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Глава 1

ПАТОГЕНЕЗ

Дубровина С.О., Берлим Ю.Д.

 Эндометриоз  — это хроническое прогрессирующее рецидивирующее 
и гормонозависимое заболевание, при котором за пределами полости 
матки происходит доброкачественное разрастание ткани, по морфоло-
гическим и функциональным свойствам подобной эндометрию [1–3]. 
Несмотря на значительное число исследований, посвященных данному 
заболеванию, многие вопросы этиологии, патогенеза, диагностики 
и лечения остаются нерешенными до сих пор.

Впервые эндометриоз был упомянут Карлом фон Рокитанским 
в 1860 г. [4]. На сегодняшний день эндометриоз, поражающий до 10% 
женщин репродуктивного возраста, пожалуй, одно из самых значимых 
заболеваний в гинекологии. Выявить истинную частоту встречаемости 
данной патологии крайне тяжело ввиду большого количества недиа-
гностированных форм. Однако, согласно статистическим данным, им 
страдают до 50% пациенток с бесплодием [5], среди подростков с тазо-
выми болями его частота составляет также 50% [6].

На сегодняшний день существует множество теорий развития эндо-
метриоза: имплантационная; теория целомической метаплазии; эмбри-
ональная (или дизонтогенетическая); теория гормональных и имму-
нологических нарушений; теория генетической предрасположенности 
и множество других [7–12]. Но давний интерес ученых к этому заболе-
ванию, обусловленный значимостью процесса, привел к пониманию 
только отдельных звеньев патогенеза [13, 14]. По мнению K. Khan, 
тазовая боль и бесплодие, характерные для эндометриоза, связаны 
с высокой тканевой активностью эндометриоза вследствие изобилую-
щего притока инфильтрации очагов макрофагами. Теория метаплазии, 
подразумевающая трансформацию мезотелиальных клеток, или индук-
ционная теория, основанная на активации целомического эпителия 
в брюшной полости, могут дать обоснование эндометриозу, диагности-
руемому только при микроскопическом исследовании визуально неиз-
мененной брюшины [15].
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Первой гипотезой развития эндометриоза была предложенная 
J.A. Sampson теория ретроградной менструации о забросе эндоме-
триоидных имплантов в брюшную полость во время менструального 
кровотечения через маточные трубы [16, 17]. Значительно позже, 
в 2013 г. I. Brosens и G. Benagiano для объяснения раннего развития 
эндометриоза предположили, что первоначально эндометриоидные 
импланты попадают в брюшную полость при раннем неонатальном 
кровотечении [18]. Сразу же возникает вопрос: если мы наблюдаем 
неонатальное кровотечение только у 5% новорожденных [19], риск 
развития эндометриоза должен быть ограничен только этой когор-
той? На самом деле колебания гормонального фона после родов 
вызывают неонатальное маточное кровотечение у всех новорожден-
ных, которое визуально определяется у 5% новорожденных девочек. 
Объяснением этому является анатомическое строение матки ново-
рожденных: соотношение тела матки к шейке составляет 1/2, что 
обусловливает заброс менструальной крови в брюшную полость 
[20]. Поддерживает данную теорию факт выявления эндометриоза 
до менархе и тяжелых форм эндометриоза у подростков. Стволовые 
клетки-предшественники эндометрия выявлены в менструальной 
крови, что подтверждает предположения о возможности их рас-
пространении во время неонатального маточного кровотечения. 
В отсутствие эстрогенов до менархе, вероятнее всего, они поддер-
живаются «нишевыми» клетками, распространяемыми с менстру-
альной кровью совместно со стволовыми клетками. Уже с периода 
телархе на фоне возрастающего уровня эстрогенов стволовые клетки 
эндометрия начинают пролиферировать, формируя эктопические 
очаги эндометриоза [21]. Два базисных классических исследования 
о разной степени циклических изменений эндометрия 169 ново-
рожденных [19] и описания видимых и скрытых менструальных 
кровотечений новорожденных [22] подтверждают изложенную выше 
теорию [18].

Транслокационная теория включает различные концепции транс-
портной гипотезы происхождения эндометриоза вследствие переноса 
клеток эндометрия за пределы его физиологической локализации, 
включая лимфогенный, гематогенный или ятрогенный путь [23].

Согласно теории целомической метаплазии, развитие эндоме-
триоза обусловлено перерождением мезотелия брюшины, плевры, 
эндотелия лимфатических сосудов и других тканей в эндометриопо-
добную ткань под действием гормональных и/или иммунологических 
факторов [8, 11].



Глава 1. Патогенез 13

Эмбриональная (дизонтогенетическая) теория предполагает, что 
источником эндометриоидного очага могут быть клетки, оставшиеся от 
мюллеровых каналов при нарушении эмбриогенеза [11].

Однако невозможно рассматривать эндометриоз без внимания 
к локальным факторам: формирование эндометриоидных гетеротопий, 
клиническая и прогноз течения заболевания определяются комплексом 
молекулярно-биологических процессов, составляющих основу проли-
ферации, апоптоза, инвазии и неоангиогенеза [24].

Матриксные металлопротеиназы (MMP) — это группа схожих по 
структуре цинк-содержащих эндопептидаз, разрушающих базальные 
мембраны и внеклеточный матрикс при физиологических и патоло-
гических условиях [25]. MMP считаются ключевыми эффекторами 
тканевого ремоделирования. Это белки, экспрессия которых при-
сутствует во всех тканях на различных этапах онтогенеза, регулиру-
ется и активируется в условиях интенсивной тканевой перестройки. 
Их выработка происходит на поверхности клеток и в межклеточ-
ном пространстве. Как полифункциональные белки MMP участвуют 
в ангиогенезе и апоптозе. MMP могут самостоятельно воздействовать 
на главные компоненты соединительнотканного матрикса, имеют 
огромное влияние на межклеточные взаимодействия, на различные 
пути передачи сигнала в клетке, способны продуцировать некоторые 
биологически активные молекулы. При патологических процессах 
происходит изменение экспрессии и активности MMP, регулирую-
щих транскрипционную активность соответствующих генов, что чаще 
всего приводит к усилению воспалительной реакции и разрушению 
тканей [25]. MMP вовлечены в главные процессы патогенеза гени-
тального эндометриоза. Данные ферменты разрушают белки соедини-
тельнотканного матрикса, потенцируют инвазию эндометриоидных 
гетеротопий в подлежащие ткани [26]. Доказана роль MMP в неоан-
гиогенезе [27, 28], за счет чего обеспечиваются рост и автономность 
эндометриоидных очагов.

По мнению В.С. Баранова, активация онкогенов при одновремен-
ном подавлении активности генов онкосупрессоров (р53) и растворе-
ние межклеточного матрикса вследствие активации генов металлопро-
теиназ способствуют превращению мезенхимальных стволовых клеток 
в опухолевые [29]. Важная роль на начальных этапах возникновения 
и развития эндометриоидных клеток принадлежит также другим генам 
пролиферации и эмбрионального развития, генам клеточного матрик-
са, адгезии и миграции, генам гормонов и их рецепторам. Общий 
генетический вклад в развитие эндометриоза, согласно современным 
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данным, оценивается только в 52%, а 8–9 доказанных генов-кандида-
тов ассоциированы преимущественно с тяжелыми формами эндоме-
триоидной болезни [30].

Ни одна из приведенных выше теорий не объясняет комплекс 
событий в развитии эндометриоза — имплантацию эндометриальной 
клетки и ее превращение в эндометриоидную гетеротопию. По всей 
видимости, на этот процесс влияют различные комбинации ряда усло-
вий. Безусловно, определенную роль играет гормональный дисбаланс, 
а именно гиперэстрогения, нарушения общего и местного иммунитета, 
генетическая предрасположенность, влияние неблагоприятной эко-
логии, нарушения в системах ангиогенеза, протеолиза, воспаление, 
апоптоз [31–37].

Нейроэндокринные нарушения в системе «гипоталамус–гипофиз–
яичники», приводящие к абсолютной или относительной гиперэстро-
гении, являются одной из ведущих причин возникновения эндометри-
оза. В современной науке общепризнано, что пролиферация клеток 
эндометрия происходит под воздействием в первую очередь эстрадио-
ла. Связывание эстрогенов со специфическими рецепторами, воспри-
нимающими передаваемую стероидом информацию, происходит вну-
три клетки-мишени. Данные рецепторы включают внутриклеточные 
механизмы биокоррекции. Эстрогены также стимулируют экспрессию 
факторов сосудистого роста в клетках эндометрия, участвуя, таким 
образом, в ангиогенезе [38–40].

Половые стероидные гормоны реализуют свои эффекты в тканях 
эндометрия за счет экспрессии эстрогеновых (ER) и прогестероновых 
рецепторов (PR). Выделяют два типа рецепторов: ядерные и мембран-
ные [41].

Существует 2 типа ядерных рецепторов эстрогена — α- (ERα) 
и β-рецепторы (ERβ). Рецептор ERα был клонирован в 1986 г., 
а ERβ — в 1996 г. [42–44]. Эстрогеновые рецепторы действуют как 
факторы транскрипции, выполняя ведущую роль в процессе кон-
тролирования роста, дифференцировки и в других биологических 
функциях в эндометрии. При этом активность ERα повышает про-
лиферацию эндометрия, а ERβ, напротив, являются ингибиторами 
ERα, то есть оказывают антипролиферативный эффект [45]. Кроме 
того, ERβ могут оказывать разнообразные эффекты через геномные 
последовательности, например влияют на клеточный структурный 
морфогенез, клеточный липидный метаболизм и регуляцию роста. 
Кроме классических рецепторов, выделяют неклассические плазма-
мембранные рецепторы эстрадиола — mER, известные как GPER или 
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GPR30 [46]. При помощи этих рецепторов стероидные гормоны могут 
индуцировать быстрые ответы клеток [47].

В капсулах эндометриоидных кист яичников экспрессия генов 
ядерных рецепторов к эстрогенам и прогестерону резко отличается 
по сравнению с нормальным эндометрием [48, 49]. Патологическое 
гипометилирование промотора микроРНК ERβ приводит к повы-
шению его уровня в эндометриоидной ткани по сравнению с эутопи-
ческим эндометрием; несмотря на это, уровень микроРНК ERα при 
эндометриозе ниже [50, 51]. ERα кодируется геном ESR1. Возможно, 
генетические мутации в этом геноме приводят к аномальной экспрес-
сии генов и развитию эндометриоза [52]. Некоторые исследования 
показали взаимосвязь генетических полиморфизмов ERβ с повышен-
ным риском развития эндометриоза [48, 53]. Таким образом, в эндо-
метриоидном очаге экспрессия ЭРβ повышена по отношению к ЭРα, 
что приводит к резкому увеличению соотношения ЭРβ/ЭРα [54, 55]. 
Исходя из вышесказанного удачной терапевтической мишенью, воз-
можно, будет создание ERβ-селективных антагонистов эстрадиола, 
выполняющих регуляцию экспрессии рецептора ЭРβ и сохранение 
нормального соотношения ЭРβ/ЭРα, а также чувствительность к про-
гестерону [50].

Роль эстрогенов в контроле пролиферативных процессов в тканях 
очевидна, в то же время влияние прогестерона на эти процессы оста-
ется до конца неясным. Выделяют следующие рецепторы прогестерона 
(PGR): PR-А и PR-В. Они кодируются единственным геном, локализо-
ванным в хромосоме 11q22-23, но регулируются различными промото-
рами. PR-B ингибирует PR-А. PR-А подавляет пролиферации клеток, 
вызываемую эстрадиолом.

По данным некоторых авторов, при эндометриозе наблюдается 
снижение экспрессии ядерных рецепторов прогестерона в эндоме-
триоидных гетеротопиях и эутопическом эндометрии по сравнению 
с эндометрием женщин без патологии [50, 56–58]. Исследования 
C. Moberg и соавт. подтвердили, что уровень микроРНК PR-B был 
больше снижен в группе женщин с эндометриозом, которые не 
смогли забеременеть в течение года после лечения, по сравнению 
с группой пациенток, у которых наступила беременность, и груп-
пой пациенток без эндометриоза [59]. В то же время, по данным 
других авторов, экспрессия PR-B в эндометриоидных кистах яични-
ков и PR-A в эутопическом эндометрии женщин с эндометриозом 
повышена по сравнению с женщинами без данной патологии [60]. 
Нарушение баланса между ингибиторной изоформой (ПР-А) и акти-
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вирующей изоформой (ПР-В) PR может быть одной из причин раз-
вития резистентности эндометриоидной ткани кист яичников к этому 
гормону, а также быть одной причиной бесплодия пациенток, то 
есть вызывать дисфункции яичников вследствие эндометриоза [58]. 
Диагностические и терапевтические перспективы при эндометриозе 
имеет изучение молекулярных механизмов ослабленного действия 
прогестерона.

По данным исследований Л.В. Адамян (2013), у 52,9% пациенток 
с наружным генитальным эндометриозом (НГЭ) наблюдается наруше-
ние стероидогенеза, что приводит к возникновению мелких полипов 
или базальной гиперплазии эндометрия, которые сочетаются с секре-
торной трансформацией эндометрия [61]. Функциональная неполно-
ценность эндометрия при НГЭ проявляется задержкой секреторной 
трансформации, изменениями в рецепторах к прогестерону и усилени-
ем действия андрогенов на эндометрий [62].

Уровень клеточной пролиферации по сути есть проявление тка-
невой активности. Активность пролиферативных процессов может 
быть оценена с помощью исследования ядерной экспрессии Ki-67. 
Доказательством этого убеждения является установленная корре-
ляция между экспрессией Ki-67 и количеством митозов в клет-
ках. Сниженная восприимчивость эндометриальных эпителиальных 
и стромальных клеток к апоптозу эктопического эндометрия потенци-
рует прогрессию эндометриоза. Кроме того, по данным В.А. Бурлева, 
такая тенденция отмечена и в клетках эутопического эндометрия при 
эндометриозе [63].

В отношении Ki-67 при аденомиозе есть данные, что уровень 
экспрессии маркера пролиферации Кi-67 в эндометрии остается 
высоким вне зависимости от стадии распространения патологиче-
ского процесса с большей активностью в стромальном компоненте 
[64]. Согласно данным А.Л. Унаняна и соавт., при рецидиве эндо-
метриоидной кисты уровень маркера пролиферации Кi-67 повышен, 
а экспрессия проаптотического фактора СБ-95 низкая. По мнению 
авторов, очаги эндометриоза яичников формируются из клеток 
эндометрия с высокой пролиферативной активностью и понижен-
ным уровнем апоптоза. Кроме того, в строме рецидивирующих эндо-
метриоидных кист усилен неоангиогенез, а также повышена экс-
прессия факторов роста. Именно это способствует неоангиогенезу 
и инвазии эндометриоидных гетеротопий и, как следствие, приводит 
к кровоизлияниям в просвет гетеротопий с формированием полости 
кисты [65].
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С 2007 г. в ряде работ выдвинуто предположение о роли стволовых 
клеток в патогенезе эндометриоза [66, 67]. Но начало пониманию 
роли стволовых клеток в регенерации эндометрия было положено еще 
в 1978 г. В.А. Прянишниковым, постулировавшим, что в циклической 
регенерации эндометрия играют роль стволовые клетки [68]. Спустя 
20 лет клеточные популяции со свойствами стволовых клеток обнару-
жены на базальной мембране эндометрия [69–74].

Это открыло новые горизонты в изучении патогенеза эндометриоза 
[75]. В эндометрии были идентифицированы две популяции стволовых 
клеток: мезенхимальные и эпителиальные клетки-предшественники 
[66]. Позже стволовые клетки выявлены в очагах эндометриоза [76, 77], 
что привело к убеждению о их распространении через маточные трубы 
в период менструации с последующим формированием эндометриоид-
ных имплантов [78].

Известно, что порядка у 90% женщин происходит ретроградная 
менструация. Более того, мезенхимальные стволовые клетки эндо-
метрия идентифицированы в большинстве образцов менструальной 
крови. Но страдают эндометриозом только 6–10% всех женщин. 
Было высказано первое предположение, что у женщин с эндометри-
озом в брюшную полость попадает много стволовых клеток [66] за 
счет большего объема ретроградного кровотечения или этот процесс 
более частый, что, однако, сложно доказать [79]. Второе возможное 
объяснение основано на том, что фрагменты базального эндометрия 
в менструальной крови определяются чаще при эндометриозе по 
сравнению с его отсутствием, способствуя распространению больше-
го количества стволовых клеток в брюшную полость при ретроград-
ном забросе менструальной крови [80]. Возможно, при эндометриозе 
стволовые клетки мутируют или происходит альтерация нишевых 
клеток, их окружающих [79].

Иное предположение связано с тем, что стволовые клетки эндо-
метрия приживаются в перитонеуме с поврежденным иммунным 
клиренсом, и это способствует выживаемости фрагментов эндоме-
трия [81]. Еще больше вопросов существует в отношении изменения 
экспрессии факторов апоптоза или стероидогенных энзимов, есть 
различия этих факторов в нишевых клетках, сопровождающих ство-
ловые клетки и, возможно, принимающих участие в их «выживании» 
в брюшной полости [79].

Доказательством роли стволовых клеток может служить факт 
повышенной инвазии в культуре стромальных эндометриаль-
ных клеток, полученных от пациенток с эндометриозом [77], под-
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твержденный в том числе верификацией увеличенной экспрессии 
интегрина [82].

Самообновляющиеся эпителиальные и стромальные колониеобра-
зующие единицы обнаружены в эндометриоидных кистах яичников. 
Это также поддерживает значимость стволовых клеток в патогенезе 
эндометриоза [83]. Однако вопрос о пусковом механизме, способном 
активировать стволовые клетки в эутопическом и эктопическом эндо-
метриях, остается открытым [84]. Возможно, роль играют генетические 
и иммунологические факторы, потенцирующие выживание клеток 
в эктопических очагах [85–87].

Итак, циклическая регенерация эндометрия зависит от неболь-
шого пула тканеспецифических мультипотентных стволовых клеток 
[88]. Иным потенциальным ресурсом для клеток эндометрия служит 
костный мозг. С точки зрения H.S. Taylor, ежемесячная мобилиза-
ция стволовых клеток костного мозга для регенерации эндометрия 
может быть нормальным физиологическим процессом [89]. Позже 
H.S. Taylor выдвинул предположение, что стволовые клетки костного 
мозга не только участвуют в циклическом восстановлении нормаль-
ного эндометрия, но и мигрируют, дифференцируясь в эктопические 
эндометриальные клетки, внося достаточно скромный вклад в этот 
процесс [90, 91].

Эктопические мезенхимальные клетки стимулируют ангиогенез, 
обладают большей способностью к инвазии миграции по сравнению 
с эутопическими клетками in vitro и in vivo [82]. Также и мезенхималь-
ные клетки, выделенные из эндометриоидных кист яичников, в куль-
туре клеток обладают повышенной пролиферацией, миграцией и инва-
зией. Эктопические мезенхимальные клетки экспрессируют большее 
количество сосудисто-эндотелиального фактора роста (СЭФР) и фак-
тора, индуцированного гипоксией (HIF-1α, hypoxia-inducible factor) по 
сравнению с эутопическими и мезенхимальными клетками нормаль-
ного эндометрия [92]. HIF-1α, в свою очередь, способствует усилению 
экспрессии СЭФР [93]

Для стволовых клеток характерна экспрессия транскрипционного 
фактора, связывающего октамер (Oct4-А, оctamer-binding transcription 
factor-4), в мезенхимальных клетках эндометрия [94]. Эктопические 
и эутопические стволовые клетки экспрессируют Оct-4 mRNA и имеют 
дефицит щелевых межклеточных коммуникаций [77]. Существует про-
тивоположное мнение, что стволовые клетки эндометрия не обладают 
экспрессией Oct4-А [92] в противоположность подобным клеткам 
костного мозга [95]. Но и в отношении стволовых клеток костного 
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мозга есть данные об отсутствии экспрессии Oct-4 [96, 97]. Вероятным 
объяснением радикально противоположных мнений является наличие 
изоформ Oct4.

Характерной особенностью стволовых клеток эутопического, экто-
пического и нормального эндометрии (без эндометриоза) является экс-
прессия CD105, CD44, CD73 и виментина. Кроме того, они способны 
к остеогенной и эпителиальной дифференцировке, подобно клеткам 
костного мозга [98]. Помимо этого, они экспрессируют SSEA-1 (stage-
specifi c embryonic antigen, стадиеспецифический эмбриональный анти-
ген) [98], транскрипционные факторы c-Myc (ген-регулятор) и Klf-4 
(Kruppel like factor, семейство Kruppel факторов транскрипции), но не 
Oct4-А [99].

При эндометриозе инвазия и пролиферация повышены также и в 
эндометриальных клетках [77, 82].

Характерное возрастание СЭФР, возможно, связано либо с усиле-
нием ангиогенеза в эндометриоидных очагах [100, 101], либо с изме-
нением фенотипа стволовых клеток под воздействием внешней среды 
[92, 102].

В функциональном и базальном слоях эндометрия обнаружены 
стволовые мезенхимальные клетки (эМСК), экспрессирующие одно-
временно CD146 и PDGFR-β (platelet-derived growth factor receptor 
beta, рецептор тромбоцитарного фактора роста), они определяются 
в обоих этих слоях [103]. Эндометриальные регенерирующие клет-
ки фенотипически идентичны мезенхимальным клеткам эндоме-
трия и костного мозга, экспрессируют CD9, CD44, CD29, CD73, 
CD90 и CD105, но не имеют гемопоэтических маркеров CD34, 
CD45 и CD133 [104] аналогично мезенхимальным стволовым клеткам 
в эутопическом и эктопическом эндометрии [105]. Эндометриальные 
регенерирующие клетки экспрессируют Oct-4, c-KIT и специфи-
ческий эмбриональный антиген SSEA-1, но не STRO-1 [106, 107]. 
Эндометриальные регенерирующие клетки обладают способностью 
к повышенной выработке проангиогенных факторов и металлопро-
теаз при сопоставлении с другими мезенхимальными стволовыми 
клетками. Подтвержденный в научных исследованиях потенциал 
менструальных эндометриальных регенерирующих клеток генериро-
вать ткани различной локализации [108–110] подтверждает их роль 
в патогенезе эндометриоза брюшной полости [79].

Итак, классическая теория эндометриоза Sampson базируется на 
попадании клеток эндометрия в брюшную полость во время ретро-
градной менструации [16]. С позиции теории стволовых клеток можно 
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объяснить, почему 90% женщин имеют ретроградную менструацию 
[111], а эндометриоз развивается при этом только у 6–10% женщин. 
В подтверждение гипотезы о большем количестве поступающих 
в брюшную полость эндометриальных клеток [66] проведено иссле-
дование, установившее, что W5C5+ мезенхимальные клетки пред-
ставлены в большей концентрации в перитонеальной жидкости (ПЖ) 
женщин с эндометриозом в период менструации, чем у здоровых 
женщин [112].

Еще одним вариантом объяснения может быть наличие большего 
объема забрасываемой менструальной крови или более частая ретро-
градная менструация. Хотя подобное предположение сложно доказуе-
мо [79], на бабуинах продемонстрировано, что увеличение количества 
ретроградной менструации ведет к повышению частоты эндометриоза 
[113]. Еще одним доказательством данного утверждения является факт 
наличия фрагментов базального эндометрия в менструальной крови 
женщин с эндометриозом [114].

Неизвестно, каким образом стволовые клетки изменяют экспрес-
сию факторов апоптоза или стероидогенных энзимов. Возможно, эти 
изменения затрагивают нишевые клетки, спутники стволовых клеток, 
«поддерживающие» их в брюшной полости [79]. Повышенный уровень 
СЭФР в поздней секреторной фазе при эндометриозе [115] может 
создавать предпосылки для проимплантационного и проангиогенно-
го статуса. Добавление в культуру эктопических стромальных клеток 
эндометрия ингибитора СЭФР уменьшает их пролиферацию, мигра-
цию и инвазию до уровня эутопических клеток [92, 116]. Локальные 
цитокины и гормоны влияют на экспрессию связанных со стволовыми 
клетками паттернов генов, например Mussashi-1, в эндометриоидных 
очагах [117].

Доказано, что менструальная кровь содержит микст эндо-
метриальных клеток в различных стадиях развития [118]. Так, 
цитокератин-позитивные/Е-кадгерин-негативные клетки могут 
рассматриваться как менее дифференцированные по сравнению 
с цитокератин-позитивными/Е-кадгерин-позитивными эпителиаль-
ными клетками. Изменение этих клеток в очагах способствует эво-
люции эндометриоза и формированию вторичных очагов. C. Gargett 
было высказано предположение, что тяжесть или стадия эндометриоза 
может быть связана с тем, насколько примитивны клетки, инициирую-
щие развитие очагов [79].

Таким образом, на сегодняшний день эндометриоз необходимо 
рассматривать как полиэтиологичное мультифакторное заболева-
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ние, возникающее под действием факторов внешней среды, генети-
ческой предрасположенности, в результате нарушения эпигенетиче-
ской регуляции с участием стволовых клеток. Дальнейшее изучение 
роли стволовых клеток в патогенезе эндометриоза вселяет надежду 
на получение патогенетически обоснованной терапии этого заболе-
вания.
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