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Badaniami objêto 37 kobiet zakwalifikowanych do laparoskopii, u których podejrzewa-
no endometriozê oraz 21 kobiet zakwalifikowanych do laparoskopii second look weryfikuj¹-
cej wyniki leczenia po pó³rocznej farmakoterapii analogami GnRH. U wszystkich badanych
w I i II grupie rozpoznano I lub II stopieñ zaawansowania endometriozy wg rAFS. W obu
grupach pacjentek poddano analizie wystêpowanie dolegliwoœci bólowych, b¹dŸ ich brak
oraz lokalizacjê i charakter ognisk chorobowych. Stwierdzono, ¿e u kobiet z ma³ym stopniem
zaawansowania endometriozy zmiany chorobowe dotycz¹ g³ównie wiêzad³a szerokiego ma-
cicy i wiêzade³ krzy¿owo-macicznych. Natomiast wystêpowanie dolegliwoœci bólowych we
wczesnych postaciach endometriozy, pomimo leczenia farmakologicznego i chirurgicznego
mo¿e wi¹zaæ siê z obecnoœci¹ zrostów w narz¹dach rodnych. Wydaje siê, ¿e skutecznoœæ sko-
jarzonego leczenia chirurgicznego oraz farmakologicznego analogami GnRh jest czêstokroæ
niewystarczaj¹ca ju¿ we wczesnych postaciach endometriozy narz¹dów rodnych. 

S³owa kluczowe: endometrioza, ból, laparoskopia, analogi GnRH

(Przegl¹d Menopauzalny 2005; 2: 44–47) 
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WWssttêêpp

Pojêcie i teoriê rozwoju endometriozy wprowadzi³
w latach 20. XX wieku Sampson, definiuj¹c j¹ jako jed-
nostkê chorobow¹, w której stwierdza siê ektopowe
wystêpowanie b³ony œluzowej trzonu macicy. Zak³ada
ona wsteczny wyp³yw krwi miesi¹czkowej przez jajo-
wody oraz zdolnoœæ komórek endometrialnych do im-
plantacji i proliferacji. Inn¹ teori¹ z pocz¹tku XX wie-
ku jest teoria Meyera, mówi¹ca o zdolnoœci metaplazji

niezró¿nicowanych komórek pierwotnej jamy cia³a
w komórki endometrialne. W ostatnim czasie przywi¹-
zuje siê coraz wiêksz¹ wagê do udzia³u zaburzeñ gene-
tycznych i immunologicznych w etiopatogenezie endo-
metriozy [1–3]. 

Rzeczywista czêstoœæ wystêpowania endometriozy
jest trudna do oszacowania, lecz przyjmuje siê, ¿e do-
tyczy ona ok. 10% wszystkich kobiet [4]. 

Za czynniki ryzyka endometriozy uwa¿a siê wcze-
sn¹ menarche, krótkie cykle miesiêczne, d³ugie, obfite
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krwawienia oraz wystêpowanie endometriozy w rodzi-
nie. Endometriozê czêœciej stwierdza siê u kobiet, któ-
re nie rodzi³y. Poniewa¿ ektopowo wystêpuj¹ce endo-
metrium jest estrogenozale¿ne, wydaje siê, i¿ ryzyko
powstawania endometriozy mog¹ zmniejszaæ zachowa-
nia przyczyniaj¹ce siê do ni¿szego poziomu estroge-
nów, np. sport czy palenie papierosów [1, 3–5]. 

Objawy kliniczne sugeruj¹ce endometriozê to: nie-
p³odnoœæ, acykliczny przewlek³y ból w miednicy
mniejszej, bolesne miesi¹czki, dyspaurenia, ból pod-
czas defekacji, wymienia siê tak¿e cykliczn¹ dyzuriê
i hematuriê [3, 6, 7]. 

Oko³o 50–60% kobiet z rozpoznan¹ endometrioz¹
cierpi z powodu niep³odnoœci [7, 8], natomiast odsetek
rozpoznañ endometriozy u pacjentek leczonych z po-
wodu przewlek³ego bólu w obrêbie miednicy mniejszej
siêga nawet 78–86% kobiet [9]. 

Cytokiny i prostaglandyny powstaj¹ce w wyniku
procesu zapalnego u pacjentek z endometrioz¹ s¹ odpo-
wiedzialne zarówno za ból, jak i problemy z p³odno-
œci¹. 

Niep³odnoœæ wi¹¿e siê wielokrotnie ze zrostami
w obrêbie miednicy mniejszej, bêd¹cymi zejœciem wy-
¿ej wymienionego procesu. Jednak ju¿ niewielki sto-
pieñ zaawansowania choroby (I i II wg rAFS) wspó³ist-
nieje czêsto z niep³odnoœci¹, prawdopodobnie przez
wp³yw na folikulogenezê, owulacjê, funkcjê cia³ka ¿ó³-
tego, zap³odnienie oraz implantacjê [10–13]. 

Definitywne rozpoznanie endometriozy opiera siê
na weryfikacji histopatologicznej pobranych wycin-
ków. Weryfikacja ta staje siê tym wa¿niejsza, i¿ zgod-
noœæ diagnozy stawianej tylko na podstawie oceny ma-
kroskopowej z ocen¹ histopatologiczn¹ siêga zaledwie
43–45% przypadków [14]. 

Leczenie endometriozy mo¿e byæ farmakologiczne,
chirurgiczne, jednak najczêœciej opiera siê na skojarze-
niu obu metod. Stosuje siê doustne leki antykoncepcyj-
ne, czêsto w po³¹czeniu z niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi, progestageny oraz obecnie najczê-
œciej danazol lub analogi GnRH. Niektórzy autorzy po-
daj¹, i¿ w przypadku przewlek³ego bólu w miednicy
mniejszej, po wykluczeniu wszelkich innych patologii,
leczeniem pierwszego rzutu powinno byæ empiryczne
w³¹czenie leczenia farmakologicznego [9, 15, 16]. 

Bezsprzeczny natomiast pozostaje fakt wyboru
opcji chirurgicznej w torbielach endometrialnych.
W przypadku niep³odnoœci wspó³istniej¹cej z endome-
trioz¹ wiêkszoœæ autorów sk³ania siê ku laparoskopo-
wej ablacji ognisk endometriozy. Leczenie to uznawa-
ne jest za metodê zwiêkszaj¹c¹ p³odnoœæ u kobiet
w I i II stopniu zaawansowania choroby [10, 17–20]. 

Na przestrzeni lat powsta³o kilka ró¿nych klasyfika-
cji endometriozy. Obecnie najczêœciej stosowana jest 
4-stopniowa klasyfikacja Amerykañskiego Towarzy-
stwa P³odnoœci, w modyfikacji z 1985 r. (rAFS) [12]. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Pierwsz¹ badan¹ grupê stanowi³o 37 kobiet w wie-
ku od 20 do 41 lat, zakwalifikowanych do laparoskopii
diagnostycznej, u których podejrzewano endometriozê
narz¹dów rodnych lub by³y diagnozowane z powodu
niep³odnoœci. Wœród badanych 27 pacjentek (73%)
skar¿y³o siê na przewlek³y ból miednicy mniejszej, na-
tomiast 10 (27%) nie podawa³o takich dolegliwoœci. 

Drug¹ badan¹ grupê stanowi³o 21 kobiet zakwalifi-
kowanych do laparoskopii second look, weryfikuj¹cej
wyniki leczenia, obejmuj¹cego zniszczenie ognisk en-
dometriozy podczas pierwszej laparoskopii oraz uzu-
pe³niaj¹c¹ pó³roczn¹ farmakoterapiê analogami GnRH.
W tej grupie kobiet 9 z nich (43%) zg³asza³o utrzymy-
wanie siê dolegliwoœci bólowych pomimo leczenia,
a pozosta³e 12 (57%) nie podawa³o dolegliwoœci bólo-
wych w wywiadzie. 

U wszystkich badanych w I i II grupie rozpoznano
I lub II stopieñ zaawansowania endometriozy wg rAFS. 

W obu grupach pacjentek poddano analizie wystê-
powanie dolegliwoœci bólowych b¹dŸ ich brak oraz lo-
kalizacjê i charakter ognisk chorobowych. 

WWyynniikkii

W grupie badanej przed rozpoczêciem leczenia
wœród 27 pacjentek zg³aszaj¹cych dolegliwoœci bólowe
miednicy mniejszej 18 (66%) mia³o ogniska endome-
triozy zlokalizowane na wiêzadle szerokim macicy, 14
(51%) na wiêzad³ach krzy¿owo-macicznych, 13 (48%)
w obrêbie zatoki Douglasa, 7 (26%) w obrêbie jajni-
ków, 5 (18%) na tylnej powierzchni macicy, 5 (18%) na
otrzewnej œciennej, 3 (11%) na przedniej powierzchni
macicy, 2 (7%) w obrêbie otrzewnej za³amka pêcherzo-
wo-macicznego, a u 1 pacjentki (4%) zmiany obecne
by³y na powierzchni jelit. 

U 26 (96%) badanych zmiany mia³y charakter ak-
tywnych ¿ywoczerwonych ognisk. W 12 (44%) przy-
padkach stwierdzono obecnoœæ niewielkich zrostów.
U pozosta³ych 10 pacjentek bez dolegliwoœci bólo-
wych, a diagnozowanych z powodu niep³odnoœci zmia-
ny na wiêzadle szerokim macicy obserwowano
u 7 (70%), u 6 (60%) zmiany by³y obecne na wiêza-
d³ach krzy¿owo-macicznych, u 3 (30%) w obrêbie za-
toki Douglasa, u 2 (20%) na przedniej powierzchni ma-
cicy, równie¿ u 2 (20%) na otrzewnej œciennej,
u 1 (10%) na tylnej powierzchni macicy, u 1 (10%)
w obrêbie otrzewnej za³amka pêcherzowo-macicznego
oraz równie¿ u 1 (10%) w obrêbie jajowodów.
W 6 (60%) przypadkach zmiany mia³y charakter zmian
nieaktywnych. Nie zaobserwowano zmian w obrêbie
jajników ani na powierzchni jelit. Podobnie jak w gru-
pie pacjentek z dolegliwoœciami – niewielkie zrosty
stwierdzono u 4 (40%) pacjentek. 
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W grupie pacjentek poddanych leczeniu farmakolo-
gicznemu, laparoskopii second look 9 (43%) kobiet
zg³asza³o utrzymywanie siê dolegliwoœci bólowych
mimo zastosowanego leczenia. W tych przypadkach
stwierdzono nastêpuj¹c¹ lokalizacjê ognisk endome-
triozy – w 4 (44%) przypadkach na wiêzad³ach krzy¿o-
wo-macicznych i wiêzadle szerokim macicy,
w 2 (22%) przypadkach w obrêbie zatoki Douglasa
i u 1 (11%) pacjentki na otrzewnej za³amka pêcherzo-
wo-macicznego. 

W wiêkszoœci 8 (88%) pacjentek zmiany mia³y cha-
rakter nieaktywny. Utrzymuj¹ce siê niewielkie zrosty
odnotowano a¿ u 7 (77%) badanych pacjentek. 

Wœród 12 (57%) pacjentek bez dolegliwoœci bólo-
wych poddanych drugiej laparoskopii, u 6 pacjentek
(50%) wystêpowa³y ogniska endometriozy w obrêbie
zatoki Douglasa, u 4 (33%) na wiêzad³ach krzy¿owo-
-macicznych, u 3 (25%) na wiêzadle szerokim macicy,
u 2 (16%) w obrêbie otrzewnej za³amka pêcherzowo-
-macicznego, natomiast u 1 (8%) na przedniej po-
wierzchni macicy i w obrêbie jajników. U wszystkich
badanych zmiany mia³y charakter zmian nieaktywnych.
W 4 przypadkach odnotowano obecnoœæ zrostów (33%). 

DDyysskkuussjjaa

Próby znalezienia korelacji pomiêdzy symptomato-
logi¹ endometriozy a lokalizacj¹ i stopniem nasilenia
zmian podejmowane by³y ju¿ wielokrotnie. 

W 1990 r. Fedele i wsp. analizuj¹c 160 przypadków
kobiet z endometrioz¹ nie stwierdzili zale¿noœci po-
miêdzy nasileniem i typem dolegliwoœci bólowych,
a stopniem zaawansowania oraz lokalizacj¹ ognisk en-
dometriozy [21]. Podobne wyniki badañ przedstawili
Topalski i wsp. [7]. 

Tak¿e i w naszym materiale zaobserwowano po-
dobne tendencje, jednak najczêœciej ogniska chorobo-
we u kobiet nieleczonych, kwalifikowanych do pierw-
szej laparoskopii zlokalizowane by³y w obrêbie wiêza-
d³a szerokiego macicy (ok. 70%) i na wiêzad³ach krzy-
¿owo-macicznych (ok. 60%). 

Natomiast u ¿adnej pacjentki kwalifikowanej do la-
paroskopii z powodu niep³odnoœci, pomimo wystêpo-
wania ognisk endometriozy w ró¿nej lokalizacji, nie
zaobserwowano zmian w obrêbie jajników – mimo ¿e
przytaczane s¹ one jako jedna z najczêstszych lokaliza-
cji choroby u kobiet z obni¿on¹ p³odnoœci¹ [8]. 

W grupie pacjentek bez dolegliwoœci, jak i z utrzy-
muj¹cymi siê dolegliwoœciami bólowymi, poddanych
laparoskopii second look podobnie nie zaobserwowano
znacz¹cych ró¿nic w lokalizacji zmian. Jedynie u pa-
cjentek zg³aszaj¹cych brak poprawy po leczeniu – czê-
œciej stwierdzano wystêpowanie niewielkich zrostów.
Zrosty obserwowano u ponad 77% badanych kobiet
z bólami utrzymuj¹cymi siê po leczeniu. U pacjentek

z pe³n¹ popraw¹ kliniczn¹ zrosty obserwowano tylko
w 33% przypadków. Obserwacje te sugeruj¹, ¿e byæ
mo¿e ju¿ we wczesnych postaciach choroby skutecz-
noœæ leczenia zak³adaj¹cego chirurgiczn¹ ablacjê
ognisk endometriozy i nastêpowe leczenie farmakolo-
giczne analogami GnRH jest niewystarczaj¹ce do osi¹-
gniêcia pe³nego sukcesu terapeutycznego. 

Obserwacje kliniczne w ma³ym stopniu nasilenia
zmian chorobowych s¹ trudne do jednoznacznej inter-
pretacji i wi¹¿¹ siê czêsto z nak³adaniem siê na siebie
wielu ró¿nych problemów. Czêsto dopiero znaczne
nasilenie choroby pozwala na wypracowanie pew-
nych pogl¹dów klinicznych. W 2002 r. Fauconier
i wsp. przedstawili wyniki retrospektywnej analizy na
materiale 225 pacjentek zg³aszaj¹cych dolegliwoœci
bólowe, u których stwierdzono g³êboko naciekaj¹ce
ogniska endometriozy. Badano zale¿noœæ miêdzy ty-
pem dolegliwoœci bólowych a lokalizacj¹ zmian. Pa-
cjentki ze zrostami w obrêbie zatoki Douglasa czê-
œciej zg³asza³y nasilone dolegliwoœci bólowe podczas
miesi¹czek. Dyspaurenia wi¹za³a siê ze zmianami
w obrêbie wiêzade³ krzy¿owo-macicznych. Acyklicz-
ne bóle miednicy mniejszej obserwowano czêœciej
u pacjentek ze zmianami w obrêbie jelit, natomiast
bolesn¹ defekacjê w przypadku zajêcia œcian pochwy
[22]. Równie¿ Momoeda i wsp. stwierdzili istnienie
pewnych korelacji pomiêdzy dolegliwoœciami bólo-
wymi a stopniem zaawansowania choroby [6]. W ob-
liczu takiej ró¿norodnoœci lokalizacji choroby, czêsto
bezobjawowej – niektórzy badacze rozwa¿aj¹, czy nie
uznaæ endometriozy w pewnym sensie za zjawisko fi-
zjologiczne [23]. Endometrioza nie istnieje – wszyst-
kie kobiety maj¹ endometriozê – przytoczone stwier-
dzenie jednego z autorów uœwiadamia nam, jak wiele
jeszcze pozostaje niewiadomych do pe³nego poznania
tej patologii [24]. 

WWnniioosskkii

1. U kobiet z ma³ym stopniem zaawansowania endo-
metriozy zmiany chorobowe dotycz¹ g³ównie wiê-
zad³a szerokiego macicy i wiêzade³ krzy¿owo-ma-
cicznych. 

2. Utrzymywanie siê dolegliwoœci bólowych we
wczesnych postaciach endometriozy, pomimo le-
czenia farmakologicznego i chirurgicznego, mo¿e
wi¹zaæ siê z obecnoœci¹ zrostów w obrêbie miedni-
cy mniejszej. 

3. Skutecznoœæ skojarzonego leczenia chirurgicznego
oraz farmakologicznego analogami GnRH mo¿e byæ
niewystarczaj¹ca ju¿ we wczesnych postaciach en-
dometriozy narz¹du rodnego. 
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Summary
Objectives and Design: The pain appearance in endometriosis is usually connected with

cytokines produced by active focuses of endometriosis or influence of adhesions in chronic
stage of disease. 

Materials and Methods: Our research was carried out in 37 patients classified to lapa-
roscopy who were suspected of endometriosis and 21 women classified to second-look lapa-
roscopy verifying the outcomes of treatment after half-yearly pharmacotherapy with GnRH
analogues. In all examined woman-patients we diagnosed stage I or II of endometriosis ac-
cording to revised rAFS classification. We evaluated the nature and localization of endome-
tric lesions with taking into consideration appearance of pain or lack of painful complaints. 

Results: We observed that in women with small advanced degree of endometriosis, pa-
thological changes were localized mainly on sacro-uterine and broad ligaments of the ute-
rus. However pain occurrence in early stages of endometriosis despite of pharmacologi-
cal and surgical treatment may be connected with adhesions prevalence in female genital
organs. 

Conclusions: It seems that efficacy of associated treatment – surgical and pharmacolo-
gical with GnRH analogues – is significant insufficient already in early stage of endometrio-
sis of female genital organs. 

Key words: endometriosis, pain, laparoscopy, analoges of GnRH
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