ
Эндометриоз является одним из наиболее распро-

страненных гинекологических заболеваний женщин ре-
продуктивного возраста [1]. Затрагивая практически все 
сферы жизни – психоэмоциональную, интимную, про-
фессиональную, эндометриоз серьезно ухудшает ее ка-
чество и зачастую приводит его к снижению. [2,3]. Важ-
ность и масштабность проблемы определяют не только 
увеличение распространенности и огромные затраты на 
лечение [4], но и разностороннее негативное влияние 
эндометриоза на репродуктивную систему женщины. За-
болевание ассоциируется с хронической тазовой болью, 
дисменореей, диспареунией и является одной из причин 
женского бесплодия [1,5]. По последним оценкам, от 30 
до 50 % женщин детородного возраста, страдающих эн-
дометриозом, не способны к зачатию [6].

Среди клинических форм наружного генитального 
эндометриоза особое место занимают эндометриоидные 
кисты яичников (ЭКЯ) ввиду самой частой их встреча-
емости у молодых пациенток с генитальным эндоме-
триозом (17–44%) [7,8]. Доказанное в последние годы 
непосредственное гонадотоксическое воздействие ЭКЯ 
отрицательно сказывается на овариальном резерве и по-
следующей реализации репродуктивной функции [9].

Важными особенностями клиники эндометриоза яич-
ников является рецидивирующий характер, формиро-
вание стойкого болевого синдрома и снижение качества 
жизни женщины [44], что создает предпосылки к хи-
рургическим вмешательствам, в том числе экстренным. 
Повторные операции могут нанести значительный урон 
фолликулярному аппарату яичников [10].  По данным 
литературы, частота рецидивов ЭКЯ составляет 29–56% 
через 2 года и около 50% через 5 лет после оперативного 

лечения [13,14]. Такая выраженная вариабельность это-
го показателя может быть обусловлена как определением 
самого термина «рецидив», стадией заболевания, так и 
квалификацией хирурга, видом и продолжительностью 
послеоперационной медикаментозной терапии или вовсе 
ее отсутствием. 

В настоящее время нет единого мнения относитель-
но дефиниции «рецидив ЭКЯ». В  большинстве авторы 
публикаций определяют его как выявляемое при трансва-
гинальном УЗИ кистозное образование в яичнике диаме-
тром не менее 2 см в диаметре с типичными сонографи-
ческими критериями эндометриомы в течение, по край-
ней мере, двух и более последовательных менструальных 
циклов (чтобы ее можно было отличить от функциональ-
ной кисты) [15,16,17]. Во избежание оперативного вме-
шательства у пациенток с бессимптомным рецидивом 
многие авторы к ультразвуковым критериям добавляют 
болевой синдром, с выраженностью, равной или превы-
шающей таковую до операции [18,19].

В литературе отражены различные факторы, влияю-
щие на частоту рецидивов ЭКЯ. Однако в большинстве 
своем они представлены описательно, на основании 
только лишь эпидемиологических аспектов и интраопе-
рационных находок, и результаты этих исследований во 
многом противоречат друг другу. В современных услови-
ях особую актуальность приобретает возможность персо-
нального прогнозирования рецидива, с учетом присущих 
конкретной пациентке особенностей процессов пролифе-
рации, апоптоза, ангиогенеза, нарушения их регуляции и 
соотношения активности. Такого рода прицельный поиск 
предусматривает целесообразность использования в ка-
честве предикторов молекулярно–биологических и им-
муногистохимических маркеров, что может обеспечить в 
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дальнейшем возможность персонифицированного выбо-
ра тактики ведения пациенток репродуктивного возраста 
с ЭКЯ в разрезе сохранения их фертильности.

МЕХАНИЗМЫ РЕЦИДИВА ЭКЯ
На сегодняшний день не существует однозначно-

го мнения в отношении механизмов развития рецидива 
ЭКЯ. Как показывают исследования, повторное возник-
новение эндометриомы после хирургического лечения 
может быть обусловлено пролиферацией in situ оста-
точных фрагментов, не полностью удаленных во время 
операции, ростом микроскопических эндометриоидных 
гетеротопий, не идентифицируемых хирургом-эндоско-
пистом, либо развитием очагов de novo [20].  

Первую теорию подтверждает тот факт, что эндоме-
триоидные очаги, как правило, образуются вновь в об-
ласти вмешательства на ранее оперированном яичнике 
[21,22]. В исследовании К. Nirgianakis (2020) было по-
казано, что 80,6% рецидивирующих эндометриом ло-
кализовались на одном и том же яичнике [14]. Однако 
сообщения о повторном возникновении эндометриом у 
пациенток с ЭКЯ на контрлатеральном яичнике после 
односторонней сальпингоофорэктомии могут указывать 
на возможность развития очагов de novo [17].

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ 
РЕЦИДИВА ЭКЯ
На протяжении нескольких десятилетий предприни-

маются многочисленные попытки определения возмож-
ных факторов риска развития рецидивов ЭКЯ. Одним из 
главных факторов повторного возникновения ЭКЯ после 
операции рассматривается отягощенный семейный анам-
нез по эндометриозу [23]. Вероятность рецидива также 
повышается у молодых женщин. Считается, что более 
высокиe уровни эстрогенов в крови у данных пациенток 
могут создавать предпосылки к более агрессивному тече-
нию эндометриоза [16,24,25]. Ретроспективное исследо-
вание, включавшее пациенток, которым была проведена 
лапароскопическая резекция яичника по поводу ЭКЯ, 
подтвердило это мнение, показав, что возраст менее 35 
лет является значимым фактором риска рецидива [26]. По 
данным многоцентрового ретроспективного когортного 
исследования 105 прооперированных женщин в возрасте 
до 20 лет, рецидив через 24 месяца наблюдения наблю-
дался у 6,4% пациенток, через 36 месяцев - у 10%, через 
60 месяцев - у 19,9% и у 30,9% - через 96 месяцев наблю-
дения. Повторная операция, независимо от диаметра ки-
сты, стадии заболевания, одностороннего или двусторон-
него вовлечения и сосуществования глубокого эндоме-
триоза, потребовалась 7% пациенток [27]. Seo J. и соавт. 
(2017) сообщили, что при среднем периоде наблюдения 
29 месяцев без послеоперационного лечения частота ре-
цидивов ЭКЯ составила 43,3% для пациенток в возрасте 
20–29 лет, 22,5% - для женщин 30–39 лет и 10,2% - для 
пациенток 40 лет [25].   

Интересным представляется мнение зарубежных ис-
следователей о причастности предоперационной меди-
каментозной терапии к рецидивированию ЭКЯ. Koga K. 
с соавт. (2006) в послеоперационном периоде в течение 
2-х лет наблюдали за 224 пациентками, которым была 

проведена лапароскопическая цистэктомия. Из них 65 
больных получали медикаментозную терапию до опера-
ции со средней продолжительностью 9,7 месяцев. Итоги 
исследования показали, что предшествующее лечение 
эндометриоза определило значимо более высокие показа-
тели рецидивов [28]. Возможно, гормональная супрессия 
ведет к неполному удалению эндометриоидных очагов во 
время оперативного вмешательства, вызывая их атрофию 
и уменьшая в размерах [29]. Противоречивые данные 
имеются относительно связи рецидива ЭКЯ с предше-
ствующим использованием препаратов для стимуляции 
яичников в программах ВРТ [30-31].

В качестве факторов риска повторного возникновения 
ЭКЯ Exacoustos C. (2006) были определены большой диа-
метр эндометриом, двусторонняя их локализация [10], 
высокий уровень СА-125, нециклическая тазовая боль и 
дисменорея, предшествующие операции на органах ма-
лого таза [32]. Также в исследовании Tobiume T. (2016), в 
котором приняли участие 352 пациентки, было показано, 
что стадия заболевания, оцененная по пересмотренной 
шкале AFS, и степень спаечного процесса значимо корре-
лируют с рецидивом эндометриомы [33].  

Известно, что стенку псевдокапсулы ЭКЯ образует 
фиброзированная кортикальная ткань яичника (средняя 
толщина варьирует от 1,2 до 1,6 мм). Приблизительно 
60% площади ее поверхности выстилает сама эндометри-
оидная ткань [34]. При длительном существовании ЭКЯ 
возможна инвазия эндометриоидных клеток в стенку ки-
сты и в здоровую ткань яичника, что опять же может при-
вести к неполному удалению пораженных участков во 
время оперативного лечения. Данное суждение находит 
подтверждение в исследовании Selcuk S. (2016), где про-
демонстрирована прямая связь с высокой частотой реци-
дива таких гистопатологических характеристик ЭКЯ, как 
толщина ее стенки, степень фиброза овариальной ткани и 
глубина проникновения эндометриоидных клеток в стен-
ку псевдокисты [26].

 На сегодняшний день существует несколько вариан-
тов тактики хирургического лечения ЭКЯ – цистэктомия, 
дренирование с последующей абляцией (СО2-лазерная, 
плазменная энергетическая, использование монополяр-
ной и биполярной электрохирургии), комбинированная 
методика (цистэктомия с последующей абляцией) и оо-
форэктомия при отсутствии здоровой овариальной ткани 
и технической невозможности выполнения органосохра-
няющей операции [9]. Доказано, что радикальность опе-
ративного вмешательства связана с более низкой часто-
той рецидивов [35], однако следует помнить, что выбор 
метода зависит от возраста пациентки, предшествующих 
оперативных вмешательств, овариального резерва и ре-
продуктивных планов [9]. Что касается консервативных 
подходов к хирургическому лечению эндометриом, ис-
следования показывают значительно более благопри-
ятные исходы в отношении рецидива и последующей 
клинической частоты беременности при цистэктомии, 
нежели при использовании методики дренирования ЭКЯ 
с последующей абляцией стенки кисты различными ви-
дами энергии (биполярная коагуляция, использование 
энергии CO2-лазера или плазмы) [36,37]. Однако ос-
новная проблема при цистэктомии заключается в риске 
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снижения овариального резерва, которая может быть об-
условлена непреднамеренным удалением прилежащей 
интактной ткани яичника вместе с эндометриоидным об-
разованием при лапароскопической энуклеации, а также 
использованием агрессивных видов электрохирургии на 
этапе достижении гемостаза [9]. Поэтому особую акту-
альность приобретает использование во время операции 
препаратов, обладающих гемостатическим действием. 
Shaltout M. с соавт. (2019) показали, что применение при 
лапароскопической цистэктомии или дренировании ЭКЯ 
препарата регенерированного оксида целлюлозы Surgicel 
® приводит к снижению частоты рецидива, при этом ока-
зывая минимальное влияние на овариальный резерв. Ав-
торы объясняют вышеперечисленные эффекты препарата 
определенной формой химической абляции остаточной 
эндометриоидной ткани [38]. Surgicel ® создает кислую 
среду (рН 2-4) и запускает мощную вазоконстрикцию 
внутри обработанной эндометриомы, приводящую к 
тканевой аноксии, что может вести к гибели оставшихся 
эндометриальных клеток [39]. Поэтому авторы считают 
дренирование ЭКЯ с последующим заполнением остав-
шейся полости кисты хирургическим раствором эффек-
тивной альтернативой традиционной цистэктомии и хо-
рошим выбором для пациенток с низким овариальным 
резервом.

Предметом острых научных дискуссий является во-
прос относительно эффективности лекарственной те-
рапии в послеоперационном периоде в профилактике 
рецидивирования ЭКЯ. По мнению Vercellini Р. (2008), 
применение комбинированных оральных контрацепти-
вов (КОК) может снижать частоту развития рецидивов 
из оставшихся эндометриоидных очагов, не замеченных 
в ходе оперативного вмешательства, а также предотвра-
щать возникновение очагов de novo [40]. Некоторые со-
общения предполагают, что ЭКЯ может развиваться из 
функциональных кист или желтого тела яичника, и что 
последующее торможение овуляции может способство-
вать снижению снизить риска развития эндометриомы 
[41]. Однако ряд авторов сходится во мнении, что послео-
перационная лекарственная терапия может задерживать, 
но не предотвращать рецидивы. Jee B. и соавт. (2009) [42] 
сообщили, что, хотя послеоперационное лечение агони-
стами ГнРГ не снижает объективный рецидив заболева-
ния при III / IV стадии, оно задерживает время рецидива, 
как указано Vercellini Р. (1999) [43]. Безопасность и эф-
фективность послеоперационной терапии диеногестом в 
дозе 2 мг в течение 12 мес. в отношении профилактики 
рецидива была доказана в исследовании Sa Ra Li (2017).  
Кумулятивная частота рецидивов составила 1,8% в тече-
ние 41 месяца наблюдения [44], что значительно ниже 
показателей, полученных после терапии КОК и исполь-
зовании ЛНГ-ВМС [45,46]. Кроме того, диеногест был 
эффективен в отношении профилактики рецидива боли 
уже через 6 месяцев применения.

Множество авторов сходятся во мнении о превентив-
ной роли наступления беременности в отношении веро-
ятности повторного возникновения ЭКЯ, что скорее все-
го обусловлено антипролиферативным действием про-
гестерона. Xiao-Yan Li и соавт. продемонстрировали, что 
частота рецидива ЭКЯ после оперативного лечения при 

наступлении беременности значительно снижается (ОШ: 
0,649, 95% ДИ: 0,460–0,914, р = 0,013) [16].   

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И 
МОЛЕКУЛЯРНО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПРЕДИКТОРЫ РИСКА РЕЦИДИВА ЭКЯ
В последнее десятилетие проблема поиска потенци-

ально прогностически значимых биомаркеров риска раз-
вития рецидива ЭКЯ приобретает все большую остроту. 
Их идентификация могла бы стать основой разработки 
таргетных методов терапии этой формы заболевания и 
оптимизации тактики ведения в послеоперационном пе-
риоде в зависимости от репродуктивных планов паци-
ентки. Бесспорно, поиск новых маркеров должен быть 
основан на патофизиологии заболевания, однако, единой 
концепции патогенеза рецидивирования ЭКЯ в настоя-
щий момент не существует. По нашему мнению, она мо-
жет быть основана на интегральной оценке генетических, 
эпигенетических и молекулярно – биологических изме-
нений в очагах эндометриоидного поражения. В связи с 
этим перспективными направлениями научного поиска 
становятся исследования иммуногистохимического  и 
молекулярно – генетического фенотипа рецидивирующих  
ЭКЯ, а именно - уточнение роли нарушений механизмов 
стероидогенеза, рецепции эстрогенов и прогестерона, ха-
рактера участия маркеров пролиферативной активности, 
апоптоза и клеточной адгезии, которые могут быть при-
частны к развитию и прогрессированию эндометриоза. 

В настоящее время эндометриоз рассматривают как 
мультифакторное заболевание, в возникновении которого 
задействованы генетические, средовые и эпигенетиче-
ские факторы [47].  С 2010 года эндометриоз был вклю-
чен в исследование полногеномных ассоциаций GWAS 
(Genome-Wide Association Studies), в котором участвовали 
более 12 000 пациенток с эндометриозом и более 33 000 
здоровых женщин. Было получено 9 значимых по всему 
геному локусов (rs7521902 гена WNT4, rs10859871 гена 
VEZT, rs12700667 на 7p15.2, rs1537377 гена CDKN2B-
AS1, rs7739264 гена ID4, rs13394619 гена GREB1, 
rs1250248 гена FN1, rs4141819 на 2p14 и rs6542095 гена 
IL1A), которые связаны с повышенным риском возник-
новения заболевания [48]. Вышеперечисленные локусы, 
ассоциированные с эндометриозом, располагаются в ге-
нах, патогенетически связанных с клеточной адгезией, 
миграцией, ростом и дифференцировкой клеток (VEZT, 
FN1), эстрогензависимой регуляцией клеток (GREB1), 
воспалением (IL1A), а также путем передачи сигналов 
WNT / β-catenin [49]. Активация сигнального пути Wnt 
/ β-катенина при эндометриозе связана с фиброзом, про-
лиферацией клеток и устойчивостью к апоптозу, а также с 
реализацией эпителиально – мезенхимального перехода, 
при котором клетки приобретают инвазивные свойства и 
способность к миграции [50]. Более детальное изучение 
данных генов в контексте локализации очагов поражения 
при наружном генитальном эндометриозе может стать 
перспективным направлением в прогнозировании реци-
дива ЭКЯ.

Несмотря на то, что эндометриоз считается добро-
качественным заболеванием, он обладает такими био-
логическими характеристиками рака, как неконтроли-
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руемый рост, клеточная инвазия, активация ангиогене-
за, резистентность к апоптозу [51]. Активно изучаются 
также эпигенетические (влияние внешних и внутренних 
средовых факторов на экспрессию генов, не связанное с 
изменением последовательности ДНК) факторы патоге-
неза эндометриоза, которые реализуются путем влияния 
на метилирование ДНК, метилирование и ацетилирова-
ние гистоновых белков, а также на действие микро-РНК. 
В ряде научных работ было показано участие эпигене-
тической модификации в формировании гиперэстроге-
нии и гиперпролиферации. В исследовании Dyson M.T. 
было выявлено нарушение метилирования в генах, ко-
дирующих стероидогенный фактор-1 (SF1) и рецептор 
эстрогена-β (ERβ) в очагах эндометриоза, что приводи-
ло к гиперпродукции местных эстрогенов и простаглан-
динов и к подавлению рецепторов прогестерона [52].  
В 2012 г. Colon-Diaz показал, что гистондеацетилазы 
HDAC1 и HDAC2 были активированы в эндометриоид-
ных очагах [53]. В свою очередь ингибирование гистон-
деацетилаз при эндометриозе приводит к реактивации 
E-кадгерина, ослаблению инвазии, уменьшению проли-
ферации эндометриоидных клеток. В 2013 г. Samartzis в 
своем исследовании, в котором было оценено 74 образца 
тканей из эктопических очагов и 30 образцов нормальной 
ткани эндометрия, показал, что гиперэкспрессия HDAC1 
положительно коррелировала с экспрессией рецепторов 
эстрогена α и β и отрицательно – с экспрессией рецепто-
ров прогестерона [54]. 

Важную роль в патогенезе эндометриоза играют из-
менения в биосинтезе стероидных гормонов.  Эктопи-
ческая эндометриоидная ткань характеризуется избы-
точным локальным синтезом эстрогенов посредством 
гиперэкспрессии ароматазы Р450, гиперактивности 
17β-гидростероиддегидрогеназы 1 типа (17β-HSD1), 
осуществляющей конверсию эстрона (Е1) в более ак-
тивный эстрадиол (Е2), а также стероидогенного фак-
тора-1 (SF-1), который опосредует простагландин E2-
индуцированную активацию всего стероидогенного 
каскада, в котором эстрадиол образуется из холестерола 
[55]. Учитывая общепризнанную пролиферативную роль 
эстрогенов, определение уровня экспресии вышепере-
численных ферментов и факторов в эктопическом эндо-
метрии, может помочь в прогнозировании риска развития 
рецидива, а ген NR5A1, кодирующий ароматазу Р450 и 
SF-1, может стать важной терапевтической мишенью в 
отношении как болевого синдрома, так и понимания ве-
роятности рецидивирования [56].

Потенциальными кандидатами для прогнозирования 
рецидивов эндометриоза после хирургического лечения 
становятся факторы, регулирующие простагландиновый 
синтез. COX-2 является ферментом, который способен 
активизировать транскрипцию стероидогенного фактора 
SF-1 и ароматазу P450 (CYP19) [57], что в свою очередь 
приводит к синтезу E2 и локальной гиперэстрогении, что 
приводит к гиперпролиферации. Yuan и соавт. (2009) ме-
тодом иммуногистохимического исследования показали, 
что избыточная экспрессия ЦОГ-2 является важным фак-
тором риска рецидива [58]. 

 Помимо ферментативных и гормональных измене-
ний, в эктопической эндометриоидной ткани имеет место 

снижение уровня экспрессии рецептора ERα и повыше-
ние уровня экспрессии ERβ, который является ключевым 
медиатором эстрогеновой активности и способствует 
пролиферации стромальных клеток, резистентности к 
апоптозу и поддержанию воспалительного процесса [56]. 
Недавние исследования показали, что Е2 посредством 
повышения экспрессии ER-β, способствует выживанию 
эндометриоидных клеток, ингибируя опосредованный 
фактором некроза опухоли-α (TNF-α) апоптоз, и усиливая 
клеточную пролиферацию с участием сигнального фак-
тора роста [59]. Кроме того, ER-β индуцирует пролифе-
рацию и выживание эндометриоидных клеток за счет по-
вышения уровня мРНК и белка Ras-подобного эстроген-
регулируемого ингибитора роста (RERG), активирущего 
рибосомальный биогенез, в то же время значительно 
стимулируя экспрессию глюкокортикоид-регулируемой 
киназы (SGK1), которая играет антиапоптотическую роль 
[60]. Через ER-β Е2 способен запускать механизм реали-
зации эпителиально – мезенхимального перехода посред-
ством активации экспрессии самого мощного промотора 
- MALAT1, который экспрессируется на высоком уровне 
на различных типах раковых клеток, и как сообщается, 
связан с пролиферацией и процессами метастазирова-
ния [61]. Суммируя вышеперечисленное, можно сделать 
заключение, что ERβ является одним из самых мощных 
составляющих в патогенетической цепочке развития и 
прогрессирования эндометриоза и достаточно перспек-
тивным предиктивным маркером в отношении риска раз-
вития рецидива.

Помимо изучения метаболических особенностей эк-
топического эндометрия, приводящих к локальной ги-
перэстрогении, активность пролиферативных процессов 
может быть оценена с помощью исследования экспрес-
сии ядерного белка Ki-67. Он определяется на всех клет-
ках, вышедших из G0 - фазы митоза и дает возможность 
оценить пролиферативный потенциал [62]. Анализ про-
лиферативного маркера Ki-67, согласно Красильниковой 
Л.В. (2017) и Стрыгиной В. А. (2018), обладает высокой 
прогностической ценностью при рецидивирующих ЭКЯ, 
что подтверждается результатами иммуногистохимиче-
ского исследования [63,64].  

К ключевым регуляторам апоптоза в настоящее время 
относят белок p53, тесно связанный с регуляцией транс-
крипции и роста клетки и Bcl-2, который несет антиапоп-
тотический потенциал в клетке и защищает ее от гибели. 
Снижение активности проапоптотического маркера p53 
и накопление онкопротеина Bcl-2 опосредованно спо-
собствует индукции пролиферативного пула эндометри-
оидных гетеротопий [65].  Так в работе Стрыгиной В. А. 
(2018) было показано, что при рецидивах эндометриоза 
яичников экспрессия проапоптотического белка p53 поч-
ти в 4 раза ниже таковой при впервые оперированном эн-
дометриозе, что свидетельствует о низком уровне апоп-
тоза клеток очагов эндометриоза яичников. Также было 
продемонстрировано, что уровень экспрессии ингибито-
ра апоптоза Bcl-2 выше в образцах из рецидивирующих 
ЭКЯ в отличие от пациенток с впервые выявленным эн-
дометриозом яичников. При этом обращает на себя вни-
мание, что в группе с рецидивирующими эндометриоид-
ными образованиями экспрессия ингибитора апоптоза 
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bcl-2 в 15 раз превысила экспрессию индуктора апоптоза 
p53, что что препятствует восстановлению баланса в про- 
и антиапоптических сигнальных путях [63].

К перспективным направлениям в отношении прогно-
за рецидива ЭКЯ относится также изучение процессов 
межклеточного взаимодействия. В современных исследо-
ваниях особое внимание отводится онкобелку b-катенину 
— маркеру межклеточной адгезии. Помимо влияния на 
адгезивные свойства клетки он активно участвует и в 
других процессах, включая клеточный цикл и пролифе-
рацию. B-катенин активируется под воздействием спец-
ифического регуляторного белка HIF-1α (гипоксией 
индуцированный фактор-1альфа), обусловливающего ин-
вазию эндометриальных стромальных клеток [66]. Про-
слеживается повышенная экспрессия данного маркера в 
стенках рецидивирующих ЭКЯ. 

Таким образом, следует признать, что данные совре-
менной литературы относительно патогенеза эндоме-

триоза достаточно разноречивы. Вопросы, касающиеся 
причин и патогенеза рецидивов ЭКЯ - одного из самых 
распространенных его форм, все еще недостаточно из-
учены, в них остается много неясного и спорного. Ясно 
одно - повторные оперативные вмешательства по пово-
ду рецидива эндометриом приводят к закономерному ис-
тощению зачастую и без того сниженного овариального 
резерва. Поэтому современный подход к обоснованию 
выбора тактики ведения пациенток в рамках концепции 
профилактики рецидива ЭКЯ предусматривает поиск по-
тенциальных его предикторов, в том числе биомаркеров, 
определяемых в эктопической эндометриоидной ткани. 
Персональное прогнозирование риска рецидива может 
стать долгожданным ключом к решению вопросов рацио-
нальной послеоперационной лечебной тактики и преодо-
лению ассоциированного с ЭКЯ бесплодия – тому, к чему 
весь мир стремится в последние десятилетия.
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ТҮЙІНДЕМЕ

АНАЛЫҚ ЖЫНЫС БЕЗДЕРІНІҢ ЭНДОМЕТРИОЗЫ: ҚАЙТАЛАНУЛАРДЫ БОЛЖАУДЫҢ
 ЗАМАНУИ МҮМКІНДІКТЕРІ

М.Р. Оразов 1, М.З. Абитова 1, М.Б. Хамошина 1, С.В. Волкова 1,
Д.Г. Арютин 1,2, В.Б. Шустова 3

1 «Ресей халықтар достығы университеті» ЖБ ФМАБМ
2 «Мәскеу қаласының Денсаулық сақтау департаментінің Н.Э. Бауман атындағы № 29 Қалалық клиникалық ауру-

ханасы» Мәскеу қаласының мемлекеттік бюджеттік денсаулық сақтау мекемесі
3 «МедИнСервис» (Nova Clinic Репродукция және генетика орталығы)

Ресей, Мәскеу

Мақалада аналық жыныс безі эндометриозының қайта дамуының қауіп-қатер факторлары мен механизмдері, 
сондай-ақ генетикалық және молекулалық-биологиялық болжау құралдарының көмегімен оларға болжам жасаудың 
әлеуетті мүмкіндіктері туралы заманауи  ұғымдар жинақталған.

 
Түйін сөздер: эндометриоз, аналық жыныс бездерінің эндометриоидтық жылауықтары, қайталау, қауіп-қатер 

факторлары, қайталау биомаркерлері, овариалдық резерв.

SUMMARY

OVARIAN ENDOMETRIOSIS: THE MODERN POSSIBILITIES OF RELAPSE PREDICTION

M.R. Orazov1, M.Z. Abitova1, M.B. Khamoshina1, S.V. Volkova1, D.G. Aryutin1,2, V.B. Shustova3 

1. Federal State Autonomous Educational Institution of Higher Education "Peoples' Friendship University of Russia"
 2. State Budgetary Healthcare Institution of the City of Moscow "City Clinical Hospital No. 29 named after N.E. Bauman 

of the Moscow City Health Department" 
3. "MedInService" (Center for Reproduction and Genetics "Nova Clinic")

 Russia, Moscow

The article summarizes the current understanding of risk factors and mechanisms of ovarian endometriosis relapses, 
This article summarizes the current understanding of risk factors for relapse, mechanisms of recurrence of endometrioid 

ovarian cysts, as well as the potential for their prediction using genetic and molecular-biological predictors.
 
Key words: endometriosis, ovarian endometriomas, recurrence, risk factors, biomarkers of ovarian endometriosis 

recurrence, ovarian reserve.
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