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ROZPOZNANIE ENDOMETRIOZY

Wywiad z pacjentką
	— Na wczesnym etapie diagnostycznym endometriozy 

należy wykorzystać kwestionariusz wywiadu w kie-
runku endometriozy.

	— U pacjentek, których jedynymi dolegliwościami są 
bolesne miesiączki i które aktualnie nie zgłaszają 

planów zajścia w ciążę, nie ma bezwzględnej 
konieczności diagnostyki w kierunku endo -
metriozy, jeżeli dolegliwości można skutecznie 
wyeliminować po zastosowaniu antykoncepcji 
hormonalnej.

	— W przypadku wystąpienia objawów sugerujących 
endometriozę zaleca się przeprowadzenie celowa-
nego badania klinicznego.
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Ocena kliniczna
	— Celowane badanie kliniczne w kierunku endometriozy 

powinno obejmować:
•	 inspekcję i badanie palpacyjne powłok jamy 

brzusznej;
•	 wziernikowanie sklepień pochwy;
•	 dwuręczne badanie ginekologiczne, najlepiej 

uzupełnione przez badanie zestawione.
	— U kobiet z ustalonym na podstawie kwestionariu-

sza wywiadu podejrzeniem endometriozy należy 
wykonać badanie obrazowe, nawet jeżeli w bada-
niu klinicznym nie wykazano odchyleń od stanu 
prawidłowego.

Badania obrazowe
	— U kobiet z podejrzeniem endometriozy należy wy-

konać przezpochwowe badanie ultrasonograficzne 
(USG).

	— W wybranych sytuacjach, kiedy na podstawie dolegli-
wości i badania USG podejrzewa się występowanie 
endometriozy głębokiej, można zlecić następujące 
badania:
•	 wykonanie USG eksperckiego w algorytmie 

endometriozy lub
•	 wykonanie rezonansu magnetycznego (MRI, 

magnetic resonance imaging) miednicy w algo-
rytmie endometriozy, szczególnie w celu ustale-
nia zaawansowania choroby przed planowanym 
leczeniem operacyjnym.

Należy pamiętać, że negatywny wynik badania 
obrazowego nie wyklucza obecności powierzchownych 
ognisk endometriozy.

Inne badania diagnostyczne 
	— Stosowanie markerów diagnostycznych (w tym oznacze-

nia CA-125) z krwi, śliny, moczu, endometrium (w tym 
płynu z jamy macicy) w celu wykrycia endometriozy 
powinno uwzględniać aktualny stan wiedzy dotyczący 
ich skuteczności diagnostycznej, w tym możliwości 
różnicowania z innymi stanami patologicznymi.

	— Oznaczenie CA-125 może być pomocne w rozpo-
znawaniu endometriozy, ale wyłącznie jako element 
całościowej oceny obrazu klinicznego.

	— W niepewnej diagnostycznie sytuacji postępowa-
niem z wyboru powinno być przeprowadzenie testu 
polegającego na farmakologicznym zahamowaniu 
owulacji.

	— W wypadku braku ustąpienia dolegliwości bólowych 
po farmakologicznym zahamowaniu owulacji należy 
przeanalizować inne niż wynikające z endometriozy 
przyczyny bólu.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE 
ENDOMETRIOZY

	— Terapia endometriozy powinna być oparta na długo
falowym planie z maksymalizacją leczenia far-
makologicznego oraz minimalną liczbą zabiegów 
chirurgicznych.

	— Wybór leczenia farmakologicznego powinien być 
podyktowany indywidualną skutecznością u danej 
pacjentki, profilem działań niepożądanych, kosztem 
lub innymi preferencjami pacjentki.

	— Dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne (DTA) 
powinny być lekiem pierwszego wyboru w leczeniu 
przewlekłego bólu w endometriozie (z preferencją 
DTA zawierających dienogest).

	— W sytuacji istnienia przeciwwskazań do stosowania 
estrogenów zawartych w DTA zaleca się terapię 
progestagenami.

	— Nie rekomenduje się leczenia farmakologiczne-
go przed planowaną operacją celem poprawy jej 
efektów.

	— W celu zmniejszenia ryzyka nawrotu endometriozy po 
leczeniu operacyjnym zaleca się stosowanie długo-
trwałego leczenia hormonalnego (DTA, progestageny) 
w sytuacji braku przeciwwskazań do takiego leczenia 
i jego dobrej tolerancji.

	— Nie rekomenduje się leczenia hormonalnego en-
dometriozy po leczeniu operacyjnym w okresie 
planowania ciąży. U tych kobiet można zastosować 
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) w mono
terapii w celu ograniczenia przewlekłego bólu.

LECZENIE CHIRURGICZNE 
ENDOMETRIOZY

	— Nie zaleca się wykonywania laparoskopii diagno-
stycznej tylko w celu potwierdzenia endometriozy, 
bez wcześniejszej próby leczenia farmakologicznego.

	— Techniką z wyboru w leczeniu operacyjnym endo
metriozy jest laparoskopia.

	— Przed leczeniem operacyjnym nie rekomenduje się 
stosowania leczenia hormonalnego jedynie w celu 
poprawy wizualizacji.

	— Leczenie hormonalne powinno być wdrożone po 
leczeniu operacyjnym u chorych nieplanujących 
aktualnie ciąży.

	— Leczenie operacyjne torbieli endometrialnych jajni-
ków u pacjentek planujących ciążę powinno prze-
biegać z jak najstaranniejszym zachowaniem kory 
jajnika, przy jednoczesnym usunięciu niedrożnych 
czy wodniakowato zmienionych jajowodów.
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Endometrioza otrzewnowa
	— U pacjentek, które nie planują aktualnie zajścia w cią-

żę, nie zaleca się wykonywania laparoskopii diagno-
stycznej tylko w celu potwierdzenia endometriozy, 
bez wcześniejszej próby leczenia farmakologicznego.

	— Zaleca się wykonanie laparoskopii diagnostyczno-
-terapeutycznej u kobiet z podejrzeniem endome-
triozy, przy braku skuteczności lub nietolerancji 
farmakologicznego leczenia bólu oraz u pacjentek 
z niemożnością zajścia w ciążę.

	— W czasie diagnostycznej laparoskopii rekomenduje 
się wykonanie biopsji z ognisk endometriozy celem 
potwierdzenia rozpoznania.

	— W celu potwierdzenia endometriozy nie zaleca się 
biopsji z niezmienionej otrzewnej.

	— Ze względu na porównywalny efekt łagodzenia bólu 
związanego z endometriozą zalecanymi technikami 
są laparoskopowe wycięcie lub ablacja ognisk endo-
metriozy otrzewnowej.

Torbiel endometrialna
	— Bez względu na zastosowaną metodę chirurgicznego 

leczenia torbieli endometrialnej, priorytetem powin-
no być jak najmniejsze oddziaływanie na rezerwę 
jajnikową.

	— Przed operacją torbieli endometrialnych, szczególnie 
obustronnych i nawrotowych, u kobiet, które planują 
w przyszłości zajście w ciążę, należy rozważyć ozna-
czenie rezerwy jajnikowej oraz omówić możliwość 
przedoperacyjnego pobrania komórek jajowych ce-
lem ich przechowywania. Leczenie operacyjne torbieli 
endometrialnych jajników u pacjentek planujących 
ciążę powinno przebiegać z jak najstaranniejszym 
zachowaniem kory jajnika, przy jednoczesnym usu-
nięciu niedrożnych czy wodniakowato zmienionych 
jajowodów.

	— Zaleca się, aby każda nieródka z torbielą endome-
trialną, a także każda pacjentka z torbielami endome-
trialnymi w obu jajnikach powinna być skonsultowana 
przed operacją w ośrodku referencyjnym.

	— W trakcie zabiegu laparoskopii z powodu torbieli 
endometrialnej zaleca się równoczesną dokładną 
ocenę miednicy mniejszej w celu sprawdzenia współ-
występowania innych rodzajów endometriozy oraz 
leczenia wszystkich stwierdzonych zmian.

	— Ze względu na wzrost wskaźnika ciąż i urodzeń zale-
caną metodą chirurgicznego leczenia endometriozy 
otrzewnowej u pacjentek z niemożnością zajścia 
w ciążę jest wycięcie/koagulacja ognisk.

	— Zalecaną techniką usunięcia torbieli endometrialnej 
jest jej laparoskopowe wycięcie.
Wyciętą torbiel endometrialną bądź jej fragment na-

leży zawsze przekazać do badania histopatologicznego 

w celu potwierdzenia rozpoznania oraz wykluczenia 
złośliwego charakteru zmiany.

ENDOMETRIOZA GŁĘBOKA

Pacjentki z endometriozą głęboką (DE, deep endo-
metriosis) powinny być diagnozowane i leczone w wysoko 
wyspecjalizowanych, referencyjnych ośrodkach leczenia 
endometriozy, w których jest możliwość zapewnienia 
wielospecjalistycznej opieki.

Każda pacjentka poddająca się leczeniu operacyj-
nemu z powodu DE powinna być szczegółowo poinfor-
mowana o potencjalnych korzyściach poprawy jakości 
życia, ale również o możliwych poważnych powikłaniach 
takiego leczenia. Są to czynniki determinujące wybranie 
optymalnej strategii terapeutycznej.

Wskazaniami do podjęcia leczenia operacyjnego 
u pacjentek z DE powinny być istotne dolegliwości bólo-
we mimo zastosowanego leczenia farmakologicznego, 
zastój moczu w nerkach oraz objawowe i/lub krytyczne 
(> 80%) zwężenie jelita.

ENDOMETRIOZA A NIEPŁODNOŚĆ

	— Leczenie operacyjne endometriozy głębokiej u nie-
płodnych kobiet powinno być rozważane tylko w przy-
padku nasilonych dolegliwości bólowych.

	— U niepłodnych kobiet z endometriozą farmako-
logiczne leczenie blokujące owulację stosowane 
przed zabiegiem operacyjnym nie poprawia szans 
na zajście w ciążę.

	— U kobiet planujących ciążę lub leczonych z powodu 
niepłodności pooperacyjna terapia hormonalna 
nie powinna być zalecana jedynie w celu poprawy 
płodności.

	— W przypadku kobiet nieplanujących zajścia w ciążę 
bezpośrednio po leczeniu operacyjnym, wdrożona 
terapia hormonalna nie upośledza szans na uzyskanie 
ciąży i może znacząco zmniejszać dolegliwości bólowe.

	— W przypadku kobiet niepłodnych, z endometriozą 
minimalną i łagodną [zrewidowane oceny Amerykań-
skiego Towarzystwa Medycyny Rozrodczej (rASRM, 
revised American Society for Reproductive Medicine) 
I i II] usunięcie metodą laparoskopową ognisk endo-
metrialnych może zwiększyć prawdopodobieństwo 
zajścia w ciążę.

	— Leczenie chirurgiczne torbieli endometrialnych moż-
na rozważyć w przypadku znacznych dolegliwości bó-
lowych oraz trudności z dostępem do gonady podczas 
punkcji w procedurze zapłodnienia pozaustrojowego 
(IVF-ET), jednak operacja jedynie torbieli endome-
trialnej najprawdopodobniej nie zwiększa szans na 
uzyskanie ciąży w programach IVF-ET.
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	— Operacja powinna być poprzedzona konsultacją 
z uwzględnieniem informacji o:
•	 przebytych zabiegach operacyjnych;
•	 zgłaszanych dolegliwościach bólowych;
•	 aktualnej rezerwie jajnikowej;
•	 preferencji chorej oraz jej wieku.

	— Ocena prawdopodobieństwa samoistnego zajścia 
w ciążę po leczeniu operacyjnym powinna być prze-
prowadzona z zastosowaniem indeksu płodności 
w endometriozie (EFI, Endometriosis Fertility Index).

	— Zastosowanie stymulacji jajeczkowania i inseminacji 
domacicznych (IUI, indultom and intrauterine inse-
mination) zwiększa płodność i odsetek ciąż u kobiet 
z minimalną i łagodną endometriozą (I i II rASRM) 
oraz dobrym rokowaniem.

	— W przypadku nieskutecznego leczenia, a zwłaszcza 
po 35. roku życia i/lub przy złym rokowaniu, należy 
zaproponować pacjentce leczenie metodą zapłod-
nienia pozaustrojowego (IVF-ET).

	— Wybór protokołu stymulacji jajeczkowania u kobiet 
z endometriozą nie wpływa na skuteczność progra-
mów IVF-ET.

	— Nie rekomenduje się przedłużonej desensybilizacji 
analogiem GnRH (gonadotropin-releasing hormone) 
przed programem IVF-ET w celu poprawy wyników, ze 
względu na brak danych potwierdzających korzyści 
z takiego postępowania.

ADENOMIOZA

	— Aktualny algorytm rozpoznawania adenomiozy powi-
nien opierać się na:
•	 danych klinicznych;
•	 badaniach ginekologicznych;
•	 badaniach ultrasonograficznych wykonanych 

zgodnie z zaleceniami konsensusu dotyczącego 
określonych cech morfologicznych macicy w ba-
daniu ultrasonograficznym (MUSA, Morphological 
Uterus Sonographic Assessment).

	— W przypadku wątpliwości, dla potwierdzenia typo-
wych dla adenomiozy zmian w obrębie endometrium, 
zaleca się wykonanie histeroskopii.

	— W przypadkach wątpliwych powinno się diagnostykę 
rozszerzyć o badanie metodą rezonansu magne-
tycznego (MRI), które cechuje się wysoką wartością 
predykcyjną.

	— W przypadku zakończenia planów prokreacyjnych naj-
bardziej skuteczną metodą terapeutyczną jest zabieg 
laparoskopowego całkowitego usunięcia macicy lub 
nadszyjkowego, jeżeli gruczoły i podścielisko szyjki 
macicy są wolne od choroby oraz nie współistnieje 
endometrioza przegrody szyjkowo-odbytniczej.

	— W sytuacji wyboru leczenia farmakologicznego za-
stosowanie ma leczenie gestagenami (preferencja 

dienogestu oraz octanu noretysteronu czy medroxy-
pogesteronu), analogami i antagonistami GnRH, 
preparatami SERM (selective estrogen receptor 
modulators) oraz systemem wewnątrzmacicznym 
z lewonorgestrelem.

	— W przypadku kontynuacji planów prokreacyjnych oraz 
współistniejącej niepłodności postępowanie musi być 
zindywidualizowane.

	— W przypadku kontynuacji planów prokreacyjnych 
oraz współistniejącej niepłodności zaleca się wy-
konanie operacji oszczędzającej narząd rodny 
w ośrodku referencyjnym dysponującym odpowied-
nim doświadczeniem.

LECZENIE WSPOMAGAJĄCE 
W ENDOMETRIOZIE 

Endometrioza, będąc schorzeniem wywołującym 
zarówno miejscowy jak i uogólniony stan zapalny orga-
nizmu, wymaga wprowadzenia odpowiedniej diety, mo-
dyfikującej miokrobiom jelitowy, która przede wszystkim 
ma stanowić leczenie wspomagające farmakoterapię. 
Podobnie, wdrożenie odpowiedniej fizjoterapii oraz 
poradnictwa psychologicznego powinno być nieodzow-
nym elementem procesu terapeutycznego chorych na 
endometriozę. Takie postępowanie nie tylko zwiększa 
szansę na powodzenie farmakoterapii, ale jednocześnie 
przy braku jej zadowalającego efektu stanowi bardzo 
potrzebny element przygotowania prehabilitacyjnego do 
leczenia operacyjnego.

ENDOMETRIOZA A RYZYKO 
ROZWOJU RAKA

	— Skala wzrostu ryzyka rozwoju raka jajnika, tarczycy 
i piersi u kobiet z endometriozą nie wskazuje na 
konieczność modyfikacji postępowania w profi-
laktyce nowotworowej u kobiet z potwierdzoną 
endometriozą.

WSTĘP

Endometrioza jest schorzeniem estrogenozależnym, 
definiowanym jako występowanie tkanki o budowie zbli-
żonej do błony śluzowej trzonu macicy (endometrium) 
w lokalizacji innej niż jama macicy z towarzyszeniem 
odczynu przypominającego stan zapalny [1].

Ze względu na brak specyficznego biochemicznego 
markera nie można w jednoznaczny sposób ocenić 
częstości występowania endometriozy [2]. Szacuje się 
jednak, że choroba dotyka około 10% populacji kobiet 
w wieku rozrodczym [3]. Ogniska endometriozy mogą 
być umiejscowione w typowych i nietypowych lokali-
zacjach  [4]. Do najbardziej powszechnych obszarów 
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występowania schorzenia należy jednak miednica 
mniejsza.

Endometrioza jest chorobą niejednorodną, która 
występuje w trzech fenotypach:

	— powierzchowne ogniska endometrialne otrzewnej;
	— torbiele endometrialne jajnika/jajników;
	— endometrioza głęboka (DE, deep endometriosis).

W rzadkich przypadkach endometrioza może znaj-
dować się w narządach odległych, to jest w wątrobie, 
płucach, mózgu oraz innych lokalizacjach. Szczególną 
postacią endometriozy jest tak zwana adenomioza, 
w przypadku której zmiany lokalizują się w samym 
mięśniu macicy [5].

Z uwagi na fakt, iż endometrioza jest chorobą estro-
genozależną, endometriotyczne tkanki, podobnie jak 
endometrium, pozostają pod wpływem zmian stężenia 
estrogenów i progesteronu, cechując się cyklicznymi 
krwawieniami w miejscu występowania [6, 7]. Sytuacja 
ta prowadzi do lokalnej mobilizacji układu odpornoś-
ciowego i wytworzenia przewlekłego stanu zapalnego 
[8], a w konsekwencji do dolegliwości bólowych [9] 
i problemów związanych z płodnością [10]. Istnieje 
jednak grupa kobiet, które — pomimo rozpoznania en-
dometriozy — nie zgłaszają żadnych dolegliwości [11]. 
Najczęściej zaawansowanie endometriozy ocenia się na 
podstawie zmodyfikowanej klasyfikacji Amerykańskiego 
Towarzystwa Medycyny Rozrodu (rASRM, revised Ameri-
can Society for Reproductive Medicine), która wyróżnia 
cztery stopnie zaawansowania schorzenia (I–IV): na pod-
stawie wielkości ognisk, lokalizacji i nasilenia zmian oraz 
obecności zrostów [12]. Niemniej należy zauważyć, że nie 
stwierdza się korelacji pomiędzy nasileniem dolegliwo-
ści bólowych a stopniem zaawansowania endometriozy 
wyrażonym skalą rASRM [13, 14].

W ocenie zaawansowania endometriozy stosowane 
są również skala #ENZIAN, która jest skalą opisową 
dla endometriozy głębokiej, uwzględniającą głębokość 
inwazji zmian oraz zwalidowany system punktowy EFI 
(Endometriosis Fertility Index), oceniający prawdopodo-
bieństwo samoistnego zajścia w ciążę po laparoskopii 
wykonanej z powodu endometriozy u niepłodnych kobiet 
[15, 16]. Żadna ze stosowanych klasyfikacji nie opisuje 
aktywności schorzenia.

Klasyfikacja #ENZIAN została w tym roku uznana 
przez konsensus przygotowany przez grono ekspertów 
za najlepsze narzędzie do określenia stopnia zaawanso-
wania endometriozy głębokiej, jak i planowania leczenia 
operacyjnego. Jest to klasyfikacja usunąć zarówno 
kliniczna jak i opisująca zmiany stwierdzone w ultraso-
nografii czy badaniu rezonansu magnetycznego [17].

Poprzez swój przewlekły charakter endometrioza 
negatywnie wpływa zarówno na stan emocjonalny 
chorych, jak i na jakość ich życia, funkcjonowanie 
w rodzinie oraz w środowisku pracy [18, 19]. Wysokie 

również są koszty społeczne wynikające z absencji 
chorobowych z powodu endometriozy [20]. Obecność 
endometriozy i dolegliwości z nią związane powodują 
nie tylko zaburzenie funkcjonowania społecznego pa-
cjentek, ale również wpływają negatywnie na relacje 
w związkach i gotowość do podejmowania kontaktów 
seksualnych [21].

Ponieważ patogeneza endometriozy nie została 
w pełni wyjaśniona, choroba nie ma leczenia przy-
czynowego [22]. W ostatnich latach podnoszona jest 
rola właściwej diety, zarówno w kontekście wpływu na 
występowanie endometriozy, jak i formy terapii wspo-
magającej leczenie [23]. Opcje terapeutyczne ofero-
wane pacjentkom obejmują leczenie przeciwbólowe, 
hormonalne i chirurgiczne. W każdej sytuacji powinny 
być dostosowane do indywidualnej oceny stanu zdrowia 
pacjentki, natężenia objawów, jej codziennego funkcjo-
nowania i preferencji oraz powinny uwzględniać plany 
zajścia w ciążę [24].

Nieco inne metody leczenia powinny być prefero-
wane, jeśli głównym celem terapii jest zmniejszenie 
dolegliwości bólowych i dyskomfortu w codziennym funk-
cjonowaniu, a inne, jeśli głównym jej celem jest ciąża.

Do niedawna „złotym standardem” postępowania 
było wykonanie laparoskopii z lub bez weryfikacji histo-
patologicznej w celu potwierdzenia rozpoznania endo
metriozy [25–27]. Powodowało to niejednokrotnie zwłokę 
we wdrożeniu właściwego leczenia [29, 30].

Ostatnie uaktualnienia wytycznych NICE (National In-
stitute for Health and Care Excellence) z 2017 roku oraz 
ESHRE (European Society of Human Reproduction and 
Embriology) z 2022 roku dotyczących diagnostyki i lecze-
nia endometriozy dopuszczają możliwość zastosowania 
terapii empirycznej zarówno w procesie diagnostycznym, 
jak i terapeutycznym, w sytuacji, kiedy pacjentka nie ma 
planów prokreacyjnych [24, 28]. Ta diametralna zmiana 
w podejściu do pacjentki z endometriozą jest również 
szeroko omówiona w niniejszych wytycznych. Ryciny 1–3 
prezentują koncepcje zgodne z medycyną opartą na 
faktach (EBM, evidence base medicine) i podsumowują 
współczesne założenia formułowane przy planowaniu 
opieki nad chorymi.

Celem wytycznych jest pomoc lekarzom w zastoso-
waniu zgodnego z najnowszym stanem wiedzy postępo-
wania diagnostycznego i terapeutycznego u pacjentek 
z podejrzeniem lub z rozpoznaniem endometriozy.

ROZPOZNANIE ENDOMETRIOZY

Wywiad z pacjentką
Zasadniczym elementem dla rozpoznania endo-

metriozy na wstępnym etapie diagnostycznym jest 
szczegółowy wywiad. Badania analizujące rolę wywiadu 
oraz zgłaszanych dolegliwości w endometriozie (PROME, 
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Laparoskopia i biopsja
Operacyjne radykalne usunięcie
ognisk endometriozy

Kontynuacja do momentu
zadeklarowania chęci posiadania
potomstwa lub do osiągnięcia
menopauzy

Objawy kliniczne sugerujące endometriozę

DTA w systemie ciągłym lub cyklicznym

SkuteczneNieskuteczne

Plan leczenia w długiej perspektywie

Standardowo: leczenie konsolidujące

Gestageny 15 miesięcy lub dłużej
Analogi GnRH + add-back 6 miesięcy

Zapobieganie
nawrotom

DTA cykliczne, w przedłużonych
cyklach/ciągła, LNG-IUS

Skuteczna

Pierwotne, objawowe leczenie farmakologiczne;
nie należy podejmować diagnostyki inwazyjnej

Rycina 1. Schemat koncepcji leczenia endometriozy w długiej perspektywie czasowej; DTA — dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyj-
ne; GnRH (gonadotropin-releasing hormone) — hormon uwalniający gonadotropiny; LNG-IUS —system wewnątrzmaciczny uwalniający 
levonorgestrel

(Specjalistyczna) praktyka
ginekologiczna

Specjalistyczna lub certyfikowana
praktyka ginekologiczna

Postępowanie
i struktura organizacyjna opieki

Objawy, podejrzenie endometriozy
Podstawowa diagnostyka

Laparoskopia diagnostyczna/
/terapeutyczna

Zapobieganie nawrotom
Przewlekła farmakoterapia

Farmakoterapia
drugiego rzutu, np. GnRH-A

Wywiad nakierowany na objawy
endometriozy, badanie ginekologiczne

i ultrasonograficzne

Objawowe leczenie farmakologiczne: 
gestageny, doustna antykoncepcja dwuskładnikowa

Konsultacja w jednostce
specjalistycznej (w razie potrzeby
wielospecjalistyczne konsylium)

Plan leczenia

Regularna kontrola
 w trakcie leczenia zachowawczego

Certyfikowana praktyka/poradnia
Certyfikowana klinika

/jednostka niekliniczna
Certyfikowane centrum 
leczenia endometriozy

Rycina 2. Schemat postępowania z pacjentką z rozpoznaną endometriozą, w zależności od doświadczenia ośrodka; GnRH-A — hor-
mony uwalniające gonadotropiny
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Patient-Reported Outcome Measures in Endometriosis) 
wskazują na ich dużą przydatność kliniczną [31].

Wśród czynników istotnych w ramach PROME są 
wymieniane następujące parametry:

	— jakość życia;
	— dolegliwości bólowe;
	— jakość życia seksualnego;
	— zmęczenie;
	— depresja i rozdrażnienie;
	— zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego i ukła-

du moczowego;
	— wpływ na aktywność zawodową [32].

Do oceny PROME można wykorzystać koncepcję 
wywiadu w kierunku endometriozy przedstawionego 
w kwestionariuszu, zaprojektowanym dla lekarzy rodzin-
nych w celu lepszej diagnostyki choroby i odpowiedniego 
pokierowania do specjalisty [33].

Oprócz pytań dotyczących najbardziej charaktery-
stycznych objawów endometriozy, to jest bolesnych i/lub 
obfitych miesiączek czy bolesnych stosunków należy 
doprecyzować wywiad informacjami o obecności czę-
stych (w tym nocnych) i/lub bolesnych mikcji i defekacji 
oraz innych objawów występujących stale, cyklicznie lub 
naprzemiennie i trwających co najmniej 6 miesięcy nieza-
leżnie od fazy cyklu miesiączkowego, takich jak:

	— wzdęcia, biegunki;
	— biegunki/zaparcia;

	— dolegliwości bólowe zlokalizowane głównie w pod-
brzuszu i okolicy krzyżowej;

	— parcie na mocz/częstomocz;
	— ból o charakterze rwy kulszowej;
	— krwawienia z nietypowej lokalizacji.

Wraz ze wzrostem liczby objawów zgłaszanych przez 
pacjentkę rośnie prawdopodobieństwo obecności endo-
metriozy [34].

W rozmowie z pacjentką warto również zwrócić uwagę 
na obecność następujących czynników zwiększających 
ryzyko wystąpienia endometriozy:

	— niski wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index);
	— dodatni wywiad rodzinny;
	— wysokie BMI z towarzyszącą niepłodnością [35, 36].

Rozpoznanie endometriozy u matki zwiększa 
siedmiokrotnie ryzyko jej wystąpienia u córki, ponad 
pięciokrotnie u siostry i ponad półtora raza u kuzynki 
[37, 38]. U matek pacjentek z endometriozą istotnie 
częściej rozpoznawano endometriozę i mięśniaki macicy 
[39]. Na uwagę zasługuje fakt, iż statystycznie matki ko-
biet chorujących na endometriozę paliły w ciąży nikotynę, 
częściej rodziły przedwcześnie, a ich ciąże powikłane 
były stanem przedrzucawkowym [40]. Zaobserwowano 
też zwiększoną częstość endometriozy u kobiet z niższą 
masą urodzeniową oraz karmionych mlekiem sztucznym.

Ważnym elementem wywiadu mogą być informacje 
dotyczące okresu dorastania, w tym bardzo bolesna 

Postępowanie w przypadkach złożonych

Endometrioza głęboka (DE)

Postępowanie zachowawcze
Regularna ultrasonografia układu
moczowego (ryzyko wodonercza)
W 6-letniej obserwacji stwierdzono
progresje choroby jedynie
u 10% pacjentek (zwiększenie
rozmiaru zmian lub pojawienie się
dolegliwości bólowych)
(Fedele, 2004)

Chirurgia oszczędzająca
Radykalne usunięcie ognisk
endometriozy
Podejście interdyscyplinarne,
jeśli wymaga tego sytuacja
kliniczna

Radykalna resekcja ognisk
endometriozy (z włączeniem
resekcji narządowych)
przy zachowaniu macicy
i co najmniej jednego jajnika

Radykalna resekcja ognisk
endometriozy (z włączeniem
resekcji narządowych)
i usunięcie narządów (macica,
przydatki), jeśli to konieczne

BezobjawowaObjawowa

Chęć posiadania
 potomstwa

 Zakończone plany
prokreacyjne

Rycina 3. Schemat postępowania z pacjentką z rozpoznaną endometriozą głęboką
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pierwsza miesiączka, absencja w szkole z powodu bólu 
związanego z miesiączką oraz niedostateczny efekt 
leczenia bolesnego miesiączkowania niesteroidowymi 
lekami przeciwzapalnymi (NLPZ) lub antykoncepcyjny-
mi [41, 42]. Na podstawie informacji uzyskanych od 
pacjentki należy również ustalić, czy doświadcza ona 
problemu z zajściem w ciążę, przebyła poronienia lub 
niepowodzenia położnicze. Są to również czynniki częś-
ciej towarzyszące endometriozie [43, 44].

Odpowiednio przeprowadzony wywiad lekar-
ski powinien zawierać informacje dotyczące chorób 
współistniejących.

U pacjentek z endometriozą częściej niż w zdrowej 
populacji można spodziewać się współwystępowania 
chorób autoimmunologicznych, w tym:

	— tocznia układowego;
	— zespołu Sjögrena;
	— stwardnienia rozsianego;
	— reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS);
	— chorób zapalnych jelit (np. wrzodziejące zapalenie jelita, 

choroba Leśniowskiego–Crohna) i celiakia [45–48];
oraz chorób alergicznych, takich jak:

	— choroby atopowe;
	— astma;
	— alergie pokarmowe i lekowe [49–53].

Dolegliwości bólowe pod postacią bolesnych mie-
siączek oraz dolegliwości bólowe podczas współżycia 
są powszechne w ogólnej populacji i niekoniecznie są 
spowodowane endometriozą. Kluczową cechą endome-
triozy jest cykliczny charakter bólu [54].

U pacjentek, których jedynymi dolegliwościami są 
bolesne miesiączki i które aktualnie nie zgłaszają pla-
nów zajścia w ciążę, nie ma bezwzględnej konieczności 
diagnostyki w kierunku endometriozy, jeżeli dolegliwości 
można skutecznie wyeliminować po zastosowaniu anty-
koncepcji hormonalnej [24, 28, 55].

W przypadku wystąpienia objawów sugerujących 
endometriozę zaleca się przeprowadzenie celowanego 
badania klinicznego [55].

REKOMENDACJA
We wczesnym etapie diagnostycznym endome-
triozy należy wykorzystać kwestionariusz wywia-
du w kierunku endometriozy.
U PACJENTEK, KTÓRYCH JEDYNYMI DOLEGLI-
WOŚCIAMI SĄ BOLESNE MIESIĄCZKI I KTÓRE 
AKTUALNIE NIE ZGŁASZAJĄ PLANÓW ZAJŚCIA 
W CIĄŻĘ, NIE MA BEZWZGLĘDNEJ KONIECZNO-
ŚCI DIAGNOSTYKI W KIERUNKU ENDOMETRIOZY, 
JEŻELI DOLEGLIWOŚCI MOŻNA SKUTECZNIE WY-
ELIMINOWAĆ PO ZASTOSOWANIU ANTYKONCEP-
CJI HORMONALNEJ.
W przypadku wystąpienia objawów sugerujących 
endometriozę zaleca się przeprowadzenie celo-
wanego badania klinicznego.

Ocena kliniczna
Rutynowe badanie ginekologiczne nie zawsze jest 

wystarczającym narzędziem do rozpoznania endome-
triozy miednicy mniejszej. Celowane badanie kliniczne 
w kierunku endometriozy powinno obejmować:

	— inspekcję i badanie palpacyjne powłok jamy brzusznej;
	— wziernikowanie sklepień pochwy z zastosowaniem 

wzierników dwułyżkowych;
	— dwuręczne badanie palpacyjne, najlepiej uzupełnio-

ne przez badanie zestawione.
Objawy mogące sugerować obecność endometriozy to:

	— widoczne niebieskawe zmiany w tylnym sklepieniu 
pochwy po założeniu wziernika;

	— wyczuwalne w badaniu dwuręcznym guzki na 
więzadłach maciczno-krzyżowych lub w zatoce 
Douglasa;

	— napięte i tkliwe więzadła krzyżowo-maciczne;
	— tyłozgięta, nieruchoma macica i przydatki;
	— guzy przydatków;
	— usztywnienie ściany jelita lub jego nienaturalny skręt;
	— wyczuwalne guzki w ścianie jelita;
	— ból miednicy podczas badania.

Zwiększenie wykrywalności endometriozy można 
uzyskać, jeżeli badanie kliniczne będzie wykonane 
w czasie miesiączki [56, 57].

U kobiet z podejrzeniem endometriozy postawio-
nym na podstawie kwestionariusza wywiadu należy 
wykonać odpowiednie badania obrazowe, nawet jeżeli 
w badaniu klinicznym nie ma odchyleń od stanu pra-
widłowego [28].

REKOMENDACJA
Celowane badanie kliniczne w kierunku endo-
metriozy powinno obejmować:
•	 inspekcję i badanie palpacyjne powłok jamy 

brzusznej;
•	 wziernikowanie sklepień pochwy;
•	 dwuręczne badanie palpacyjne — o ile to moż-

liwe — uzupełnione przez badanie zestawione.
U kobiet z podejrzeniem endometriozy posta-
wionym na podstawie kwestionariusza wywia-
du należy wykonać badanie obrazowe w algo-
rytmie endometriozy, nawet jeżeli w badaniu 
klinicznym nie ma odchyleń od stanu prawid-
łowego.

Badania obrazowe
Techniki obrazowe szczególnie przydatne w wizuali-

zacji zmian endometriotycznych to:
	— ultrasonografia przezbrzuszna;
	— ultrasonografia przezpochwowa;
	— ultrasonografia przezodbytnicza;
	— rezonans magnetyczny z kontrastem [58–61].
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Techniki te są jednak najczęściej nieskuteczne 
w przypadku otrzewnowej postaci choroby [62].

Standardowe badanie ultrasonograficzne przez
pochwowe jest skuteczną metodą pierwszego wyboru 
w sytuacji podejrzenia endometriozy [28, 55, 58], w roz-
poznawaniu torbieli endometrialnych oraz w różnicowa-
niu z innymi typami guzów jajnika [63], nie jest jednak 
przydatne w wykrywaniu niewielkich ognisk endometrio-
zy [64]. Zgodnie z zaleceniami Grupy IOTA (International 
Ovarian Tumor Analysis) typowym obrazem torbieli endo
metrialnej w badaniu USG jest torbiel jednokomorowa 
o echogeniczności matowego szkła [65].

W niektórych przypadkach, aby poprawić wydajność 
diagnostyczną, stosuje się modyfikacje technik ultraso-
nograficznych, w tym ultrasonografię przezpochwową 
z przygotowaniem jelita w celu zobrazowania obec-
ności endometriozy głębokiej w załamku odbytniczo-
-macicznym [66], ultrasonografię z kontrastem wodnym 
w odbytnicy i pochwie [67] oraz ultrasonografię 3D [68].

Według schematu diagnostycznego zaproponowane-
go przez grupę IDEA (International Deep Endometriosis 
Analysis) ultrasonografia przezpochwowa, wykonywana 
w tak zwanym algorytmie endometriozy (ultrasonografia 
ekspercka) pozwala z dużym prawdopodobieństwem na 
ocenę występowania zrostów w miednicy mniejszej, ale 
również zmian w obrębie pęcherza moczowego, pętli jelit 
znajdujących się w miednicy mniejszej czy miednicznych 
odcinków moczowodów [58].

Rezonans magnetyczny jest przydatnym narzędziem 
w diagnostyce głębokich zmian endometrialnych wycho-
dzących poza miednicę mniejszą lub zajmujących jelita, 
jednak ze względu na wysokie koszty oraz ograniczoną 
dostępność nie jest stosowany w rutynowej praktyce 
klinicznej [60, 69]. Podobnie jak w technice USG, również 
w rezonansie magnetycznym wykorzystano szereg mody-
fikacji mających na celu bardziej dokładną diagnostykę 
endometriozy. Wśród nich można wymienić zastosowanie 
obrazów T1/T2-zależnych, badanie stopnia supresji tkan-
ki tłuszczowej wykonane z lub bez kontrastu, rezonans 
trójwymiarowy oraz rezonans z zastosowaniem urządzeń 
wysokopolowych 3,0 T [71–73].

W praktyce klinicznej oznacza to, że w połączeniu 
z wywiadem i badaniem miednicy mniejszej, w przypad-
ku torbieli endometrialnych i endometriozy głębokiej, 
rozpoznanie może być ustalone z dużym prawdopo-
dobieństwem za pomocą ultrasonografii wykonanej 
w algorytmie endometriozy i/lub przy użyciu rezonansu 
magnetycznego (ryc. 4).

Jednakże ani ultrasonografia, ani rezonans magne-
tyczny nie są odpowiednimi narzędziami do rozpoznania 
powierzchownych ognisk, dlatego nie można wykluczyć 
endometriozy w sytuacji, kiedy zarówno w badaniu 
klinicznym, jak i ultrasonograficznym w algorytmie 

endometriozy nie stwierdza się odchyleń od stanu 
prawidłowego.

W sytuacji, kiedy na podstawie wywiadu podejrzewa-
my endometriozę, której nie można potwierdzić w bada-
niu obrazowym, a pacjentka nie planuje w najbliższym 
czasie zajścia w ciążę, postępowaniem z wyboru powinno 
być zastosowanie w sposób ciągły dwuskładnikowej anty-
koncepcji hormonalnej bądź progestagenów jako formy 
testu klinicznego [25]. Ustąpienie bądź zmniejszenie 
dolegliwości po zastosowaniu farmakoterapii pozwala 
z dużym prawdopodobieństwem na potwierdzenie lub 
wykluczenie endometriozy.

REKOMENDACJA
U kobiet z podejrzeniem endometriozy należy 
wykonać przezpochwowe badanie ultrasonogra-
ficzne. W wybranych sytuacjach, kiedy na pod-
stawie dolegliwości i badania USG podejrzewa 
się występowanie endometriozy głębokiej, można 
zlecić wykonanie USG eksperckiego (w algorytmie 
endometriozy) lub rezonansu magnetycznego 
miednicy, szczególnie w celu ustalenia zaawan-
sowania choroby przed planowanym leczeniem 
operacyjnym.
Należy pamiętać, że negatywny wynik badania 
obrazowego nie wyklucza obecności powierz-
chownych ognisk endometriozy.

Trudności diagnostyczne 
Nieinwazyjne/małoinwazyjne testy diagnostyczne

Problem braku lub późnego rozpoznania endometriozy 
wynika również z faktu braku biologicznego, specyficznego 
markera wykrywalnego w płynach ustrojowych, za pomo-
cą którego można w wiarygodny sposób wykluczyć bądź 
potwierdzić obecność tej choroby [73–76]. Oznaczenie 
stężenia CA-125 w surowicy krwi nie powinno być stosowane 
w rozpoznawaniu endometriozy, ponieważ niskie stężenie 
CA-125 (poniżej 30 IU/ml) nie wyklucza endometriozy, 
natomiast podwyższone (powyżej 30 IU/ml, ale poniżej 
poziomów obserwowanych w raku jajnika) może wskazywać 
na endometriozę. Jednak takie wyniki mogą również być spo-
wodowane innymi schorzeniami, co w konsekwencji może 
powodować leczenie bez przyczynowego uzasadnienia [77].

W czasie opracowywania niniejszego tekstu pojawiły 
się nowe testy wykorzystujące oznaczenie:

	— czynnika neurotroficznego pochodzenia mózgowego 
(BDNF) z osocza metodą ELISA [78];

	— swoistego dla endometriozy podpisu molekularnego 
w oparciu o sekwencjonowanie mikroRNA ze śliny [79];

	— ekspresji fucosyltransferazy 4 (FUC4) w endome-
trium [80].
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Rycina 4. Schemat postępowania diagnostycznego z pacjentką z podejrzeniem endometriozy; USG — ultrasonografia, MRI (magnetic 
resonance imaging) — rezonans magnetyczny 
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We wstępnym testach klinicznych każdy z tych 
biomarkerów charakteryzował się statystycznie istotną 
dodatnią korelacją z występowaniem endometriozy, przy 
czym pierwszy z wymienionych, BDNF, wykazywał się 
największą swoistością spośród pozostałych.

Niemniej, na chwilę obecną brak jest wystarczają-
cego potwierdzenia skuteczności tych testów na repre-
zentatywnych populacjach, zwłaszcza w różnicowaniu 
przyczyn pochodzenia przewlekłego bólu miednicy 
mniejszej, by rekomendować ich szerokie i niezależ-
ne od innych metod stosowanie w rozpoznawaniu 
endometriozy. 

Różne fenotypy choroby
Problemy z rozpoznaniem endometriozy związane są 

z jej niejednorodnym charakterem, to znaczy obecnością 
trzech, a nawet czterech — włączając adenomiozę — 
fenotypów choroby, prawdopodobieństwem współistnie-
nia innych schorzeń ginekologicznych i nieginekologicz-
nych, a także możliwością bezobjawowego przebiegu 
choroby [81–83].

Zróżnicowanie objawów
Objawy kliniczne endometriozy nie są jednorodne, 

często głównym objawem jest ból, który może występo-
wać w różnych formach, na przykład pod postacią boles-
nych miesiączek, bolesnych stosunków, bolesnej defeka-
cji czy bolesnego oddawania moczu bądź przewlekłego 
bólu w miednicy mniejszej, z możliwością nakładania się 
objawów. Cykliczny charakter bólu jest kluczową cechą 
tej choroby [83], jednak sama obecność dolegliwości 
bólowych nie jest patognomoniczna ani synonimiczna 
z endometriozą. Ponadto ból może wynikać ze schorzeń 
nieginekologicznych, głównie układu moczowego, pokar-
mowego i naczyniowego (bierne przekrwienia miednicy 
mniejszej — zespół May–Thurnera, zespół „dziadka do 
orzechów”) [85].

Współwystępowanie innych chorób
Konieczne jest ustalenie, czy ból powoduje endo-

metrioza czy inne schorzenia ginekologiczne, takie jak:
	— torbiel jajnika;
	— mięśniaki macicy;
	— zapalenie struktur i narządów miednicy mniejszej;

lub zespoły nieginekologiczne związane z przewlekłym 
bólem, na przykład:

	— zrosty;
	— zespół jelita drażliwego;
	— śródmiąższowe zapalenie pęcherza moczowego;
	— zespół biernego przekrwienia miednicy mniejszej;
	— fibromialgia;
	— depresja [86].

REKOMENDACJA
Nie należy stosować oznaczenia CA-125 ani in-
nych markerów z krwi, endometrium, moczu i pły-
nu z jamy macicy jako samodzielnych markerów 
diagnostycznych dla endometriozy. CA-125 oraz 
inne, nowe biomarkery mogą być pomocne w roz-
poznawaniu endometriozy, ale wyłącznie jako ele-
ment całościowej oceny obrazu klinicznego.
W niepewnej diagnostycznie sytuacji postępo-
waniem z wyboru powinno być przeprowadzenie 
testu polegającego na farmakologicznym zaha-
mowaniu owulacji.
W przypadku braku ustąpienia dolegliwości bó-
lowych po farmakologicznym zahamowaniu owu-
lacji należy przeanalizować inne niż wynikające 
z endometriozy przyczyny bólu.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE 
ENDOMETRIOZY

Terapia endometriozy powinna być oparta na długo-
falowym planie z maksymalizacją leczenia farmakologicz-
nego oraz minimalną liczbą zabiegów chirurgicznych [27].

W leczeniu farmakologicznym endometriozy, zależ-
nie od stawianego celu, używa się następujących grup 
lekowych:

	— niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ);
	— dwuskładnikowych tabletek antykoncepcyjnych (DTA);
	— progestagenów;
	— anty-progestagenów;
	— agonistów GnRH;
	— inhibitorów aromatazy;
	— systemów wewnątrzmacicznych wydzielających 

lewonorgestrel;
	— antagonistów GnRH;
	— danazolu [28].

Nie wykazano przewagi jednego rodzaju lecze-
nia farmakologicznego nad innymi [24, 28]. Wybór 
leczenia farmakologicznego powinien być podykto-
wany indywidualną skutecznością u danej pacjentki, 
profilem działań niepożądanych, kosztem lub innymi 
preferencjami pacjentki (na przykład planowaniem 
ciąży) [24, 28, 87].

Cele i ograniczenia 
leczenia farmakologicznego

Głównym celem terapii jest ograniczenie lub wyeli-
minowanie przewlekłego bólu wywołanego przez zmiany 
endometrialne [88]. Leczenie może także zmniejszyć 
ryzyko: pooperacyjnego nawrotu bólu, tworzenia się no-
wych torbieli endometrialnych czy zrostów [89]. Terapia 



100

Ginekologia i Perinatologia Praktyczna 2024, tom 9, nr 2

www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

farmakologiczna endometriozy nie wpływa jednak na 
już istniejące zmiany (zrosty lub torbiele endometrial-
ne) [90]. Jej celem nie jest też poprawa płodności [91], 
gdyż stosowane w leczeniu endometriozy leki hormo-
nalne uniemożliwiają jednoczesne zajście w ciążę [28]. 
Skuteczność farmakoterapii zazwyczaj spada wraz 
z upływem czasu jej stosowania. Wówczas obserwuje 
się nawrót dolegliwości, podobnie jak ma to miejsce po 
jej pełnym odstawieniu [92].

Leczenie uzależnione od kontekstu
Mimo że stopień redukcji bólu jest podobny dla wy-

mienionych grup lekowych, wybór terapii może zależeć 
od innych cech endometriozy, tolerancji na zastosowane 
leczenie lub od preferencji pacjentki. Nadal brakuje sil-
nych dowodów potwierdzających wybór odpowiedniego 
postępowania [28]. Sugeruje się, że pacjentce z bólem 
podbrzusza o nasileniu lekkim do średniego (ból nie-
przerywający codziennych obowiązków) oraz bez torbieli 
endometrialnych uwidocznionych w badaniu USG, warto 
zaproponować połączenie NLPZ + DTA [90]. Pacjentki 
z przeciwwskazaniami do stosowania DTA mogą odnieść 
korzyść z połączenia NLPZ z jednoskładnikową tabletką 
antykoncepcyjną [91]. U pacjentki planującej ciążę można 
zastosować NLPZ w monoterapii, w celu ograniczenia 
przewlekłego bólu [89]. W tym kontekście należy unikać 
selektywnych inhibitorów cyklooksygenazy-2 (COX-2), gdyż 
mogą one zaburzyć owulację i utrudniać zapłodnienie [91].

Terapia farmakologiczna jako 
uzupełnienie leczenia chirurgicznego

Farmakoterapia przedoperacyjna torbieli endo
metrialnych nie jest rekomendowana przed planowaną 
operacją (w celu poprawy jej efektów) [28]. Leczenie 
takie może być zastosowane, by w czasie oczekiwania 
na leczenie operacyjne opanować dolegliwości bólowe, 
ale nie ma to wpływu na skuteczność postępowania 
chirurgicznego [28].

Farmakoterapia pooperacyjna u pacjentek z bólem 
powinna być zawsze stosowana przy pewnym rozpozna-
niu śródoperacyjnym, jako że zmniejsza ryzyko nawrotu 
dolegliwości bólowych i ponownego pojawienia się zmian 
endometrialnych w okresie do 12 miesięcy [93–96]. 
Udowodniono również, że częstość ciąż po pooperacyjnym 
leczeniu farmakologicznym jest większa [92]. Najlepiej 
udowodnione działanie w zapobieganiu nawrotom choroby 
wykazują dwuskładnikowa tabletka antykoncepcyjna po-
dawana w trybie ciągłym oraz wkładka wewnątrzmaciczna 
z lewonorgestrelem [93]. Warto jednak zaznaczyć, że 
w innym opracowaniu potwierdzono skuteczność dydro-
gesteronu stosowanego od 5.–25. dnia cyklu w kontroli 
bólu po laparoskopii z powodu endometriozy [94].

Proponowane etapy leczenia
Obecnie brakuje algorytmów leczenia endometriozy 

opartych na silnych dowodach pochodzących z rando-
mizowanych badań klinicznych. Schematy terapii mają 
głównie charakter opinii ekspertów. Można zapropono-
wać następujące etapy leczenia [88]:
1.	 DTA (w formie terapii ciągłej) + NLPZ.
2.	 Ocena skuteczności leczenia po 3 miesiącach:

a)	 w przypadku braku skuteczności lub złej tolerancji 
na stosowane leczenie nie należy go przerywać, 
trzeba zaproponować inną kombinację DTA + 
+ NLPZ;

b)	 skuteczne i dobrze tolerowane leki należy konty-
nuować do czasu planowania ciąży lub średniego 
wieku wystąpienia menopauzy. Leczenia nie 
należy przerywać.

Po okresie karmienia piersią należy wrócić do stoso-
wanej przed ciążą terapii.
3.	 Przy braku skuteczności innej kombinacji DTA + 

+ NLPZ lub wyjściowo przy dużym nasileniu bólu 
(uniemożliwiającym codzienne funkcjonowanie) 
można zaproponować analog GnRH + estrogen 
w małej dawce w terapii add-back lub leczenie 
operacyjne. Po leczeniu operacyjnym należy za-
stosować ciągłą doustną antykoncepcję lub inne 
leczenie supresyjne, aby zmniejszyć ryzyko zrostów 
i nawrotu.

4.	 Przy braku odpowiedzi na powyższe schematy można 
zastosować inne leki o dowiedzionej skuteczności 
w badaniach klinicznych (inhibitory aromatazy, 
wkładka wewnątrzmaciczna z lewonorgestrelem) 
w znoszeniu dolegliwości bólowych lub łagodzeniu 
obfitych i/lub bolesnych miesiączek. Część pacjen-
tek może odnieść korzyści z udziału w badaniach 
klinicznych nad nowymi cząsteczkami.

5.	 Ośrodek podstawowego stopnia referencyjności powi-
nien skierować pacjentkę na konsultację do ośrodka 
wyższego stopnia referencyjności już po stwierdzeniu 
braku skuteczności leczenia I rzutu, rozumianego 
jako próba leczenia dwoma różnymi typami pod-
stawowych preparatów hormonalnych (tj. np. jedno 
i dwuskładnikowa tabletka).
Schemat postępowania terapeutycznego z pacjentką 

z endometriozą przedstawiono na rycinie 5.

Grupy lekowe

Dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne
Dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne (DTA) 

są lekami pierwszego wyboru o udowodnionej skutecz-
ności w leczeniu przewlekłego bólu w endometriozie 
[24, 97,  98]. Trzeba jednak podkreślić, że dowody 
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potwierdzające skuteczność DTA, z uwagi na częsty brak 
zaślepienia badania i braku ramienia placebo, są słabej 
jakości. Dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne redu-
kują ból okołomiesiączkowy, przewlekły ból podbrzusza, 
dyskomfort przy współżyciu oraz poprawiają jakość życia 

[98–100]. W schemacie ciągłym, który powoduje brak 
miesiączki, są bardziej skuteczne niż środki przyjmowane 
cykliczne (w trybie 21 dni + 7 dni przerwy), co wykazano 
na przykładzie tabletki zawierającej dienogest (2 mg) 
i etynyloestradiol (30 µg) [28, 98, 101].

NLPZ/ANALGETYKI

Opcja terapeutyczna

HORMONY

Opcja terapeutyczna

CHIRURGIA

Opcja terapeutyczna

Leczenie endometriozy

Uwzględnić indywidualne preferencje, skutki uboczne, indywidualną skuteczność,
koszty oraz dostępność leczenia

Opcje leczenia hormonalnego

RÓŻNE OPCJE TERAPEUTYCZNE
Cel: wspólne podejmowanie decyzji

BÓL

Wyłącznie lub w połączeniu
z innymi lekami

Rozważyć
pooperacyjne

leczenie
hormonalne

Należy rozważyć

Złożone preparaty antykoncepcyjne •  doustne, krążki dopochwowe, przezskórne
•  rozważyć stosowanie w schemacie ciągłym

Progestageny •  doustne (tzw. minipills), system uwalniający lewonorgestrel (IUS), 
implant podskórny uwalniający etonogestrel

•  uwzględnić potencjalne działania/skutki uboczne

Agoniści GnRH •  leczenie drugiego rzutu oparte na profilu bezpieczeństwa
•  ograniczone dowody dotyczące dawki, czasu leczenia

i potrzeby włączenia hormonalnej terapii uzupełniającej
•  znaczne skutki uboczne, w tym potencjalny wpływ

na utratę masy kostnej

Antagoniści GnRH •  leczenie drugiego rzutu
•  rozważyć włączenie złożonych preparatów hormonalnych
•  w celu zapobiegania utraty masy kostnej oraz objawom

hypoestrogenizmu

Inhibitory aromatazy •  terapia drugiego/trzeciego rzutu
•  z powodu bólu opornego na inne leczenie medyczne

lub chirurgiczne
•  muszą być stosowane łącznie z którymkolwiek z powyższych

u kobiet w wieku rozrodczym

Niefarmakologiczne leczenie bólu

Należy omówić pozamedyczne strategie dotyczące jakości życia i dobrego samopoczucia.
 Brak jest zalecenia dotyczącego konkretnej strategii postępowania

Rycina 5. Postępowanie terapeutyczne u pacjentki z endometriozą; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; GnRH  (gonadotropin-
-releasing hormone) — hormon uwalniający gonadotropiny
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Nie ma jednoznacznych dowodów na większą 
skuteczność jednego leku hormonalnego nad innymi 
w leczeniu bólu przewlekłego w endometriozie [28], 
jednak niektóre podsumowania sugerują największą 
skuteczność połączeń etynyloestradiolu z octanem 
noretisteronu oraz etynyloestradiolu z drospirenonem 
[100], w których pooperacyjne stosowanie takiej terapii 
redukuje ryzyko nawrotu choroby [101]. Stopień reduk-
cji bólu nie różni się przy stosowaniu DTA, doustnych 
progestagenów oraz analogów GnRH [98 ,99]. Obecnie 
brakuje danych potwierdzających, że dwuskładnikowe 
hormonalne krążki dopochwowe lub systemy trans-
dermalne są równie skuteczne jak DTA czy doustne 
progestageny, wykazano jednak, że krążki są mniej 
skuteczne niż dezogestrel [101].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Dane na temat niesteroidowych leków przeciw

zapalnych (NLPZ) pochodzą głównie z badań dotyczą-
cych bólu okołomiesiączkowego [102]. Niesteroidowe 
leki przeciwzapalne są bardziej skutecznie niż placebo 
w leczeniu bólu okołomiesiączkowego, jednocześnie 
wykazują więcej działań niepożądanych [103]. Brakuje 
dowodów na większą korzyść jednego NLPZ w porówna-
niu z innymi. Nie stwierdzono większych korzyści z zasto-
sowania selektywnych inhibitorów COX-2 w stosunku do 
innych NLPZ w redukcji bólu związanego z endometriozą, 
wykazano natomiast, że NLPZ są bardziej skuteczne 
niż paracetamol. Mimo szerokiego użycia w praktyce 
klinicznej brakuje silnych dowodów na skuteczność 
NLPZ w terapii bólu przewlekłego w endometriozie [104]. 
Najczęściej są one stosowane w połączeniu z DTA, choć 
mogą być także użyte w monoterapii u pacjentek, które 
planują ciążę. W tej grupie chorych należy jednak unikać 
selektywnych inhibitorów COX-2 z uwagi na to, że mogą 
opóźniać owulację [105] i zaburzać proces zapłodnienia 
[92, 106].

Progestageny i anty-progestageny
Do najczęściej stosowanych w leczeniu endometriozy 

środków progestagennych zaliczamy między innymi:
	— octan noretysteronu;
	— octan medroksyprogesteronu (MPA, medroxyproge-

sterone acetate);
	— dienogest, desogestrel [28, 90].

W leczeniu endometriozy może być zastosowany tak-
że antyprogestagen — gestrinon (niedostępny w Polsce), 
którego skuteczność jest porównywalna z danazolem 
i leuprolidem [106, 107]. Octan medroksyprogesteronu 
może być stosowany w formie doustnej lub wstrzyknięć 
domięśniowych oraz podskórnych (forma depot). Terapia 
progestagenowa jest alternatywą dla pacjentek, które 
nie mogą przyjmować estrogenów zawartych w DTA. 

W porównaniu z agonistami GnRH progestageny nie 
redukują gęstości kości z wyjątkiem długotrwałego 
stosowania MPA.

Z uwagi na brak dowiedzionych różnic skuteczności 
pomiędzy gestagenami o wyborze preparatu często decy-
duje profil działań niepożądanych oraz koszt kuracji [28, 
108, 109] (tab. 1). Ból wynikający z endometriozy jest 
redukowany także przez system podskórny z etonoge-
strelem i system wewnątrzmaciczny z lewonorgestrelem 
[109–111]. Skuteczność wkładki z lewonorgestrelem 
jest porównywalna z analogami GnRH, przy jednoczes-
nym mniejszym ryzyku dyslipidemii [109].

Objawy uboczne progestagenów to głównie:
	— nieregularne krwawienia;
	— brak miesiączki;
	— przyrost masy ciała;
	— zaburzenia nastroju;
	— dyslipidemia;
	— androgenizacja;
	— obrzęki;
	— bóle głowy;
	— zaparcia [28, 99, 112].

Progestageny mogą być stosowane długotrwale, 
jednak przy terapii progestagennej, w szczególności 
noretysteronem, należy monitorować profil lipidowy. 
Profil bezpieczeństwa dienogestu był weryfikowany 
w badaniach trwających do 52 tygodni [111]. Z uwagi 
na działania niepożądane stosowanie danazolu nie jest 
zalecane w leczeniu bólu w endometriozie przez okres 
dłuższy niż 6 miesięcy [28].

Tabela 1. Dawkowanie i działania niepożądane przykładowych 
progestagenów stosowanych do leczenia w endometriozie

Substancja Dawkowanie 
w endometriozie

Działania 
niepożądane

Octan 
noretysteronu

5 mg, doustnie, 
raz dziennie, 
maksymalna 
dawka 15 mg, 
podanie ciągłe 
(bez przerw)

Nieregularne 
krwawienia, 
zaburzenia 
profilu lipidowego

Octan medroksy-
progesteronu 
(MPA), depot

150 mg, 
domięśniowo, 
co 3 miesiące

Utrata masy 
kostnej, trądzik, 
obrzęki, 
nieregularne 
krwawienia

Dienogest 2 mg, doustnie, 
raz dziennie, 
podanie ciągłe 
(bez przerw)

Nieprawidłowe 
krwawienia, 
bóle głowy, 
zaparcia

Lewonorgestrel 
(IUD)

Jednorazowo, 
na 5 lat

Nieregularne 
krwawienia, 
torbiele jajników
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Agoniści i antagoniści GnRH

Preparaty z grupy analogów gonadoliberyny (do-
tychczas dostępne były jedynie leki z grupy agonistów 
GnRH) są bardziej skuteczne niż placebo w zwalczaniu 
bólu w endometriozie [113], ze względu na szybkie 
doprowadzenie do zaniku endometrium, w tym także 
w ektopowych ogniskach endometrium. Nie ma różnic 
dla skuteczności w zależności od dróg podania agonistów 
GnRH, a droga podania nie wpływa na nasilenie działań 
niepożądanych [113]. Leczenie agonistami GnRH wiąże 
się z licznymi działaniami niepożądanymi, takimi jak su-
chość w pochwie, uderzenia gorąca, wzrost masy ciała, 
trądzik oraz bóle głowy. Wzrasta także ryzyko obniżonej 
gęstości kości, które jest tym wyższe, im większa jest 
dawka leku [114]. W tym względzie wykazano większe 
bezpieczeństwo dawki 1,88 mg od 3,75 mg, przy podob-
nej skuteczności w łagodzeniu bólu [113, 114].

Celem złagodzenia efektu agonistów GnRH na gę-
stość kości stosuje się jednocześnie tak zwaną terapię 
add-back, w skład której mogą wchodzić:

	— progestageny — octan noretysteronu;
	— połączenia estrogenu z progesteronem;
	— selektywne modulatory receptora estrogenowego 

(SERM);
	— bisfosfoniany lub testosteron [114].

Postępowanie takie zmniejsza utratę masy kostnej 
w obrębie kręgosłupa lędźwiowego w czasie stosowania 
agonistów GnRH, jednocześnie nie zmniejszając ich 
skuteczności w zwalczaniu bólu w endometriozie [114]. 
Z uwagi na działania niepożądane agoniści GnRH są 
lekami drugiego rzutu w leczeniu endometriozy, stoso-
wanymi w przypadku niepowodzenia terapii dwuskładni-
kową tabletką antykoncepcyjną [28]. Należy zachować 
szczególną ostrożność w ich stosowaniu u pacjentek 
nastoletnich z uwagi na ubytek masy kostnej, na który 
mogą być narażone w okresie dojrzewania.

Próby kliniczne dowodzą także skuteczności antago-
nistów GnRH takich jak elagoliks, relugoliks i linzagoliks 
w łagodzeniu dolegliwości bólowych u pacjentek z en-
dometriozą [115, 116]. Elagoliks został zarejestrowany 
w USA do leczenia endometriozy w dwóch dawkach tera-
peutycznych 150 i 200 mg. Wyższe dawki antagonistów 
GnRH lepiej zwalczają ból związany z endometriozą, ale 
wiążą się z częstszymi działaniami niepożądanymi o pro-
filu porównywalnym z agonistami GnRH [116]. Relugo-
liks podawany doustnie w dawce 10, 20 i 40 mg łagodzi 
ból związany z endometriozą w sposób zależny od dawki. 
Relugoliks przyjmowany doustnie (antagonista GnRH 
40 mg + estradiol 1 mg + octan noretindronu 0,5 mg) 
stosowany przez 24 tygodnie był bardziej skuteczny niż 
placebo w łagodzeniu bólu związanego z endometriozą, 
przy niskim odsetku działań niepożądanych [116, 117].

Inhibitory aromatazy

Inhibitory aromatazy takie jak letrozol lub anastrozol 
uśmierzają ból podbrzusza i poprawiają jakość życia 
pacjentek z endometriozą [118]. Są stosowane w te-
rapii łączonej z innymi lekami hamującymi owulację: 
progestagenami (octan noretindronu) lub doustnymi 
lekami antykoncepcyjnymi, jednak nie powinny być 
stosowane samodzielnie celem łagodzenia dolegli-
wości bólowych [118, 119]. Wykazano, że po trzech 
miesiącach stosowania mogą także zmniejszać rozmiar 
torbieli endometrialnych [119]. Działania niepożądane 
obejmują uderzenia gorąca, suchość w pochwie oraz 
obniżenie gęstości kości. Dane na temat stosowania 
inhibitorów aromatazy są jednak nadal bardzo ograni-
czone. Niejasne pozostają ich długotrwałe efekty. Stąd 
obecnie rekomenduje się zastosowanie inhibitorów 
aromatazy po wyczerpaniu innych opcji leczenia far-
makologicznego i chirurgicznego i tylko w połączeniu 
z DTA lub progestagenami [28].

REKOMENDACJA
Terapia endometriozy powinna być oparta na 
długofalowym planie z maksymalizacją leczenia 
farmakologicznego oraz minimalną liczbą zabie-
gów chirurgicznych.
Wybór leczenia farmakologicznego powinien 
być podyktowany indywidualną skutecznością 
u danej pacjentki, profilem działań niepożą-
danych, kosztem lub innymi preferencjami pa-
cjentki.
Dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne po-
winny być lekiem pierwszego wyboru w leczeniu 
przewlekłego bólu w endometriozie.
W sytuacji istnienia przeciwwskazań do stoso-
wania estrogenów zawartych w dwuskładnikowej 
tabletce antykoncepcyjnej zaleca się terapię pro-
gestagenami.
Nie rekomenduje się leczenia farmakologiczne-
go przed planowaną operacją celem poprawy jej 
efektów.
W celu zmniejszenia ryzyka nawrotu endome-
triozy po leczeniu operacyjnym zaleca się sto-
sowanie długotrwałego leczenia hormonalnego 
(DTA, progestageny) w sytuacji braku przeciw-
wskazań do takiego leczenia i jego dobrej to-
lerancji.
Nie rekomenduje się leczenia hormonalnego en-
dometriozy po leczeniu operacyjnym w okresie 
planowania ciąży. U tych kobiet można zasto-
sować NLPZ w monoterapii celem ograniczenia 
przewlekłego bólu.
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LECZENIE WSPOMAGAJĄCE 
W ENDOMETRIOZIE

Endometrioza będąc schorzeniem wywołującym 
zarówno miejscowy, jak i uogólniony stan zapalny orga-
nizmu wymaga najczęściej podejścia znacznie bardziej 
holistycznego niż jedynie zastosowanie farmakoterapii. 
Która i tak, należy pamiętać, ma charakter jedynie obja-
wowy. Stąd zaleca się przeprowadzenie konsultacji diete-
tycznej celem wprowadzenia odpowiedniej diety, modyfi-
kującej miokrobiom jelitowy, która przede wszystkim ma 
stanowić leczenie wspomagające farmakoterapię [120]. 
Podobnie sytuacja wygląda w przypadku konieczności 
wprowadzenia już na samym początku procesu tera-
peutycznego odpowiedniej fizjoterapii oraz poradnictwa 
psychologicznego. Te wymienione elementy leczenia 
wspomagającego mają istotne znaczenie w poprawie 
wyników leczenia farmakologicznego. W sytuacji braku 
zadowalającego efektu terapii zachowawczej stanowią 
bardzo potrzebny element przygotowania prehabilitacyj-
nego do leczenia operacyjnego.

LECZENIE CHIRURGICZNE 
ENDOMETRIOZY

Wybór metody leczenia między opcją farmakolo-
giczną a leczeniem chirurgicznym powinien być oparty 
o indywidualną analizę sytuacji pacjentki, zgłaszane 
przez nią dolegliwości, reakcje i działania niepożądane 
dotychczas stosowanego leczenia, chęć zajścia w ciążę 
oraz zaawansowanie choroby. Wskazaniem do opera-
cyjnego leczenia endometriozy są dolegliwości bólowe 
w miednicy mniejszej niereagujące na empiryczne le-
czenie hormonalne lub zła tolerancja takiego leczenia 
przez pacjentkę. Leczenie operacyjne endometriozy 
przeprowadza się na drodze laparoskopii z wyjątkiem 
rzadkich sytuacji wymagających wykonania laparotomii, 
do których można zaliczyć przebycie licznych zabiegów 
chirurgicznych oraz obecność wieloogniskowej i zaawan-
sowanej głębokiej endometriozy lub objawy skutkujące 
tak zwanym ostrym brzuchem [121, 122]. Przed lecze-
niem operacyjnym nie  rekomenduje się stosowania 
leczenia hormonalnego.

Leczenie hormonalne powinno być wdrożone po 
leczeniu operacyjnym tylko w celu poprawy warunków 
śródoperacyjnych. Rekomenduje się natomiast wdroże-
nie fizjoterapii oraz odpowiedniej diety przed podjęciem 
ostatecznej decyzji o operacji, gdyż takie postępowanie 
pozwala w niektórych przypadkach odroczyć decyzję 
o zabiegu, a praktycznie we wszystkich pozostałych 
jest postępowanie prehabilitacyjnym.Leczenie hormo-
nalne powinno być wdrożone po leczeniu operacyjnym 
przeprowadzonym z powodu dolegliwości bólowych 
bądź torbieli endometrialnej u chorych nieplanujących 

aktualnie ciąży. Przy dobrej tolerancji leczenia należy 
kontynuować je do czasu, w którym pacjentka będzie 
chciała zajść w ciążę bądź w przypadku pacjentek, 
które długotrwale nie planują zajścia w ciążę, w celu 
zapobiegania nawrotom i ponownego pojawienia się 
dolegliwości bólowych [123].

Leczenie chirurgiczne endometriozy u kobiet planu-
jących ciążę najczęściej ma formę zachowawczą i polega 
na radykalnym wycięciu ognisk endometriozy z pozosta-
wieniem macicy i jajników. To leczenie ze względu na 
charakter schorzenia niejednokrotnie jest leczeniem 
niekompletnym. U pacjentek po zakończonym okresie 
rozrodczym proponowaną opcją terapeutyczną jest lecze-
nie polegające na radykalnym wycięciu wszystkich ognisk 
endometriozy, wycięciu macicy z pozostawieniem lub nie 
jajników. Stosowane techniki chirurgiczne umożliwiają 
zmniejszenie objawów endometriozy u 50–80% pacjen-
tek. Niestety, nawet po obustronnym wycięciu przydat-
ków i macicy obserwuje się nawrót choroby u 5–15% 
pacjentek [123].

REKOMENDACJA
Techniką z wyboru w leczeniu operacyjnym 
endometriozy jest laparoskopia.
Przed leczeniem operacyjnym nie rekomenduje 
się stosowania leczenia hormonalnego celem 
poprawy wizualizacji w trakcie laparoskopii.
Leczenie hormonalne powinno być wdrożone po 
leczeniu operacyjnym u chorych nieplanujących 
aktualnie ciąży.
Rekomenduje się wdrożenie fizjoterapii oraz 
odpowiedniej diety przed podjęciem ostatecz-
nej decyzji o operacji, gdyż takie postępowanie 
pozwala w niektórych przypadkach odroczyć de-
cyzję o zabiegu, a praktycznie we wszystkich po-
zostałych jest postępowanie prehabilitacyjnym.
Leczenie operacyjne torbieli endometrialnych 
jajników u pacjentek planujących ciążę powinno 
przebiegać z jak najstaranniejszym zachowa-
niem kory jajnika przy jednoczesnym usunięciu 
niedrożnych czy wodniakowato zmienionych jajo
wodów.

Endometrioza otrzewnowa
Pacjentkom, u których na podstawie dolegliwości 

podejrzewa się endometriozę otrzewnową i które po za-
stosowaniu farmakologicznego leczenia empirycznego 
endometriozy nie uzyskują satysfakcjonującego złago-
dzenia dolegliwości, należy zaproponować wykonanie 
laparoskopii. Wizualizacja ognisk endometriozy w jamie 
otrzewnowej w czasie laparoskopii z lub bez histopato-
logicznego potwierdzenia obecności tkanki endometrio-
tycznej jest aktualnie jedyną metodą pozwalającą na 
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pewne rozpoznanie endometriozy otrzewnowej [124]. 
W czasie diagnostycznej laparoskopii rekomenduje się 
wykonanie wycięcia ognisk endometrialnych do potwier-
dzenia rozpoznania histopatologicznego. Nie zaleca się 
pobierania wycinków z niezmienionej otrzewnej [55]. 
Po wykonaniu laparoskopii należy szczegółowo opisać 
makroskopowy wygląd zmian, ich wielkość i lokaliza-
cję oraz obecność zrostów w celu ustalenia związku 
między dolegliwościami zgłaszanymi przez pacjentkę 
a prowadzonym leczeniem [55]. Wykonanie laparoskopii 
diagnostycznej powinno być wskazane tylko w sytuacji 
konieczności potwierdzenia rozpoznania bądź niemoż-
ności zajścia w ciążę.

Nie zaleca się wykonywania laparoskopii diag-
nostycznej bez próby leczenia farmakologicznego, 
tylko w celu potwierdzenia endometriozy [125]. 
Wycięcie/koagulacja ognisk endometriozy otrzewnowej 
u pacjentek z niemożnością zajścia w ciążę powoduje 
wzrost wskaźnika ciąż [126, 127]. Nie ma natomiast do-
wodów wysokiej jakości, które wskazują na rodzaj metody 
chirurgicznej — wycięcie czy ablacja ognisk endometriozy 
otrzewnowej — jako bardziej efektywnej w łagodzeniu 
bólu związanego z endometriozą [127]. Wydaje się, że 
obie metody mają porównywalny efekt [128, 129].

REKOMENDACJA
W czasie diagnostycznej laparoskopii rekomen-
duje się wykonanie biopsji z ognisk endometrio-
zy celem potwierdzenia rozpoznania.
W celu potwierdzenia endometriozy nie zaleca 
się biopsji z niezmienionej otrzewnej.
Ze względu na porównywalny efekt łagodzenia 
bólu związanego z endometriozą zalecanymi 
technikami są laparoskopowe wycięcie lub abla-
cja ognisk endometriozy otrzewnowej.
Zaleca się wykonanie laparoskopii diagnostycz-
no-terapeutycznej u kobiet z podejrzeniem en-
dometriozy przy braku skuteczności lub nieto-
lerancji farmakologicznego leczenia bólu oraz 
u pacjentek z niemożnością zajścia w ciążę.
U pacjentek, które nie planują aktualnie zajścia 
w ciążę, nie zaleca się wykonywania laparosko-
pii diagnostycznej bez próby leczenia farmako-
logicznego, tylko w celu potwierdzenia endome-
triozy.

Torbiel endometrialna
Torbiel endometrialna w postaci izolowanej wy-

stępuje bardzo rzadko. Przeważnie towarzyszą jej 
ogniska endometriozy otrzewnowej bądź endome-
trioza głęboka. Dlatego w czasie diagnozowania lub 
leczenia torbieli endometrialnej zaleca się dokładną 
ocenę miednicy mniejszej i równoczasowe leczenie 

wszystkich stwierdzonych zmian. Rekomendowaną 
techniką usunięcia torbieli endometrialnej jest jej lapa-
roskopowe wycięcie [130]. Technikę tę w stosunku do 
drenażu i koagulacji cechuje niższy odsetek nawrotów 
torbieli, konieczności powtórnej interwencji chirurgicz-
nej oraz rzadszy powrót bolesnych miesiączek i boles-
nych stosunków [130]. Wyciętą torbiel endometrialną 
bądź jej fragment należy zawsze przekazać do badania 
histopatologicznego w celu uzyskania potwierdzenia 
rozpoznania oraz wykluczenia złośliwego charakteru 
zmiany [131]. Technika ablacji ściany torbieli laserem 
czy jej elektrokoagulacja uniemożliwia uzyskanie ma-
teriału do badania histopatologicznego. Waporyzację 
laserem w stosunku do cystektomii cechuje wyższy 
odsetek nawrotów torbieli w okresie 12 miesięcy, 
natomiast w okresie 5-letnim częstość ta jest porów-
nywalna [129]. Bez względu na zastosowaną metodę 
chirurgicznego leczenia torbieli endometrialnej prio-
rytetem powinno być jak najmniejsze oddziaływanie 
na zdrową tkankę jajnika i tym samym na rezerwę 
jajnikową [130]. W sytuacji operacji torbieli endo-
metrialnej pacjentka powinna otrzymać informacje 
dotyczące zmniejszenia rezerwy jajnikowej, obniżenia 
płodności — w szczególności, jeżeli torbiel jest dużych 
rozmiarów, występuje obustronnie lub ma charakter 
nawrotowy. Leczenie operacyjne torbieli endometrial-
nych jajników u pacjentek planujących ciążę powinno 
przebiegać z jak najstaranniejszym zachowaniem kory 
jajnika i przy jednoczesnym usunięciu niedrożnych czy 
wodniakowato zmienionych jajowodów.

Zgoda na operację powinna obejmować również 
informacje dotyczące ryzyka utraty jajnika lub jajników 
wraz z konsekwencjami. U pacjentek, które rozważają 
w przyszłości zajście w ciążę należy rozważyć przed 
operacją ocenę rezerwy jajnikowej (badaniem AMH — 
hormonu antymüllerowskiego) oraz omówić możliwość 
przedoperacyjnego pobrania komórek jajowych w celu 
ich przechowywania, szczególnie jeżeli torbiele endo-
metrialne występują obustronnie [124, 132]. Wśród 
łagodnych guzów jajnika najbardziej istotny wpływ na 
obniżenie rezerwy jajnikowej ma obecność torbieli 
endometrialnych [132].

REKOMENDACJA
W trakcie laparoskopii z powodu torbieli endo-
metrialnej zaleca się dokładną ocenę miedni-
cy mniejszej odnośnie do współwystępowania 
innych rodzajów endometriozy i równoczasowe 
leczenie wszystkich stwierdzonych zmian.
Ze względu na wzrost wskaźnika ciąż i urodzeń 
zalecaną metodą chirurgicznego leczenia endo-
metriozy otrzewnowej u pacjentek z niemożnością 
zajścia w ciążę jest wycięcie/koagulacja ognisk.
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Zalecaną techniką usunięcia torbieli endome-
trialnej jest jej laparoskopowe wycięcie.
Bez względu na zastosowaną metodę chirurgicz-
nego leczenia torbieli endometrialnej prioryte-
tem powinno być jak najmniejsze oddziaływanie 
na rezerwę jajnikową.
Wyciętą torbiel endometrialną bądź jej fragment 
należy zawsze przekazać do badania histo
patologicznego, celem uzyskania potwierdzenia 
rozpoznania oraz wykluczenia złośliwego cha-
rakteru zmiany.
Przed operacją torbieli endometrialnych, szcze-
gólnie obustronnych i nawrotowych, u kobiet, któ-
re rozważają w przyszłości zajście w ciążę, oraz 
omówić możliwość przedoperacyjnego pobrania 
komórek jajowych celem ich przechowywania. 
Leczenie operacyjne torbieli endometrialnych 
jajników u pacjentek planujących ciążę powinno 
przebiegać z jak najstaranniejszym zachowa-
niem kory jajnika przy jednoczesnym usunięciu 
niedrożnych czy wodniakowato zmienionych 
jajowodów.

ENDOMETRIOZA GŁĘBOKA

Najbardziej aktualny opis endometriozy głębokiej 
(DE, deep endometriosis) definiuje ją jako obecność 
wszczepów endometrialnych penetrujących pod po-
wierzchnią otrzewnej na głębokość co najmniej 5 mm, 
powodujących rozrost włóknisto-mięśniowy, który otacza 
ogniska endometriozy [133].

Rozpoznanie tej postaci endometriozy jest znacznie 
trudniejsze, niż ma to miejsce w przypadku dwóch po-
zostałych fenotypów choroby. Zasadnicze znaczenie dla 
ustalenia rozpoznania ma przeprowadzenie dokładnego 
wywiadu (z zastosowaniem wspomnianych wcześniej 
kwestionariuszy), zestawionego badania fizykalnego 
(łącznie z badaniem powłok jamy brzusznej) oraz wy-
mienionych w poprzednich rozdziałach badań obrazo-
wych. Istotne jest również określenie rozległości zmian 
chorobowych. Jedynie klasyfikacja #ENZIAN w swojej 
ostatniej, zmodyfikowanej wersji, wydaje się najpełniej 
odpowiadać problemom związanym z właściwym opisem 
lokalizacji zmian endometriozy głębokiej, wykazywać ko-
relację z objawami oraz pozwala na planowanie zakresu 
interwencji chirurgicznej i rokowanie w zakresie efektów 
leczenia [134].

Nie ma wystarczających dowodów potwierdzających 
skuteczność farmakologicznego leczenia empiryczne-
go w przypadku podejrzenia endometriozy głębokiej. 
Rozpoznanie typowego obrazu ognisk endometrioidal-
nych w USG lub MRI może być brane pod uwagę bez 

konieczności przeprowadzenia laparoskopii z badaniem 
histopatologicznym. Laparoskopowa identyfikacja ognisk 
DE z weryfikacją histopatologiczną była traktowana jako 
„złoty standard” w przeszłości, jednakże rozwój i dostęp-
ność technik obrazowych oraz ryzyko okołooperacyjne 
uzasadniają zmianę wcześniej przyjmowanych algoryt-
mów [135, 136].

Charakterystyka choroby
Dolegliwości bólowe w przypadku endometriozy 

głębokiej są niespecyficzne, a ich nasilenie często nie 
wykazuje korelacji ze stopniem zaawansowania choro-
by, określanej wielkością i liczebnością ognisk endome-
triotycznych, co może utrudniać ustalenie rozpoznania 
i opóźnić decyzję o podjęciu leczenia [137]. Najczęściej 
DE występuje wieloogniskowo, natomiast jeżeli dotyczy 
w sposób izolowany ściany jelita, to wówczas w 40% 
zmiany mają również charakter wieloogniskowy [137]. 
Wieloogniskowość jest definiowana jako wystąpienie 
kolejnego ogniska co najmniej 2 cm od poprzedniego 
[138].

Endometrioza głęboka może występować w obrębie:
	— jelita;
	— pęcherza moczowego;
	— moczowodów;
	— więzadeł krzyżowo-macicznych;
	— przestrzeni odbytniczo-pochwowej
	— może również obejmować struktury nerwowe 

i naczyniowe.
Najczęstszą lokalizacją DE są więzadła krzyżowo-

-maciczne, w drugiej kolejności przegroda odbytniczo-
-pochwowa, w kolejnej — jelito [137, 138]. W 90% endo-
metrioza jelitowa występuje w obrębie esicy i odbytnicy, 
znacznie rzadziej w jelicie krętym, wyrostku robaczko-
wym i kątnicy [138, 139]. Endometrioza jelitowa może 
manifestować się jako głęboko naciekające ogniska 
warstwy mięśniowej, rzadko błony śluzowej lub jako 
powierzchowna choroba dotycząca warstwy surowiczej 
lub podsurowiczej jelita. Szacuje się, że dotyczy ona 
około 3,8–37% kobiet z nierozpoznaną endometriozą 
[140, 141] oraz około 5–12% kobiet z potwierdzoną 
endometriozą. Liczna grupa kobiet z endometriozą 
jelitową jest wstępnie diagnozowana z powodu innych 
chorób przewodu pokarmowego, na przykład zespołu 
jelita drażliwego [142].

Wywiad, badanie kliniczne, 
testy diagnostyczne

Geneza dolegliwości bólowych w endometriozie jest 
złożona, z istotnym udziałem układu autonomicznego, co 
wyjaśnia, dlaczego dolegliwości bólowe mogą mylnie su-
gerować zespół jelita drażliwego [142]. Rozpoznanie DE 
należy zawsze rozważyć u niepłodnych kobiet z bolesnymi 
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miesiączkami. Wczesne rozpoznanie endometriozy 
głębokiej może pozwolić na wdrożenie odpowiedniego 
leczenia i tym samym na poprawę jakości życia tych 
pacjentek [143, 144].

Pomocne w ustaleniu rozpoznania DE jest badanie 
ginekologiczne przezpochwowe, szczególnie przeprowa-
dzone w trakcie miesiączki. Guzki endometriotyczne, 
najczęściej zlokalizowane na więzadłach krzyżowo-
-macicznych, w pochwie lub przegrodzie odbytniczo-
-pochwowej, są wówczas bardziej powiększone i łatwiej 
wyczuwalne w badaniu palpacyjnym. Badanie ginekolo-
giczne powinno być uzupełnione przez wziernikowanie 
pochwy, zawsze przy pomocy wzierników dwułyżkowych 
oraz badanie przezodbytnicze. Badania te pozwalają 
dodatkowo uwidocznić sinawo-niebieskie guzki endo-
metrialne w pochwie oraz pomagają zidentyfikować 
obecność guzków w przegrodzie odbytniczo-pochwowej 
i na odbytnicy [145].

Oznaczanie stężenia CA-125 nie jest rekomendowa-
ne ze względu na jego zbyt małą przydatność diagno-
styczną w rozpoznawaniu DE. Potencjalnymi markerami 
w diagnostyce DE mogą okazać się VIP (vasoactive inte-
stinal peptide), SP (substance P), NPY (neuropeptyd Y), 
a w ostatnim czasie zwraca się uwagę na ocenę miRNA 
(micro RNA) i lncRNA (long non-cording RNA) [146–148]. 
W czasie powstawania rekomendacji nie były dostępne 
sprawdzone klinicznie testy nieinwazyjne.

Diagnostyka obrazowa
Kluczową rolę w precyzyjnym zaplanowaniu lecze-

nia endometriozy głębokiej powinna odgrywać przed-
operacyjna diagnostyka obrazowa. Techniki obrazowe 
charakteryzujące się największą czułością i trafnością 
to ultrasonografia i rezonans magnetyczny. Lokalizacja 
guzków endometriotycznych powinna być dokładnie 
opisana przed zabiegiem. Do opisu zaawansowania en-
dometriozy powinna zostać użyta jedna z powszechnie 
stosowanych klasyfikacji. Wyjątkową cechą klasyfikacji 
#ENZIAN jest możliwość zastosowania jej do opisów ba-
dań ultrasonograficznych i rezonansu magnetycznego, co 
umożliwia w połączeniu z badaniem klinicznym uzyskanie 
komplementarności całej diagnostyki przedoperacyjnej 
[135]. W konsekwencji pozwala to nie tylko na precyzyjne 
zaplanowanie rozległości zabiegu operacyjnego, ale 
również na porównywanie efektów leczenia. Skala ta 
oprócz endometriozy głębokiej uwzględnia również en-
dometriozę otrzewnową, jajnikową i jajowodową. Prefero-
waną metodą diagnostyczną DE jest ultrasonografia prze-
zpochwowa, najlepiej wykonywana równolegle z badaniem 
ginekologicznym. Dla podjęcia przedoperacyjnej decyzji 
terapeutycznej ważne jest określenie wielkości zmian, lo-
kalizacji, głębokości naciekania, stopnia zwężenia światła 
jelita oraz liczebności guzków endometriotycznych.

W dużym, wieloośrodkowym badaniu przeprowadzo-
nym w celu skonstruowania modelu diagnostycznego 
endometriozy wśród objawowych premenopauzalnych 
kobiet potwierdzono wysoką czułość i specyficzność 
ultrasonografii w przypadku endometriozy w III/IV 
stopniu (w skali rASRM), w szczególności, gdy dotyczyła 
ona endometriozy jajnikowej [149]. Liczne badania 
potwierdzają precyzyjną diagnozę w korelacji z doświad-
czeniem sonograficznym [149, 150]. Grupa badawcza 
IDEA [International Deep Endometriosis Analysis 
group] opublikowała skuteczne metody pozwalające 
na uzyskanie precyzyjnej oceny sonograficznej zmian 
endometriotycznych [56].

W badaniu ultrasonograficznym przy użyciu głowicy 
dopochwowej według IDEA (algorytm endometriozy) 
w pierwszym etapie należy ocenić macicę (rucho-
mość: prawidłowa, zmniejszona lub nieruchoma), ultra
sonograficzne cechy adenomiozy i przydatki (obecność 
torbieli endometrialnych). Drugim krokiem jest poszu-
kiwanie ultrasonograficznych „miękkich markerów”, to 
jest bolesności w miejscach nacieczonych przez guzki 
endometrialne i nieruchomych jajników. W kolejnym 
etapie badania oceniamy objaw ślizgania (sliding sign) 
pozwalający stwierdzić obecność zrostów z przednią 
lub tylną ścianą macicy, uniemożliwiających porusza-
nie macicą. Następnie przechodzimy do poszukiwania 
guzków DE w przednim i tylnym kompartmencie. Przedni 
kompartment obejmuje: pęcherz moczowy, okolice 
pęcherza moczowego i moczowody. Najczęstszymi 
miejscami występowania DE w tylnym kompartmen-
cie są więzadła krzyżowo-maciczne, tylne sklepienie 
pochwy, przednia część odbytnicy i esica. Ocena ultra
sonograficzna przedziału tylnego powinna mieć na 
celu określenie liczby, wielkości i lokalizacji guzków DE 
zajmujących te struktury [150]. Doniesienia naukowe 
sugerują porównywalną czułość i swoistość badania 
USG przezpochwowego w algorytmie endometriozy 
i rezonansu magnetycznego (MRI) w diagnostyce DE 
zwłaszcza z zastosowaniem tak zwanego tenderness 
guide sonography — USG nakierowanego na bolesność 
oraz wykazują wyższą czułość (75–98%) w porównaniu 
z tomografią komputerową (TK), USG transrektalnym 
i badaniem klinicznym [151–153].

Przegląd piśmiennictwa omawiający sposób diag-
nostyki przy pomocy MRI ognisk endometriozy o różnej 
lokalizacji przedstawiono w badaniach Kido i wsp. [154]. 
Ocena obecności endometriozy w rezonansie magnetycz-
nym, szczególnie głębokiej, powinna odbywać się zgodnie 
z zaleceniami przedstawionymi przez Europejskie Towa-
rzystwo Radiologii Uroginekologicznej (ESUR, European 
Society of Urogenital Radiology) [155]. Przestrzeganie 
wymienionych zaleceń zwiększa możliwości diagno-
styczne MRI w endometriozie. Przygotowanie pacjentki 
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do rezonansu magnetycznego wykonywanego z powodu 
podejrzenia endometriozy powinno być następujące: 3–6 
godzin na czczo przed badaniem, opróżnienie pęcherza 
moczowego na około godzinę przed badaniem, aktualne 
badania: morfologia, mocznik, kreatynina.

Inne techniki diagnostyczne, które mogą zwiększyć 
czułość rozpoznania DE w wątpliwych przypadkach to 
ultrasonografia 3D (trójwymiarowa) oraz sonowagino
grafia, a zwłaszcza RWC-TVS (rectal water contrast 
transvaginal sonography). Badanie polega na podaniu 
250–500 ml 0,9-procentowego NaCl przez cewnik Foleya 
doodbytniczo, co pozwala na ocenę zaawansowania 
choroby i stopnia zwężenia jelita. Badanie RWC-TVS 
pozwala ocenić nie tylko stopień zwężenia jelita, ale 
także odległość ogniska od zwieracza odbytu [156]. 
Pomimo precyzyjnej ultrasonografii problemem pozo-
stają zmiany na okrężnicy, które są zwykle poza polem 
widzenia podczas wizualizacji badania. W diagnostyce 
DE wykorzystuje się również tomografię komputerową 
opartą na zmodyfikowanej kolonoskopii trójwymiarowej, 
która pomaga przewidzieć zaawansowanie endometriozy 
jelitowej. Jest to nowatorskie podejście, w którym podaje 
się 25 mmHg CO2 do odbytnicy, co pozwala uzyskać wi-
zualizację trójwymiarowego modelu jelita [157].

Podstawową techniką stosowaną do diagnostyki 
endometriozy pęcherza moczowego jest ultrasonografia 
przezpochwowa oraz cystoskopia z pobraniem wycinków 
i weryfikacją histopatologiczną. Należy pamiętać, że war-
tość diagnostyczna takich wycinków, podobnie jak to ma 
miejsce w kolonoskopii przy podejrzeniu endometriozy 
jelitowej, jest mocno ograniczona. W przypadku podej-
rzenia endometriozy moczowodów konieczne jest wyko-
nanie USG nerek z oceną stopnia zastoju. W przypadku 
znacznego zastoju moczu w nerkach należy rozważyć 
wykonanie renoscyntygrafii.

Leczenie operacyjne
Precyzyjna diagnoza dotycząca lokalizacji ognisk 

endometriozy głębokiej jest konieczna w celu podjęcia 
właściwego zakresu leczenia operacyjnego. Prawid-
łowy model leczenia operacyjnego jest zależny od 
doświadczenia, umiejętności i dostępu do zaplecza 
diagnostycznego i wyspecjalizowanych w zabiegach 
chirurgicznych endometriozy operatorów oraz odpo-
wiednich narzędzi operacyjnych. U kobiet z nasileniem 
dolegliwości bólowych, które nie reagują na leczenie 
farmakologiczne, zabieg chirurgiczny powinien być 
metodą z wyboru. Podczas operacji z powodu DE nale-
ży usunąć wszystkie ogniska endometriozy w obrębie 
miednicy mniejszej (guzki na więzadłach krzyżowo-
-macicznych, ogniska na i w moczowodach, w obrębie 
jelit, pęcherza moczowego, zrosty wewnątrzotrzewnowe, 
a także wszystkie ogniska na otrzewnej). Kompletne 

wycięcie tych ognisk zapewnia niemalże całkowite 
ustąpienie dolegliwości (u ponad 85% kobiet) oraz 
zmniejszenie odsetka nawrotów choroby (niższy niż 5%) 
[123]. Wykazano obecność receptorów estrogenowych 
i progesteronowych we wszystkich ogniskach DE, a także 
w obrębie tkanek otaczających. Dlatego też zmiany te 
powinno usuwać się z marginesem zdrowych tkanek, 
aby zapobiec nawrotom choroby [156].

Metody leczenia operacyjnego endometriozy jelitowej 
podzielone są na 3 główne kategorie: powierzchowny 
shaving jelita, wycięcie dyskoidalne i radykalna odcinko-
wa/segmentowa resekcja jelita [159–164]. Wiele badań 
wskazuje, iż resekcja fragmentu jelita w przypadku 
zaawansowanej endometriozy głębokiej jest metodą 
dającą najlepsze wyniki [149, 162 Decyzja o podjęciu 
leczenia pacjentki ze zmianami endometriotycznymi 
w obrębie jelita powinna być podyktowana stopniem 
nasilenia dolegliwości bólowych ocenianych w skali 
0–10 punktów według wizualnej skali analogowej (VAS, 
visual analogue scale).

Leczenie operacyjne należy rozważyć u pacjentek 
z sumą punktów powyżej 7, to znaczy z silnymi dole-
gliwościami bólowymi, ponieważ wpływają one istotnie 
na pogorszenie jakości ich życia. Pozostałym kryterium 
kwalifikacji do operacji jest, przy mniej nasilonych 
dolegliwościach bólowych, występowanie przewlekłych 
zaparć spowodowanych znacznym (> 50%) zwężeniem 
światła jelita przez guz DE [160–164]. Zwężenie światła 
jelita przekraczające 80% ocenione w badaniu RWC-
-TVS również powinno skłonić do podjęcia leczenia 
operacyjnego, niezależnie od zgłaszanych dolegliwości. 
Bezobjawowe pacjentki, u których ogniska DE w obrębie 
jelita zostały wykryte przypadkowo w badaniu gine-
kologicznym lub ultrasonograficznym, nie wymagają 
leczenia operacyjnego, jeśli stopień zwężenia jelita 
nie przekracza 80%, nie krwawią z odbytu lub choroba 
nie postępuje.

Do najczęstszych powikłań z powodu operacji na 
przewodzie pokarmowym czy układzie moczowym 
w związku z obecnością w ich obrębie zmian endome-
triotycznych należą:

	— nieszczelności po resekcjach oszczędzających czy 
zespoleniach;

	— wytworzenie przetok, zwłaszcza pochwowo-jelitowej, 
przy jednoczesnym wykonaniu niskiego zespolenia 
i otwarciu światła pochwy;

	— wytworzenie ropni;
	— martwica jelita czy moczowodu w przypadku ich 

odcinkowych resekcji.
Odległe powikłania pooperacyjne mogą dotyczyć 

uszkodzeń struktur naczyniowo-nerwowych biegnących 
poniżej odbytnicy [163]. Agresywna resekcja poniżej 
odbytnicy wymaga doszczętnego i obszernego wycięcia 
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przestrzeni okołoodbytniczej, gdzie zlokalizowane są 
naczynia i wiązki włókien nerwowych układu sympa-
tycznego i parasympatycznego, w tym nerwy trzewne 
miednicy i splot podbrzuszny. Odległe następstwa 
uszkodzenia tych struktur, znane pod nazwą zespołu 
niskiej, przedniej resekcji (LARS, low anterior resec-
tion syndrome) to zwężenie światła jelita, przetoki, 
niedokrwienia, ciężkie zaparcia i zastój moczu [164]. 
W przypadku lokalizacji endometriozy na jelicie powyżej 
okrężnicy, w tym na jelicie cienkim, blisko zastawki 
krętniczo-kątniczej, zalecane jest radykalne wycięcie 
zmian (odcinkowa resekcja lub dyskoidalne wycięcie), 
co nie niesie ze sobą takiego ryzyka, jak w przypadku 
jelita grubego.

REKOMENDACJA
Pacjentki z endometriozą głęboką (DE) powinny 
być diagnozowane i leczone w wysoko wyspecja-
lizowanych, referencyjnych ośrodkach leczenia 
endometriozy, w których jest możliwość zapew-
nienia wielospecjalistycznej opieki.
Każda pacjentka poddająca się leczeniu opera-
cyjnemu z powodu DE powinna być szczegółowo 
poinformowana o potencjalnych korzyściach 
poprawy jakości życia, ale również o możliwych, 
poważnych powikłaniach takiego leczenia. Są 
to czynniki determinujące wybranie optymalnej 
strategii terapeutycznej.
Wskazaniami do podjęcia leczenia operacyjne-
go u pacjentek z DE powinny być: istotne dole-
gliwości bólowe mimo zastosowanego leczenia 
farmakologicznego, zastój moczu w nerkach 
oraz objawowe i/lub krytyczne (> 80%) zwężenie 
jelita.

ENDOMETRIOZA A NIEPŁODNOŚĆ

Epidemiologia endometriozy 
u niepłodnych kobiet

W grupie kobiet z niepłodnością częstość wystę-
powania endometriozy ocenia się na około 20–35%, 
a według niektórych źródeł nawet na ponad 50%. W ba-
daniach kliniczno-kontrolnych u kobiet z rozpoznaną 
endometriozą sześciokrotnie częściej potwierdzano 
wywiad w kierunku niepłodności [34]. W innych bada-
niach wykazano, że około 30–50% kobiet z rozpoznaną 
endometriozą było niepłodnych. Płodność kobiet choru-
jących na endometriozę jest obniżona, a odsetek ciąż 
przypadających na naturalny cykl miesięczny wynosi 
tylko około 2–10% [165].

Wpływ endometriozy na niepłodność — 
patomechanizmy

W przypadku zaawansowanej endometriozy powstałe 
nieprawidłowości anatomiczne (rozległe zrosty i uszko-
dzone niedrożne jajowody) stanowić mogą oczywistą, 
mechaniczną przyczynę niepłodności [165]. Wiele 
prospektywnych i retrospektywnych badań klinicznych 
dokumentuje zaburzone zapłodnienie i zagnieżdże-
nie podczas procedury zapłodnienia pozaustrojowego 
u chorych z endometriozą. Badania te wskazują, że 
endometrioza może niekorzystnie wpływać na jakość 
komórki jajowej, skuteczność zapłodnienia, jakość zarod-
ka, środowisko płynu pęcherzykowego i otrzewnowego 
oraz prawidłową embriogenezę. Dane dotyczące wpływu 
endometriozy na receptywność błony śluzowej macicy są 
niejednoznaczne [166].

Farmakologiczne leczenie endometriozy 
a płodność

Stosowana w leczeniu endometriozy farmakotera-
pia jest efektywnym sposobem leczenia dolegliwości 
bólowych u kobiet chorych na endometriozę, ale nie ma 
dowodów potwierdzających korzystny wpływ leczenia 
farmakologicznego endometriozy na poprawę płodności. 
Większość stosowanych środków farmakologicznych 
(danazol, agoniści i antagoniści GnRH, progestageny 
i dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne) blokuje 
jajeczkowanie i w konsekwencji płodność jest całko-
wicie zredukowana w okresie terapii. W metaanalizie 
12 randomizowanych badań porównujących leczenie 
z placebo nie wykazano korzystnego wpływu terapii 
farmakologicznej na uzyskanie ciąży u kobiet chorych 
na endometriozę [90]. Również nie wykazano przewagi 
żadnej formy farmakoterapii pod względem odsetka 
uzyskanych ciąż [90]. Z kolei porównanie laparoskopii 
z wycięciem zmian endometriotycznych i analogów 
GnRH do placebo dało wyższość obu tych sposobów nad 
placebo w liczbie uzyskanych ciąż [166].

W innym randomizowanym badaniu nie zaob-
serwowano korzystnego wpływu przedoperacyjnej 
farmakoterapii na poprawę odsetka uzyskanych ciąż. 
Pomimo tych obserwacji, ze względu na heterogenność 
włączonych prac i brak informacji o czasie do uzyskania 
ciąży, w najnowszych rekomendacjach ESHRE zaleca 
się bardzo ostrożną interpretację przedstawionych 
wyników [28]. Eksperci ESHRE uważają, że powyższe 
obserwacje należy interpretować jako brak niekorzyst-
nego wpływu pooperacyjnej farmakoterapii na odsetek 
ciąż i tym samym kobietom, które chwilowo nie mogą 
lub nie chcą zachodzić w ciążę, można zaproponować 
leczenie farmakologiczne celem normalizacji dolegliwo-
ści bólowych. W badaniach randomizowanych u kobiet 
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z endometriozą wykazano również brak korzystnego 
wpływu leczenia przeciwzapalnego (pentoksyfilina) 
oraz leczenia antyestrogennego (inhibitor aromatazy — 
letrozol) na poprawę płodności w cyklach naturalnych 
[167–169]. 

REKOMENDACJA
U niepłodnych kobiet z endometriozą zastoso-
wane przed zabiegiem operacyjnym farmakolo-
giczne leczenie blokujące owulację nie poprawi 
w przyszłości szans na zajście w ciążę. U kobiet 
planujących ciążę lub leczonych z powodu nie-
płodności pooperacyjna terapia hormonalna nie 
powinna być zalecana jedynie w celu poprawy 
płodności. W przypadku kobiet nieplanujących 
zajścia w ciążę bezpośrednio po leczeniu opera-
cyjnym, wdrożona terapia hormonalna nie upo-
śledza szans na uzyskanie ciąży i może znaczą-
co zmniejszać dolegliwości bólowe.

Chirurgiczne leczenie endometriozy 
a płodność

W przypadku endometriozy minimalnej i łagodnej (I i II 
stopień wg klasyfikacji rASRM; głównie endometrioza 
otrzewnowa) przeprowadzenie laparoskopii operacyjnej 
i usunięcie (wycięcie/ablacja) ognisk endometrialnych 
prawdopodobnie poprawia szansę na zajście w ciążę 
w porównaniu do laparoskopii diagnostycznej [170]. 
Duże, dobrze zaprojektowane wieloośrodkowe randomi-
zowane badanie przeprowadzone w Kanadzie (Endocan 
Study) na populacji 341 kobiet wykazało ponaddwukrot-
nie wyższe prawdopodobieństwo zajścia w ciążę w grupie 
kobiet, u których operacyjnie usunięto ogniska endome-
triozy (OR = 2,03; 95% CI = 1,28–3,24) [171]. Z kolei 
badanie Garcia-Velasco i wsp. [172] nie udowodniło ko-
rzyści z usunięcia torbieli endometrialnej w stosunku do 
liczby uzyskiwanych ciąż w populacji pacjentek poddanych 
zapłodnieniu in vitro z usuniętą torbielą w stosunku do 
populacji z pozostawioną torbielą endometrialną jajnika. 
Leczenie operacyjne w zaawansowanych stadiach endo-
metriozy może prowadzić do odtworzenia prawidłowej 
anatomii w miednicy mniejszej, jednak nie dysponujemy 
wiarygodnymi danymi oceniającymi efektywność takiego 
postępowania. W opublikowanej w 2020 roku metaana-
lizie 19 badań wykazano, że po interwencji chirurgicznej 
w endometriozie jajnikowej dochodzi do istotnego obni-
żenia AMH w 3. i w 6. miesiącu po operacji, niezależnie 
czy interwencja dotyczyła jednego czy obu jajników [173]. 
W innej metaanalizie wysunięto sugestię, że przeprowa-
dzenie zabiegu usunięcia torbieli jajników, przed proce-
durami wspomaganego rozrodu, może zmniejszyć liczbę 
pozyskiwanych komórek jajowych [174].

Wpływ obecności torbieli endometrialnych w jajniku 
na płodność nie jest do końca wyjaśniony, gdyż rzadko 
spotyka się izolowany proces chorobowy zlokalizowany 
tylko w gonadzie. Istnieją natomiast dane potwierdzają-
ce, że endometrioma może prowadzić do zmniejszenia 
gęstości pęcherzyków jajnikowych, włóknienia i utraty 
prawidłowego zrębu jajnika, a w konsekwencji do obni-
żenia rezerwy jajnikowej. W metaanalizie z 2019 roku 
wykazano, że odsetek ciąż po leczeniu operacyjnym 
endometriomy wynosił 43,8% (95% CI = 22,5–66,4), 
a operacja torbieli nie poprawiała płodności w po-
równaniu z zapłodnieniem pozaustrojowym (IVF-ET), 
operacją i IVF-ET oraz aspiracją/skleroterapią zmiany 
i IVF-ET [175]. Ze względu na dowody wskazujące na 
to, że podczas usuwania torbieli może dojść do usu-
nięcia zdrowej kory jajnika z pęcherzykami i obniżenia 
rezerwy jajnikowej, aktualne rekomendacje zalecają 
daleko idącą rozwagę przy podejmowaniu decyzji 
o operacji torbieli endometrialnej [28]. Planowanie 
postępowania chirurgicznego powinno uwzględniać 
wiek chorej, przebyte dotychczas operacje, rezerwę 
jajnikową, dolegliwości bólowe, dynamikę wzrostu 
guza oraz rokowanie, oparte na przykład na podstawie 
indeksu płodności w endometriozie (EFI, endometriosis 
fertility index), który jest zwalidowanym wskaźnikiem 
opisującym prawdopodobieństwo samoistnego zajścia 
w ciążę po operacji z powodu endometriozy (w okresie 
3 lat) u niepłodnych kobiet. Na ten wielowymiarowy 
wskaźnik (0–10 pkt), opisany w 2010 roku, składają się 
elementy wywiadu opisujące pacjentkę (wiek, długość 
okresu niepłodności i uprzednia ciąża; 0–5 pkt) oraz 
śródoperacyjny opis zmian (stopień zaawansowania 
endometriozy i całkowita punktacja wg zmodyfikowanej 
klasyfikacji rASRM — 0–2 pkt) wraz z jakościową wzroko-
wą oceną czynności przydatków podczas operacji (funk-
cjonalny wskaźnik pooperacyjny — least function score 
— 0–3 pkt) [17]. W przeglądzie systemowym i metaana-
lizie z 2020 roku wykazano, że prawdopodobieństwo 
samoistnego zajścia w ciążę po operacji endometriozy 
jest większe u kobiet z wyższym EFI. W ciągu 3 lat, dla 
przedziału indeksu EFI 0–2 punktu, prawdopodobień-
stwo zajścia w ciążę wynosiło 10%, a dla najwyższych 
wartości wskaźnika EFI 9–10 punktu i równało się 
69% [19]. Indeks EFI jest dobrym predyktorem szans 
na zajście w ciążę po operacji i może stanowić na-
rzędzie do planowania dalszego leczenia [176, 177]. 
Nie dysponujemy dowodami, że cystektomia torbieli 
endometrialnej poprawia skuteczność IVF-ET i dlatego 
operację należy rozważać tylko w przypadku znacznych 
dolegliwości bólowych oraz trudności z dostępem do 
zmienionego jajnika podczas punkcji w procedurze IVF-
-ET. Z kolei, biorąc pod uwagę samoistne zapłodnienie, 
wykazano, że wycięcie torbieli i usunięcie jej torebki 



111www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

Małgorzata Kędzia i wsp. Rekomendacje PTGiP dotyczące postępowania u kobiet z endometriozą

(stripping) daje lepsze wyniki niż tylko opróżnienie tor-
bieli z następową ablacją loży [178]. Laparoskopowa 
cystectomia i zdjęcie torebki dają ponaddwukrotnie 
większe prawdopodobieństwo na samoistne zajście 
w ciążę niż koagulacja loży laserem CO2 [178].

Brakuje dobrze zaprojektowanych badań porów-
nujących przedoperacyjne i pooperacyjne odsetki ciąż 
w populacji kobiet z endometriozą głęboką [179, 180]. 
Dostępne przeglądy systemowe prac, o ograniczonej 
jakości, wskazują na możliwość poprawy naturalnej płod-
ności przez leczenie operacyjne [180]. Nie ma również 
wypracowanych zaleceń dotyczących najbardziej opty-
malnego sposobu leczenia DE skojarzonej z niepłodnoś-
cią [181]. Ze względu na rozległość operacji i potencjalne 
powikłania leczenie chirurgiczne DE u niepłodnych kobiet 
powinno być rozważane tylko w przypadku nasilonych 
objawów [28, 179, 180].

REKOMENDACJA
W przypadku kobiet niepłodnych, z endometrio-
zą minimalną i łagodną (I i II rASRM) usunięcie 
zmian metodą laparoskopową może zwiększyć 
prawdopodobieństwo zajścia w ciążę.
Leczenie chirurgiczne torbieli endometrialnych 
można rozważyć w przypadku znacznych dole-
gliwości bólowych oraz trudności z dostępem do 
gonady podczas punkcji IVF-ET, jednak operacja 
torbieli endometrialnej najprawdopodobniej nie 
zwiększa szans na uzyskanie ciąży w progra-
mach IVF-ET.
Operacja powinna być poprzedzona konsultacją 
dotyczącą możliwości rozrodu z uwzględnieniem 
informacji o przebytych zabiegach operacyjnych, 
zgłaszanych dolegliwościach bólowych, aktual-
nej rezerwie jajnikowej oraz z uwzględnieniem 
preferencji chorej i jej wieku.
Leczenie operacyjne endometriozy głęboko na-
ciekającej u niepłodnych kobiet powinno być 
rozważane tylko w przypadku nasilonych dole-
gliwości bólowych. Ocena prawdopodobieństwa 
samoistnego zajścia w ciążę po leczeniu opera-
cyjnym powinna być przeprowadzona z zastoso-
waniem indeksu płodności w endometriozie (EFI).

Techniki wspomaganego rozrodu 
u kobiet z niepłodnością towarzyszącą 
endometriozie

Zastosowanie stymulacji jajeczkowania i insemina-
cji domacicznych (IUI) zwiększa płodność i odsetek ciąż 
u niepłodnych kobiet z minimalną i łagodną endometrio-
zą [182, 183]. Postępowanie takie jest skuteczniejsze 
niż IUI bez indukcji jajeczkowania lub postępowanie 

wyczekujące. W przypadku endometriozy średniej i za-
awansowanej (III i IV stopień wg klasyfikacji rASRM) IUI 
wydają się mieć ograniczone zastosowanie. Dostępne 
są jednak badania retrospektywne wskazujące, że 
przy drożnym minimum jednym jajowodzie, w populacji 
kobiet poniżej 35. roku życia z endometriozą III i IV 
stopnia można w wybranych sytuacjach rozważyć IUI 
w połączeniu z indukcją owulacji [28, 184]. Insemi-
nacja domaciczna w cyklu stymulowanym może być 
postępowaniem rekomendowanym u kobiet z dobrym 
rokowaniem na ciążę (wiek do 35. roku życia, prawidło-
wa rezerwa jajnikowa, zachowana drożność jajowodów, 
prawidłowe parametry nasienia partnera). Powinna 
być jednak proponowana w maksymalnie 3 cyklach, 
gdyż kolejne cykle inseminacyjne mają istotnie niższą 
skuteczność terapeutyczną [185].

W przypadku niepłodności współistniejącej z endo-
metriozą i nieskutecznym dotychczasowym leczeniem, 
zwłaszcza u kobiet po 35. roku życia ze złym rokowa-
niem (niski indeks EFI), z niską rezerwą jajnikową, 
upośledzoną funkcją jajowodów i/lub z niepłodnością 
męską należy zastosować leczenie metodą zapłodnie-
nia pozaustrojowego [28, 186]. Pierwsze metaanalizy 
z lat 90. wskazywały, że kobiety chorujące na endome-
triozę wydają się mieć o około połowę mniejsze praw-
dopodobieństwo zajścia w ciążę w programach IVF-ET 
[187]. Opublikowana w 2021 roku metaanaliza 8 badań 
dotyczących kobiet z torbielami endometrialnymi wy-
kazała istotne obniżenie liczby uzyskiwanych komórek 
jajowych przy współistnieniu endometriomy, co jednak 
nie przełożyło się na różnice w liczbie uzyskanych ciąż 
i żywych porodów [188]. Inne dostępne przeglądy 
systemowe i metaanalizy wskazują na niższe odsetki 
zapłodnień i ciąż klinicznych u kobiet z endometriozą 
leczonych IVF-ET, które jednak nie skutkują obniżonym 
odsetkiem żywych urodzeń w tej populacji chorych 
[189, 190]. Analiza subpopulacji kobiet z endometriozą 
wykazuje jednak, że tylko u kobiet z III i IV stopniem 
zaawansowania choroby (wg rASRM) obserwuje się 
istotnie niższe odsetki implantacji, ciąż klinicznych oraz 
żywych urodzeń [189, 190]. Wybór protokołu stymula-
cji jajeczkowania u kobiet z endometriozą (z agonistą 
lub antagonistą GnRH) nie wpływa na skuteczność 
programów IVF-ET [191]. Nie znajdują potwierdzenia 
wcześniejsze prace wskazujące, że u kobiet ze średnią 
i ciężką endometriozą przed rozpoczęciem programu 
IVF-ET korzystne efekty przynosi wcześniejsza przedłu-
żona desensybilizacja analogiem GnRH (3–6 miesięcy) 
[192]. Obecnie nie rekomenduje się rutynowego zasto-
sowania analogów GnRH, dwuskładnikowych tabletek 
antykoncepcyjnych i progestagenów jako przygotowania 
u kobiet z endometriozą przed rozpoczęciem stymulacji 
jajeczkowania w programie IVF-ET [193]. Dostępne 
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publikacje nie wskazują również na wzrost ryzyka 
nawrotu endometriozy u kobiet leczonych metodami 
wspomaganego rozrodu [194]. Nie zaleca się rutyno-
wego przeprowadzania laparoskopii u chorych z po-
dejrzeniem endometriozy I/II stopnia przed leczeniem 
metodą IVF-ET, gdyż nie poprawia to jej skuteczności 
[190]. Również rutynowe usunięcie torbieli endome-
trialnej przed rozpoczęciem IVF-ET jest postępowaniem 
kontrowersyjnym i nierekomendowanym, gdyż operacja 
może przyczynić się do obniżenia rezerwy jajnikowej, 
uzyskania mniejszej liczby oocytów i konieczności zasto-
sowania wyższych dawek gonadotropin w programach 
IVF-ET [190, 195] (ryc. 6).

Leczenie operacyjne można rozważyć w przypadku 
torbieli dużych rozmiarów oraz towarzyszących dolegli-
wości bólowych, jak również w celu poprawy dostępno-
ści do jajnika w procedurach IVF-ET [28]. Jeśli chora 
z endometriozą zdecyduje się na leczenie operacyjne 
należy dążyć do przeprowadzenia jednej, radykalnej 
interwencji chirurgicznej, gdyż każda kolejna operacja 
może zmniejszać szansę pacjentki na ciążę [181].

REKOMENDACJA
Zastosowanie stymulacji jajeczkowania i insemi-
nacji domacicznych (IUI) zwiększa płodność i od-
setek ciąż u kobiet z minimalną i łagodną endome-
triozą (I i II wg rASRM) oraz dobrym rokowaniem. 

W przypadku nieskutecznego leczenia, a zwłasz-
cza po 35. roku życia i/lub przy złym rokowa-
niu, należy zaproponować pacjentce leczenie 
metodą zapłodnienia pozaustrojowego (IVF-ET). 
Wybór protokołu stymulacji jajeczkowania u ko-
biet z endometriozą nie wpływa na skuteczność 
programów IVF-ET. Nie rekomenduje się przedłu-
żonej desensybilizacji analogiem GnRH przed 
programem IVF-ET w celu poprawy wyników ze 
względu na brak danych potwierdzających korzy-
ści z takiego postępowania.

Endometrioza głęboka a płodność
Obecność ognisk DE wpływa niekorzystnie na profil 

płodności. Ograniczenie możliwości zajścia w ciążę 
w przypadku endometriozy głębokiej ma złożone 
przyczyny. Wynika między innymi z obecności zrostów 
wewnątrzotrzewnowych, które powodują problemy 
z migracją komórki jajowej [196]. Zmiana warunków 
anatomicznych (tworzenie torbieli endometrialnych 
lub powstawanie adenomiozy) również prowadzi do 
niepłodności [197]. Decyzja o podjęciu leczenia ope-
racyjnego DE u pacjentek z niepłodnością nie zawsze 
zmienia rokowanie. Nie ma dowodów wskazujących, 
że endometrioza jelitowa powoduje niepłodność 
w większym odsetku niż w przypadku innych lokalizacji 
endometriozy.

Rycina 6. Schemat postępowania w niepłodności w endometriozie; EFI (endometriosis fertility index) — indeks płodności w endome-
triozie MAR (medically assisted reproduction) — rozród wspomagany medycznie 

HORMONY
nie zalecane CHIRURGIA MAR

Leczenie endometriozy

NIEPŁODNOŚĆ

NATURALNE POCZĘCIE MAR

RÓŻNE OPCJE TERAPEUTYCZNE
Cel: wspólne podejmowanie decyzji

Zastosować wskaźnik płodności w endometriozie (EFI)
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Decyzja o podjęciu leczenia operacyjnego wśród 
kobiet z DE ze współistniejącą niepłodnością powinna 
być podejmowana indywidualnie. Kobiety należy in-
formować o potencjalnych korzyściach i powikłaniach 
oraz ewentualnych kosztach wybranej metody leczenia. 
Zgodnie z najnowszymi wytycznymi istnieją ograniczone 
dowody uzasadniające przeprowadzenie leczenia ope-
racyjnego wyłącznie w celu poprawy płodności [198]. 
Przed podjęciem decyzji o leczeniu operacyjnym w tych 
przypadkach brany jest pod uwagę również cały szereg 
innych czynników, w tym: obecność dolegliwości bólo-
wych w obrębie miednicy mniejszej, wiek, lokalizacja 
ognisk, wcześniejszy sposób leczenia DE oraz wywiad 
położniczy. Preferowaną techniką operacyjną jest lapa-
roskopia z kompletnym wycięciem wszystkich ognisk, 
która ma na celu nie tylko przywrócenie prawidłowych 
warunków anatomicznych w miednicy, ale również 
złagodzenie dolegliwości bólowych, poprawę funkcji 
seksualnych oraz naprawę lub wzmocnienie relacji 
partnerskich.

Leczenie operacyjne (szeroko omówione w części 
dotyczącej DE) powinno być wskazane u pacjentek z DE, 
które zgłaszają silne dolegliwości bólowe pod postacią 
dyspareunii i dyschezji (w skali VAS > 7), u pacjentek 
z objawami zwężenia światła jelita oraz dodatkowo 
u pacjentek po wcześniejszych niepowodzeniach IVF 
[199]. Udowodniono, że po co najmniej dwóch niepo-
wodzeniach IVF leczenie operacyjne DE może poprawić 
płodność [199].

ADENOMIOZA

Adenomioza jest łagodnym schorzeniem macicy, 
w którym gruczoły oraz podścielisko endometrium są 
obecne w obrębie miometrium [200]. Patomechanizm 
powstawania tych zmian nie jest wyjaśniony; istnieje 
kilka teorii, z których jedna postuluje wgłobienie warstwy 
podstawnej endometrium w obszar miometrium przez 
uszkodzoną strefę miometrium-endometrium (JZ, juncti-
nal zone) [201]. Według niej, w proces ten miałyby być 
zaangażowane zmiany w:

	— procesach apoptozy;
	— odpowiedzi na płciowe hormony steroidowe;
	— szlakach przekazu macierzy zewnątrzkomórkowej.

Kolejna teoria angażuje rolę procesów uszkodzenia 
i naprawy tkanek (TIAR, tissue injury & repair) w patome-
chanizmie powstawania adenomiozy. U ich podstawy leżą 
cykliczne zmiany samouszkodzenia, powstające w wyniku:

	— wielodzietności;
	— uprzednio przebytych zabiegów na macicy, w tym 

cięć cesarskich [202].
Jeszcze inna teoria głosi, że adenomioza jest scho-

rzeniem powstającym de novo w procesie metaplazji 

komórek embrionalnych lub dojrzałych pnia — w mio
metrium. Teoria ta, czasem nazywana „inwazją z ze-
wnątrz do wewnątrz” postuluje migrację ektopowych 
komórek endometrium z zewnętrznych guzków endome-
triotycznych w obszar miometrium [203] i jest wspierana 
przez znamienną ilość przypadków obecności ognisk 
adenomiozy zewnętrznego miometrium (FOAM, focal 
adenomyosis of the outer myometrium) u pacjentek 
z ogniskami endometriozy głębokiej tylnego kompart-
mentu [204].

Najczęstszymi objawami adenomiozy są:
	— bolesne i obfite miesiączki;
	— bolesne współżycie;
	— niepłodność.

Należy jednak pamiętać, że około 1/3 kobiet z adeno-
miozą nie prezentuje żadnych objawów jej występowania 
[205]. Do niedawna schorzenie to było rozpoznawane 
najczęściej przypadkowo, w preparacie histologicznym 
usuniętej macicy, jednak ostatnio rozwój technik obra-
zowania, przede wszystkim rezonansu magnetycznego 
oraz ultrasonografii, sprawił, że rozpoznanie adenomiozy 
ustalane jest na podstawie korelacji objawów klinicznych 
i badań wizualizacyjnych [206].

Częstość występowania tego schorzenia jest praw-
dopodobnie niedoszacowana z powodu braku usta-
lenia precyzyjnego rozpoznania. Opierając się na 
wynikach histopatologicznych macicy usuniętej z po-
wodu nieprawidłowych krwawień, bóli miesiączkowych 
oraz innych schorzeń łagodnych macicy, stwierdzono 
występowanie adenomiozy u prawie 60% objawo-
wych pacjentek oraz u 40% wszystkich tych kobiet 
poddanych histerektomii; przy czym współwystępo-
wanie adenomiozy i mięśniaków określono na 58,9%. 
Adenomioza została również stwierdzona u 23,8% 
pomenopauzalnych pacjentek [207].

Opierając się na kryteriach rozpoznania adenomiozy 
w badaniach obrazowych, stwierdzono istotny odsetek 
występowania tego schorzenia szacowany na 20–25% 
u kobiet, które poddawane były procedurom wspomaga-
nego rozrodu [208]. Jakkolwiek tradycyjnie schorzenie to 
traktowane jest jako problem kobiet przede wszystkim 
w 4. dekadzie życia i okresie okołomenopauzalnym, to 
pewne doniesienia wskazują na istotny odsetek jego 
występowania u kobiet młodszych (14–24 lata) z przewle-
kłym bólem miednicy mniejszej — sięgający 46% [209].

Najbardziej znamienny jest związek współwystępo-
wania adenomiozy i endometriozy. Pomimo że coraz 
częściej pojawiają się postulaty, by adenomioza była 
traktowana jako całkowicie odrębna jednostka choro-
bowa, to równoczesne rozpoznanie obu tych schorzeń 
szacuje się na 80% [210].

Aktualnie proponowane klasyfikacje opierają się 
na obrazie histopatologicznym, jak na przykład podział na 
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adenomiozę rozsianą, ogniskową oraz cystyczną [211], 
lecz również na wynikach badań obrazowych, w których 
wyróżniamy adenomiozę wewnętrzną, zewnętrzną oraz 
adenomiomę na podstawie obrazu MRI [212].

Rezonans magnetyczny jest badaniem, które w przy-
padku podejrzenia adenomiozy cechuje się wysoką 
wartością predykcyjną. Najbardziej typowe cechy ade-
nomiozy w badaniu MRI to:

	— nieregularności w zakresie strefy przejściowej (JZ, 
junctional zone) poprzedzonej jej ogniskowym lub 
rozsianym pogrubieniem;

	— stosunek grubości strefy przejściowej do miometrium 
przekraczający 40%;

	— naprzemienne strefy niskiego i wysokiego sygnału 
w obrębie miometrium w obrazach T2-zależnych [213].
Niemniej podstawowym, aktualnym algorytmem 

rozpoznawania adenomiozy pozostaje kombinacja 
danych klinicznych, badania ginekologicznego oraz ba-
dania ultrasonograficznego, z których to ostatnie potrafi 
charakteryzować się równie wysoką dokładnością jak 
rezonans magnetyczny, jeżeli jest wykonywane przez 
odpowiednio wyszkoloną i doświadczoną osobę [212].

W 2015 roku został zaproponowany konsensus grupy 
MUSA dotyczący określonych cech morfologicznych macicy 
w badaniu ultrasonograficznym, którego przestrzeganie 
i stosowanie ma na celu bardziej precyzyjne ustalanie 
rozpoznania adenomiozy [214]. W przypadku wątpliwości 
zaleca się wykonanie histeroskopii, która często pozwala 
na stwierdzenie obecności typowych dla adenomiozy zmian 
w obrębie endometrium, takich jak:

	— niewielkie otwarte przestrzenie w obrębie endometrium;
	— nieregularności przebiegu;
	— włóknisto-torbielowate i krwotoczne zmiany, często 

o charakterze wyglądu truskawki.
Taki obraz histeroskopowy wraz z możliwością po-

brania wycinka do badania histopatologicznego często 
pozwala na doprecyzowanie rozpoznania [215].

Adenomioza może być leczona przy pomocy technik 
chirurgicznych oraz farmakoterapii. Wybór metody lecze-
nia pozostaje indywidualną decyzją lekarza i pacjentki 
w zależności od jej oczekiwań i planów prokreacyjnych. 
W przypadku zakończenia planów prokreacyjnych najbar
dziej skuteczną metodą terapeutyczną jest zabieg lapa-
roskopowego całkowitego usunięcia macicy lub nadszyj-
kowego usunięcia macicy — jeżeli gruczoły i podścielisko 
szyjki macicy są wolne od choroby oraz nie współistnieje 
endometrioza przegrody szyjkowo-odbytniczej [215]. 
W sytuacji wyboru leczenia farmakologicznego zastoso-
wanie ma supresyjne na wydzielanie hormonów lecze-
nie gestagenami (preferencja dienogestu oraz octanu 
noretisteronu czy medroksyprogesteronu), analogami 
i antagonistami GnRH, preparatami SERM [217]. Do 
jednej z najbardziej skutecznych metod leczenia należy 
również system wewnątrzmaciczny z lewonorgestrolem 

[216] W przypadku braku zakończenia planów prokrea-
cyjnych oraz współistniejącej niepłodności postępowanie 
musi być zindywidualizowane. Przeprowadzenie w tych 
sytuacjach operacji oszczędzającej narząd rodny wiąże 
się często z ryzykiem jego utraty, wymaga dużego do-
świadczenia operatora i opanowania zaawansowanych 
technik chirurgicznych [219]. W takich sytuacjach zaleca 
się przeprowadzenie leczenia w referencyjnym ośrodku, 
dysponującym odpowiednim doświadczeniem [220].

REKOMENDACJA
Aktualny algorytm rozpoznawania adenomiozy 
powinien opierać się na danych klinicznych, ba-
daniu ginekologicznym oraz badaniu ultrasono-
graficznym, wykonanym zgodnie z zaleceniami 
konsensusu dotyczącego określonych cech mor-
fologicznych macicy w badaniu ultrasonograficz-
nym (MUSA). W przypadkach wątpliwych powin-
no się diagnostykę rozszerzyć o badanie MRI, 
które cechuje się wysoką wartością predykcyjną.
W przypadku zakończenia planów prokreacyj-
nych najbardziej skuteczną metodą terapeu-
tyczną jest zabieg laparoskopowego całkowite-
go usunięcia macicy lub nadszyjkowego, jeżeli 
gruczoły i podścielisko szyjki macicy są wolne 
od choroby oraz nie współistnieje endometrioza 
przegrody szyjkowo-odbytniczej.
W sytuacji wyboru leczenia farmakologicznego 
zastosowanie ma leczenie gestagenami (prefe-
rencja dienogestu oraz octanu noretisteronu czy 
medroxypogesteronu), analogami i antagonista-
mi GnRH, preparatami SERM oraz systemem 
wewnątrzmacicznym z lewonorgestrelem.
W przypadkach planów prokreacyjnych oraz współ-
istniejącej niepłodności postępowanie musi być 
zindywidualizowane, przeprowadzenie w tych sy-
tuacjach operacji oszczędzającej narząd rodny 
zaleca się w referencyjnym ośrodku, dysponują-
cym odpowiednim doświadczeniem.

ENDOMETRIOZA A RYZYKO 
ROZWOJU RAKA

Ewidentnie zwiększenie ryzyka złośliwej transfor-
macji nowotworowej w kierunku raka endometrioi-
dalnego i jasnokomórkowego jajnika obserwowano 
u pacjentek z torbielami endometrialnymi [221–223]. 
Opublikowana w 2021 roku metaanaliza obejmująca 
75 doniesień z ostatnich 52 lat wskazuje, że ryzy-
ko rozwoju nowotworu w endometriozie istniejącej 
po menopauzie jest istotnie związane z przebytą 



115www.journals.viamedica.pl/ginekologia_perinatologia_prakt

Małgorzata Kędzia i wsp. Rekomendacje PTGiP dotyczące postępowania u kobiet z endometriozą

w przeszłości operacją usunięcia macicy z przydatkami 
oraz z długotrwałą hormonalną terapią zastępczą pro-
wadzoną w formie estrogenoterapii niezrównoważonej 
gestagenami [223], aczkolwiek autorzy wskazują na 
możliwy wpływ zmieniającego się przez lata podejścia 
do sposobu leczenia.

Endometrioza, jakkolwiek nie jest schorzeniem 
o charakterze złośliwego nowotworu, to jednak 
charakteryzuje się licznymi cechami, które ją do niego 
upodabniają. Należą do niech:

	— rozwój odległych od ogniska pierwotnego zmian;
	— zaburzenie mechanizmów apoptozy;
	— inwazja w obręb tkanek z następowym uszkodzeniem 

zajętych organów.
Endometrioza powoduje również powstanie miej-

scowego i ogólnego środowiska zapalnego, które 
również jest powiązane ze zwiększonym ryzykiem 
rozwoju raka [224]. Co więcej, ostatnie lata przyniosły 
wiele nowych informacji związanych z możliwościami 
sekwencjonowania genów. Pokazały one, że w około 
20% zmian o charakterze endometriomy, jak i endo-
metriozy głębokiej wykrywane są somatyczne mutacje 
mogące wywoływać raka [225]. Dane te wzbudziły 
w ciągu ostatniej dekady znaczące zainteresowanie 
na temat związku endometriozy i powstawania nowo-
tworów złośliwych, zwłaszcza że jednocześnie uka-
zały się doniesienia o możliwym zwiększonym ryzyku 
rozwoju niektórych typów raka u kobiet cierpiących 
na endometriozę w badaniach populacyjnych [226]. 
Powyżej przytoczone obserwacje i wątpliwości skłoniły 
cytowaną wcześniej Marinę Kvaskoff i wsp. [227] do 
przeprowadzenia metaanalizy dotychczas zebranych 
danych w tym obszarze. Objęła ona 17 878 publikacji, 
z których do ostatecznej analizy zakwalifikowano 49 
badań kohortowych oraz kliniczno-kontrolnych (zarówno 
o charakterze retro-, jak i prospektywnym) opublikowa-
nych do października 2019 roku. Wyniki tej metaanalizy 
potwierdziły wzrost o 93% (całkowite ryzyko względne, 
SRRs, Summary Relative Risk 1,9) ryzyka rozwoju raka 
jajnika u pacjentek z endometriozą, w szczególności 
wzrost ten dotyczył podtypu jasnokomórkowego (3,4×) 
oraz endometrioidalnego (2,3×). Ponadto udokumento-
wano 39-procentowy (SRRs 1,39) wzrost ryzyka rozwoju 
raka tarczycy u kobiet z endometriozą oraz nieznaczny, 
jednak statystycznie istotny 4-procentowy (SRRs 1,04) 
wzrost ryzyka rozwoju raka piersi, niezależnie od stanu 
menopauzalnego kobiety oraz podtypu raka piersi.

Nie wykazano statystycznie istotnie zwiększonego 
ryzyka rozwoju raka endometrium, raka jelita grubego 
oraz czerniaka u kobiet chorujących na endometriozę. 
Analiza wykazała natomiast spadek o 32% (SRRs 
0,68) ryzyka wystąpienia raka szyjki macicy u tych 
kobiet [227]. Przedstawione powyżej dane budzą 
zrozumiałe emocje, zarówno u kobiet chorujących na 

endometriozę, jak i ich lekarzy. W związku z tym pojawia 
się pytanie, czy konieczna jest modyfikacja zaleceń 
odnośnie profilaktyki przeciwnowotworowej u kobiet 
z endometriozą. Przy przełożeniu danych wynikających 
z analizowanych badań na rzeczywisty wzrost ryzyka 
u kobiet z endometriozą w porównaniu z populacją 
ogólną problem ten przedstawia się następująco: abso-
lutne ryzyko powstania raka jajnika w populacji ogólnej 
wynosi 1,3% [228]. U kobiet z endometriozą według 
przedstawionych danych wynosi średnio 1,8%. Średni 
wzrost ryzyka jest więc niewielki, wynoszący jedynie 
0,5%. Ryzyko wystąpienia raka tarczycy w populacji 
ogólnej wynosi 1,3%, natomiast u kobiet z endometriozą 
wzrasta również o 0,5% — do 1,8% [228]. Absolutne 
ryzyko wystąpienia raka piersi w populacji ogólnej wy-
nosi 12,8%., u kobiet z endometriozą wynosi 13,3%, 
co przekłada się, podobnie jak w przypadku dwóch 
pozostałych nowotworów na 0,5-procentowy wzrost 
całkowitego ryzyka. Należy wobec tego podkreślić, że 
pomimo udokumentowanego statystycznie wzrostu 
ryzyka rozwoju raka jajnika, tarczycy i piersi u kobiet 
z endometriozą, skala tego ryzyka nie wskazuje na ko-
nieczność modyfikacji postępowania profilaktycznego 
u tych kobiet. Również dane uzyskane na podstawie 
analizy kobiet z endometriozą, u których wykonano pro-
filaktyczną, obustronną adneksektomię po menopauzie 
celem obniżenia ryzyka rozwoju raka jajnika, sugerują 
brak zasadności takich wskazań ze względu na brak 
statystycznej różnicy, zarówno w częstości wystąpienia 
raka jajnika, jak i przeżywalności pomiędzy grupą kobiet 
z rozpoznaną endometriozą a populacją ogólną [229].

REKOMENDACJA
Endometrioza, jakkolwiek nie jest schorzeniem 
o charakterze złośliwego nowotworu, to jednak 
charakteryzuje się licznymi cechami, które ją do 
niego upodabniają.
Pomimo udokumentowanego statystycznie wzro-
stu ryzyka rozwoju raka jajnika, tarczycy i piersi 
u kobiet z endometriozą, to jednak skala tego 
ryzyka nie wskazuje na konieczność modyfikacji 
postępowania profilaktyki nowotworowej u tych 
kobiet.
Ponadto dane uzyskane na podstawie analizy 
kobiet z endometriozą, u których wykonano pro-
filaktyczną, obustronną adneksektomię po me-
nopauzie celem obniżenia ryzyka rozwoju raka 
jajnika, wskazują na brak zasadności takich 
wskazań ze względu na brak statystycznej róż-
nicy, zarówno w częstości wystąpienia raka jaj-
nika, jak i przeżywalności pomiędzy grupą kobiet 
z rozpoznaną endometriozą a populacją ogólną.
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