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Цель – оценить эффективность лечения тазовой бо-
ли, обусловленной наружным генитальным эндомет-
риозом в репродуктивном возрасте. Материал и ме-
тоды. Под наблюдением находилось 65 пациенток ре-
продуктивного возраста с установленным диагнозом
наружный генитальный эндометриоз с синдромом
хронической тазовой боли различной степени выра-
женности, средний возраст которых составил в сред-
нем 36±2 года. Пациентки получали терапию антаго-
нистами ГнРг и агонистами ГнРг в течение 12 нед.
После лечения пациентки наблюдались 12 мес. Мето-
ды исследования: оценка интенсивности болевого син-
дрома по шкале Бибероглу и Бермана, цифровой рей-
тинговой шкале, вербальной рейтинговой шкале, ана-
лиз побочных эффектов, статистический метод. Ре-
зультаты. На фоне курса применения антГнРг и
аГнРг наблюдалось достоверное уменьшение болево-
го синдрома. Так, выраженность хронической тазовой
боли у пациенток, принимавших антГнРг снизилась в
4,1 раза в группе со слабым болевым синдромом; 
в 3,7 в группе – с умеренным болевым синдромом и 
в 1,7 раза в группе – с выраженным болевым синдро-
мом. У пациенток, принимавших аГнРг, болевая симп-
томатика снизилась в 3,9, в 2,8 и в 1,2 раза в соответ-
ствующих группах. Контрольные ультразвуковые по-
казатели эхоструктуры эндометрия не выявили ги-
перпролиферативных изменений к концу лечения, а
также через три, шесть и двенадцать месяцев после
отмены препаратов. Выводы. Терапия хронической та-
зовой боли антГнРг оказалось более эффективной, в
сравнении с аГнРг.

Ключевые слова: наружный генитальный эндомет-
риоз, хроническая тазовая боль, антагонисты гона-
дотропин-релизинг гормона, агонисты гонадотро-
пин-релизинг гормона.
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Objective: to study the efficacy of treatment of endo-
metriosis-associated chronic pelvic pain in patients of
the reproductive age. Materials and Methods: 65 patients
of reproductive age with the established diagnosis of ex-
ternal genital endometriosis with chronic pelvic pain
syndrome of various severity, who had an average age
of 36 ± 2 years, were observed. Patients received therapy
with gonadotropin-releasing hormone antagonists
(antGnRg) and gonadotropin-releasing hormone ago-
nists (aGnRg) for 12 weeks. After the treatment, patients
were observed for 12 months. Research methods: evalua-
tion of pain syndrome intensity according to the Bibe-
roglu and Berman scale, the numeric rating scale, the
verbal rating scale, the analysis of side effects, the stati-
stical method. Results: During the antGnRg and aGnRg
therapy the pain syndrome has significantly decreased.
Thus, the severity of chronic pelvic pain in patients ta-
king antGnRg decreased by 4.1 times in the group with
mild pelvic pain syndrome, by 3.7 times in the group
with moderate pelvic pain syndrome, and by 1.7 times
in the group with severe pelvic pain syndrome. In the
patients who received aGnRg, the pelvic pain syndrome
expressiveness decreased by 3.9, 2.8, and 1.2 times, re-
spectively. The control ultrasound indices of the endo-
metrial echostructure did not reveal hyperproliferative
changes at the end of treatment, and also three, six, and
twelve months after drug withdrawal. Conclusions: The-
rapy of chronic pelvic pain with antGnRg proved to be
more effective, in comparison with aGnRg.

Keywords: external genital endometriosis, chronic
pelvic pain, gonadotropin-releasing hormone antago-
nists, gonadotropin-releasing hormone agonists.

Эндометриоз является хроническим, гормоноза-
висимым, иммунозависимым заболеванием, рас-
пространенность которого среди популяции со-
ставляет 11% [1, 2]. Известно, что эндометриоз мо-
жет протекать бессимптомно, и, напротив, основ-
ным симптомокомплексом, патогномоничным для
его течения различной локализации, может вклю-
чать в себя хроническую тазовую боль, дисмено-
рею, диспареунию, дизурию, дисхезию, и беспло-
дие [3, 4]. Доказано, что среди женщин репродук-
тивного возраста приблизительно у 35–50%, стра-
дающих от вышеизложенных симптомов, лиди-
рующую позицию занимает хроническая тазовая
боль, которая крайне негативно отражается на ка-
честве жизни пациенток путем дезорганизации
центральных механизмом регуляции важнейших
функций организма [5, 6].

Проблема наружного генитального эндометриоза
(НГЭ) имеет особую актуальность для пациенток ре-
продуктивного возраста, так как заболевание сопро-
вождается значительными нарушениями менстру-
альной и генеративной функций. Физиологическое
функционирование данных пациенток значительно
ограничено, кроме того, также у них в большей ме-
ре диагностируется явление ментального дистресса,
вследствие чего снижается уровень качества жизни
[7–9]. На сегодняшний день, хроническая тазовая
боль (ХТБ) является совокупностью взаимодействия
разнообразных биологических, психологических и
социокультурных факторов [4].

Предложено множество различных консерватив-
ных и хирургических методов лечения тазовой боли
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Я(ТБ), обусловленной НГЭ, однако в настоящее вре-
мя не выработан единый алгоритм, определяющий
стратегию и тактику ведения таких пациентов. Мо-
дуляция боли при ХТБ может быть обусловлена
или обострена болевыми импульсами, поступаю-
щими от других внутренних органов, что обуслов-
лено наличием висцеро-висцеральных рефлексов
[10]. Было обнаружено существование динамиче-
ской взаимосвязи между различными стимулами,
поступающими в ЦНС от ноцицептивных нейро-
нов спинного мозга, проходящих по дорсальным
канатикам спинного мозга и одиночных нейронов
[11]. Клеточный медиатор сосудисто-эндотелиаль-
ный фактор роста (СЭФР) способствует неоангио-
генезу сосудов, кровоснабжающих нервы, поддер-
живая, таким образом, невральный «спраутинг»
(sprouting), усиливая ХТБ [12]. Предполагается так-
же роль фактора роста нервов (NGF) в зоне по-
вреждения, поскольку наличие глубоких очагов эн-
дометриоза было ассоциировано с повышением
экспрессии данного фактора роста и развитием бо-
ли [13]. Известно, что для лечения ТБ, обусловлен-
ной НГЭ, используются агонисты гонадотропин-
релизинг гормона (аГнРг) и антагонисты гонадо-
тропин-релизинг гормона (антГнРг).

Гонадотропин-релизинг гормон (ГнРг) – декапеп-
тид, обеспечивающий высший уровень регуляции
репродуктивной функции, высвобождается гипота-
ламусом и связывается с рецепторами ГнРг в гипо-
физе, приводя к выбросу лютеинизирующего гор-
мона (ЛГ) и фолликулостимулирующего гормона
(ФСГ) [14]. Правильное функционирование гипота-
ламо-гипофизарно-яичниковой оси полностью за-
висит от выработки ГнРг в пульсирующем режиме
[15]. Длительный прием натуральных ГнРг приво-
дит к подавлению стероидогенеза яичниками и
угнетает секрецию гонадотропинов [16]. Вследствие
того, что ГнРг быстро инактивируются дипептида-
зой, за последние 30 лет были синтезированы такие
агонисты ГнРг, как трипторелин, лейпролид ацетат
и гозерелин, которые в 50–100 раз активнее нату-
рального ГнРг [17]. 

Антагонисты ГнРГ – фармакологическая группа
веществ, чей механизм действия реализуется благо-
даря связыванию с теми же рецепторами ГнРг, с ко-
торыми взаимодействуют агонисты ГнРг. Современ-
ные антГнРг имеют синтетическую непептидную
структуру, механизм действия которых заключается
в конкурентном связывании с рецепторами к гона-
дотропин-релизинг гормону, не вызывая активацию
данных рецепторов, и не способствуют первона-
чальному высвобождению гонадотропинов до или
после начала действия препарата [18]. При этом су-
прессия выработки гонадотропинов наступает не-
медленно, в отличие от агонистов ГнРг, фармаколо-
гический эффект достигается наиболее быстро и
«мягко», не вызывая первоначального высвобож-
дающего эффекта и связанных с ним побочных дей-
ствий, наблюдаемых при использовании депо-форм
агонистов ГнРг [19].

Агонисты ГнРГ вызывают состояние медикамен-
тозной менопаузы, и поэтому их применение ассо-
циируется с характерными для этого состояния
клиническими проявлениями: приливами жара и
обильным потоотделением (отмечают до 90% паци-
енток), нарушением сна, урогенитальными симпто-
мами (50–60% пациенток), потерей минеральной
плотности костной ткани (более выражено, чем
при естественной менопаузе, – примерно 1% в ме-
сяц), снижением либидо (35–45% пациенток), го-
ловными болями, депрессиями, резкими перемена-

ми настроения, набором массы тела (18%) [20]. Са-
мым критичным среди описанных побочных эф-
фектов представляется потеря минеральной плот-
ности костной ткани – именно этот фактор
ограничивает применение агонистов ГнРГ выше 
6 мес, если только не применять возвратную тера-
пию, которая частично компенсирует эффекты
снижения уровня эстрогена без активации образо-
вания новых эндометриоидных очагов или воз-
обновления болевого синдрома [21].

Цель исследования – оценка эффективности лече-
ния тазовой боли, обусловленной наружным гени-
тальным эндометриозом в репродуктивном возрас-
те.

Материал и методы
На клинических базах кафедры акушерства и ги-

некологии с курсом перинатологии РУДН – ГБУЗ
ГКБ №29 и ЦКБ РЖД №6 проведено проспективное
когортное сравнительное исследование, в которое
было включено 65 пациенток с тазовой болью, об-
условленной наружным генитальным эндометрио-
зом.

Критериями включения явились: наличие ТБ,
обусловленной НГЭ; репродуктивный возраст
(18–45 лет); регулярный менструальный цикл; со-
гласие пациентки на использование методов конт-
рацепции на период лечения.

Критериями исключения служили: наличие со-
путствующих гинекологических заболеваний воспа-
лительной и невоспалительной этиологии, сопро-
вождающиеся ТБ, варикозная болезнь; системные
заболевания; заболевания свертывающей системы
крови; злокачественные новообразования; спаечная
болезнь; интерстициальный цистит; миофасциаль-
ный болевой синдром; синдром раздраженного ки-
шечника; ТБ, обусловленная неврологическими рас-
стройствами; психогенная боль.

Диагноз наружного генитального эндометриоза
(НГЭ) был верифицирован на основании данных ла-
пароскопии, результатов гистологического исследо-
вания материала, полученного во время операции.

Оценку тяжести болевого синдрома производили
по модифицированному опроснику болевого син-
дрома Бибероглу и Бермана (mB&B), опросникам
болевого синдрома по цифровой рейтинговой шка-
ле (NRS) и вербальной рейтинговой шкале (VRS).
Оценка хронической тазовой боли и дисменореи со-
ставляла минимум 2 балла по шкале mB&B, оценка
болевого синдрома – минимум 4 балла по шкале
NRS и 2–3 балла – по шкале VRS.

В зависимости от получаемой терапии были вы-
делены две группы больных: первая группа – 
35 пациенток (n=35), получающих терапию антаго-
нистами ГнРг, вторая группа включала в себя 
30 пациенток (n=30), получавших терапию агони-
стами ГнРг. 

В зависимости от выраженности болевого синдро-
ма обе группы пациенток были подразделены на
подгруппы. Первая группа (n=35) – пациентки под-
разделялись на три подгруппы: 15 пациенток (n=15)
с болевым синдромом слабой степени выраженно-
сти, 10 пациенток (n=10) с болевым синдромом сред-
ней степени выраженности и 10 пациенток (n=10) с
выраженным болевым синдромом.

Вторая группа (n=30), пациентки подразделялись
на 10 пациенток (n=10) с болевым синдромом сла-
бой степени выраженности, 10 пациенток (n=10) с
болевым синдромом умеренной степени выражен-
ности и 10 пациенток (n=10) с резко выраженным
болевым синдромом.



Результаты исследования
Эффективность лечения производилась в тече-

ние 12 нед приема антагонистов гонадотропин-ре-
лизинг гормона (антГнРг) и агонистов гонадотро-
пин-релизинг гормона (аГнРг). Оценивали интен-
сивность болевого синдрома, производили эхогра-
фический мониторинг органов малого таза. В тече-
ние 12 мес после прекращения лечения оценивали
частоту возникновения рецидивов болевого син-
дрома.

Средний возраст пациенток составил 36±2 лет.
На фоне проводимой терапии в первой группе па-

циенток со слабо выраженным болевым синдромом
купирование ТБ отмечалось уже в конце первой не-
дели у 12 (34%) человек, у троих (8,6%) – в конце 2-й
недели, в группе с умеренно выраженным болевым
синдромом купирование боли наблюдалось у 7
(20%) пациенток в конце 2-й недели, у троих (8,6%)
пациенток – на 3-й неделе лечения.

В первой группе пациенток с резко выраженным
болевым синдромом купирование ТБ наблюдалось
у 8 (23%) пациенток – в конце 3-й недели лечения, у
2 (5,7%) пациенток – на 6-й неделе.

Во второй группе пациенток с резко выражен-
ным болевым синдромом купирование ТБ отмеча-
лось только у 8 (26,7%) пациенток в конце 4-й неде-
ли лечения, у одной (3,3%) пациентки – на 9-й неде-
ле, а у одной пациентки (3,3%) болевой синдром со-
хранялся, и это явилось основанием для изменения
тактики лечения. Со слабо выраженным болевым
синдромом купирование ТБ наблюдалось в конце
3-й недели у 7 (23,3%) человек, у троих (10%) – в
конце 4-й недели, в группе с умеренно выражен-
ным болевым синдромом купирование боли на-
блюдалось у 7 (23,3%) пациенток в конце 4-й неде-
ли, у двух (6,7%) пациенток – на 6-й неделе лече-
ния, у одной (3,3%) пациентки ТБ сохранялись до 
8-й недели.

После отмены терапии, к концу 12-го месяца у па-
циенток, принимавших агонисты ГнРг, в первой и во
второй подгруппах у 16 пациентов (53,3%) отмечена
аменорея, а также регресс болевого синдрома. Сре-
ди пациентов, принимавших антГнРг, сохранная
менструальная функция наблюдалась у 30 (85,7%)
женщин, регресс болевого синдрома отмечался у
всех пациенток.

Выраженность хронической тазовой боли у паци-
енток первой группы снизилась в 4,1 раза в группе
со слабым болевым синдромом; в 3,7 в группе с уме-
ренным болевым синдромом и в 1,7 раза в группе с
выраженным болевым синдромом. У пациенток вто-
рой группы болевая симптоматика снизилась в 3,9, в
2,8 и в 1,2 раза в соответствующих группах (р<0,05).

Наиболее часто побочные эффекты отмечались у
пациенток второй группы, получавших лечение
аГнРГ. Наиболее часто при приеме аГнРГ пациентки
предъявляли жалобы на приливы (87%), потливость
(88,6%), сухость во влагалище (42%), депрессии
(50%), головная боль (35%), кожные высыпания
(56%).

В первой группе пациенток отмечались: межмен-
струальные кровотечения (22,8%), головная боль
(22%).

Частота рецидивов после прекращения лечения в
течение года на 3-м, 6-м и 12-м месяцах наблюдения
в первой группе составила 5, 12 и 20%, соответствен-
но, и во второй группе – 10, 24 и 3%, соответственно.
Заключение

Проведенное исследование позволяет заключить,
что сравнительная оценка двух классов препаратов
демонстрирует весьма схожую эффективность ку-

пирования болевого синдрома, обусловленного на-
ружным генитальным эндометриозом. Достоверная
разница (р<0,05) отмечалась в количестве побочных
эффектов и периодах терапевтического воздей-
ствия. При наблюдении пациенток в течение года
после отмены терапии также было отмечено мень-
шее количество рецидивов в группе, принимавшей
антГнРг.

В заключение следует сказать, что наибольшую
эффективность и безопасность при купировании
ТБ, обусловленной НГЭ, продемонстрировали анта-
гонисты ГнРг. Данный класс препаратов является
довольно многообещающим и имеет возможность
стать мощным инструментом в борьбе с состояния-
ми, отягощающими жизнь пациентов, имеющих эн-
дометриоз-ассоциированную тазовую боль.
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