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Актуальность
Несомненно, наружный генитальный эндоме-

триоз (НГЭ) влияет на фертильность и считается 
одной из основных причин бесплодия [21, 43]. 
согласно литературным данным, заболевание 
может являться причиной невынашивания бере-
менности, поэтому актуальными остаются вопро-
сы влияния эндометриоза на течение беременно-
сти [21, 36]. Кроме того, влияние беременности 
на клинические проявления генитального эндо-
метриоза и активность эндометриоидных очагов 
также является неоднозначным и не до конца 
изученным.

Влияние беременности на течение эндомет‑
риоза

Широко распространен миф, особенно на веб-
сайтах, ориентированных на пациентов, о том, 
что беременность уменьшает проявления или 
даже приводит к полному излечению от эндо-
метриоза. Поэтому многие женщины с эндо-
метриозом думают, что беременность является 
окончательным решением их проблемы, связан-
ной с заболеванием. Несомненно, эндометриоз 
ассоциирован со сниженной частотой оплодотво-
рения и многие женщины беспокоятся о возмож-
ности реализации своих репродуктивных планов. 
Беременность будет обладать преимущественно 

положительным эффектом на общее состояние, 
которое, в свою очередь, может оказать влияние 
на восприятие симптомов заболевания. до сих 
пор остается дискуссионным вопрос — являет-
ся ли этот эффект в большей степени психологи-
ческим, или результатом уменьшенной активно-
сти эндометриоза [21].

Опубликованные наблюдения предполагали 
положительное влияние беременности на эндо-
метриоз на тканевом уровне [21]. В 1952 году 
Gainey сообщил о том, что у небольшого коли-
чества женщин, обследованных после родов, от-
мечено объективное улучшение [19]. Кроме того, 
субъективно у 80 % женщин было отмечено 
уменьшение жалоб, связанных с эндометриозом. 
Эти данные привели к созданию метода так на-
зываемой «псевдобеременности» в качестве на-
правления терапии эндометриоза. Первоначально 
был предложен в качестве комбинированный 
терапии режим высоких доз эстрогенов и про-
гестагенов длительностью до 7 месяцев [21]. 
Однако вскоре было обнаружено, что этот режим 
не является лечебным и данный метод подвергся 
модификации [21].

данные о положительном влиянии беремен-
ности на течение эндометриоза не подвергались 
сомнению до начала 1960 годов, когда были про-
анализировали 24 случая течения эндометриоза 
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во время беременности [21]. Исследование по-
казало, что влияние беременности на течение 
эндометриоза было различным. Наблюдалось 
несколько случаев регресса эндометриоидных 
гетеротопий, но в большинстве случаев заболева-
ние прогрессировало. Эти результаты основыва-
лись на описании клинических случаев, но труд-
ность заключается в ограниченных возможностях 
исследований при беременности [21].

Проведенное ретроспективное исследование 
в 2010 году, изучавшее частоту эндометриоза 
яичников при беременности, обнаружило, что 
этот показатель увеличился почти в четыре раза 
за последние 12 лет, и является самой частой 
определяемой во время беременности опухолью 
яичников [47]. согласно результатам этой рабо-
ты, кисты яичников выявляются у 1,1 % беремен-
ных, наиболее часто встречаются зрелые тера-
томы (в 41 % случаев), эндометриоидные кисты 
диагностируются с частотой 16 %, причем авторы 
отметили возрастание частоты этой патологии 
за последние 6 лет наблюдения до 39 % из всех 
выявляемых опухолей яичников при беременно-
сти. Отмечено, что размер кист увеличивается 
во время беременности в 20 % случаев, что может 
быть объяснено децидуализацией или геморраги-
ческими изменениями эктопического эндометрия. 
Увеличение эндометриоидных кист в объеме 
во время беременности представляет собой фактор 
риска для последующего формирования абсцесса 
или разрыва кисты [47]. Беременность может так-
же увеличивать риск перфорации тканей, когда 
эндометриозом поражен аппендикс [5], и описа-
ны случаи массивного кишечного кровотечения 
во время беременности, вызванного децидуализа-
цией эктопических очагов в терминальном отделе 
тощей или ободочной кишки [10].

Несомненно, для получения однозначных 
и достоверных результатов, необходимо прове-
дение серии биопсий или лапароскопий, выпол-
ненных у беременных женщин, что по этическим 
причинам практически невозможно. Однако опу-
бликованные данные имеют экспериментальную 
поддержку на моделях животных, проведен-
ных на беременных бабуинах. Модель бабуинов 
успешно применялась в исследовании различных 
аспектов эндометриоза и репродуктивного пове-
дения этих приматов и показало их большое сход-
ство с человеком. Был проведен ряд лапароско-
пий на небеременных и беременных животных 
в первом и втором триместрах беременности [17]. 
результаты предполагают отсутствие лечебного 
влияния беременности на проявления перитоне-
ального эндометриоза. Однако предшествующие 
эксперименты, проведенные на обезьянах и кры-
сах, показали регресс эндометриоидных гетеро-

топий у беременных животных, хотя это влияние 
может быть отличительной чертой послеродового 
периода анэструса [4].

В течение последних 10–15 лет практически 
не было публикаций о влиянии беременности 
на течение генитального эндометриоза, поэтому 
современные представления остаются недоста-
точно обоснованными и необходимы дальнейшие 
исследования [21].

Влияние эндометриоза на течение бере‑
менности 

следует отметить, что все исследования, каса-
ющиеся возможного влияния эндометриоза на те-
чение беременности, были проведены и опубли-
кованы в течение последних 10 лет. Это связано 
с наличием более эффективных эпидемиологиче-
ских методов, которые являются обоснованием 
для исследования факторов риска. для опреде-
ления влияния некоторых факторов на состояние 
или заболевание (в данном случае эндометриоза 
на беременность), необходимо достаточно боль-
шое количество исследуемых случаев. если ис-
ход редкий (например, мертворождение), необхо-
димы еще большие размеры выборки. Это может 
быть достигнуто благодаря применению эпиде-
миологических методов, которые, в свою очередь, 
нуждаются в хорошо организованных методиках 
и длительных периодах наблюдения [21].

существует небольшое количество хорошо 
разработанных и спланированных исследова-
ний о влиянии эндометриоза на беременность. 
Поиск в PubMed с использованием терминов эн-
дометриоз, преждевременные роды, неблагопри-
ятные исходы беременности и гестоз дает ссылки 
лишь на пять публикаций, среди них только четы-
ре подходят под критерии исследований методом 
случай-контроль [49].

результаты Шведского исследования четко по-
казали, что эндометриоз ассоциирован с преж-
девременными родами [45]. Из-за полученных 
противоположных результатов связь эндометрио-
за с развитием гестоза не настолько очевидна, хотя 
крупные исследования показали достоверную 
корреляцию. Также существуют данные, что риск 
кровотечения при данном заболевании во время 
беременности, включая причины, связанные с от-
слойкой плаценты, был повышен почти на 80 % 
и почти в два раза возрастает риск родоразреше-
ния путем операции кесарева сечения у женщин 
с эндометриозом [45]. Эта взаимосвязь особенно 
очевидна для выполнения оперативного вмеша-
тельства до начала развития родовой деятель-
ности и предполагает, что у женщин с эндоме-
триозом чаще делается выбор в пользу кесарева 
сечения. Частота родоразрешения путем кесарева 
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сечения была значительно выше в группе боль-
ных при сочетании эндометриоидных кист яич-
ников с поражениями брюшины, по сравнению 
с частотой оперативного родоразрешения в груп-
пах женщин с наличием только эндометриоидных 
кист яичников или только поражений брюшины. 
Во всех исследуемых группах основным показа-
нием для кесарева сечения было ухудшение жиз-
недеятельности плода (24 %), затем тазовое пред-
лежание плода (13 %) и дискоординация родовой 
деятельности (13 %) [48].

серия неконтролируемых исследований, по-
казывающая увеличение частоты невынашивания 
беременности у женщин с эндометриозом, при-
вела к включению этого заболевания в перечень 
возможных причин невынашивания беремен-
ности [10]. Последующие исследования, однако, 
показали противоположные результаты. Тогда 
как ретроспективные исследования продолжали 
сообщать об ассоциации между эндометриозом 
и невынашиванием беременности на ранних сро-
ках и предполагали, что хирургическое лечение 
заболевания уменьшает частоту невынашивания 
беременности [10], большинство проспектив-
ных исследований не пришли к таким выводам. 
В одной из работ сообщалось о сходной частоте 
невынашивания беременности у пациенток с на-
личием и отсутствием эндометриоза (7,4 и 5,7 %, 
соответственно) и не было обнаружено взаимос-
вязи между степенью распространенности за-
болевания и частотой невынашивания [37], опи-
санные наблюдения не соответствуют данным 
другого более раннего исследования [3], а также 
результатам работы P. Vercellini, которая показа-
ла значительно более высокую частоту невына-
шивания беременности у женщин с эндометри-
одными кистами яичников [48]. Кроме того, еще 
одно исследование сообщило об уменьшении 
частоты невынашивания беременности с 63 % 
до практически неопределяемых значений после 
лапароскопического лечения эндометриоза [39]. 
Интересно, что частота невынашивания в данном 
исследовании также значительно снизилась по-
сле медикаментозного лечения. В одной из работ 
было показано, что у женщин с эндометриозом 
частота преждевременных родов выше по срав-
нению с женщинами без данного заболевания. 
Описан случай тяжелого эндометриоза при бере-
менности, явившегося причиной преждевремен-
ных родов при сроке 27 недель [45].

Таким образом, отмечен более высокий риск 
преждевременных родов у женщин с эндоме-
триозом. Известно, что преждевременные роды 
приводят к рождению детей с низкой массой тела 
и связаны с увеличением заболеваемости и смерт-
ности [15].

Привычное невынашивание беременности 
и эндометриоз остаются противоречивой темой. 
Изменение рецептивности эндометрия при эндо-
метриозе ассоциировано с более высокой часто-
той невынашивания беременности, так же как 
и низкое качество эмбриона [15].

Было проведено небольшое исследование ме-
тодом случай-контроль, которое сообщило о связи 
между эндометриозом и неблагоприятными исхо-
дами беременности [31]. Это заключение, одна-
ко, было усложнено ретроспективным анализом 
акушерских и перинатальных исходов в когорте 
из 4387 австралийских женщин с одноплодной 
беременностью после ЭКО (экстракорпорального 
оплодотворения) [18]. Это исследование сообщи-
ло об увеличении в два раза частоты преждевре-
менных родов и задержки развития плода у жен-
щин с эндометриоидными кистами яичников, 
у которых беременность наступила в результате 
применения ЭКО. Не было получено ассоциации 
с другими типами эндометриоза.

Известно, что ЭКО увеличивает риск кровотече-
ния во время беременности в случае беременности 
двойней и в случае аномалий прикрепления плацен-
ты [42, 44]. В большом многоцентровом исследова-
нии матерей с одноплодными беременностями по-
сле проведения процедуры ЭКО Healy и соавторы 
сообщили о том, что эндометриоз также увеличи-
вает риск плотного прикрепления плаценты и кро-
вотечения в послеродовом периоде [24]. Не было 
выявлено статистически значимых отличий в ча-
стоте возникновения эктопических беременно-
стей, гестационной гипертензии/гестоза и отслой-
ки плаценты в исследуемых группах (у больных 
с ректовагинальным эндометриозом, эндометрио-
зом яичников и брюшины, поражением яичников 
и поражением брюшины). достоверная обратная 
корреляция с преждевременными родами была об-
наружена в группе с эндометриоидными кистами 
яичников с частотой 1,4 %, по сравнению с 14,7 % 
у всех остальных женщин [48]. Высокая частота 
плотного прикрепления плаценты ассоциирова-
лась с наличием ректовагинальных эндометрио-
идных гетеротопий, составляя 7,6 % в этой группе, 
по сравнению с 2,1 % в группе с поражением яич-
ников и брюшины и 2,4 % в группе только с пора-
жениями брюшины. Не наблюдалось таких случа-
ев в группе больных только с эндометриоидными 
кистами. Пациентки с ректовагинальным эндоме-
триозом имели риск развития аномалий плаценты 
в 6 раз выше по сравнению с женщинами с эндо-
метриоидными кистами яичников и поражениями 
брюшины [48].

Исследование L. Benaglia и соавторов [7] оце-
нивало вероятность негативного влияния эндо-
метриоидных кист яичников на течение беремен-
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ности у женщин после ЭКО. авторами не было 
получено значимых отличий в частоте преждев-
ременных родов и рождении детей с низкой для 
гестационного срока массой тела в группе жен-
щин с эндометриозом, у которых беременность 
наступила после ЭКО, и у беременных после про-
цедуры ЭКО без эндометриоза. Частота тяжелых 
акушерских осложнений также в этих группах 
не отличалась. Тяжелые акушерские осложнения 
включали: гестоз (4 случая в исследуемой группе 
и 4 случая в контрольной группе), отслойку пла-
центы (3 случая в контрольной группе), задерж-
ку роста (3 случая среди контрольной группы) 
и плотное прикрепление плаценты (3 случая в ис-
следуемой группе и 2 в контрольной) [8]. Однако 
другое исследование S. Fernando и соавторов 
(2009) показало, что аномальный эндометрий, его 
децидуализированная строма и нарушенная пла-
центация приводят к преждевременным родам, 
задержке внутриутробного развития плода и рож-
дению детей с малым для гестационного срока 
весом. Таким образом, авторы исследования пред-
полагают, что частота преждевременных родов 
у пациенток с эндометриоидными кистами яич-
ников после ЭКО должна быть повышена [18].

В настоящее время данные о риске гестоза 
у женщин с эндометриозом носят противоречи-
вый характер [11, 23, 45].

существует предположение, что развитие ге-
стоза у больных с эндометриозом связано с эн-
дотелиальной дисфункцией, дефектами ремо-
делирования соединительной зоны спиральных 
артерий в плацентарной площадке [13], также 
одним из объяснений может служить ассоциация 
между эндометриозом и дисрегуляцией соедини-
тельной зоны [33]. Также показано, что причиной 
развития гестоза при эндометриозе может быть 
рецептор VEGF (фактора роста эндотелия со-
судов) 1-го типа или растворимая fms-подобная 
форма тирозин-киназы-1 (sFlt-1), которые оказы-
вают влияние на ингибирование проангиогенного 
фактора и VEGF [16, 34]. Однако существуют два 
исследования, которые не подтвердили повышен-
ного риска развития гестоза у беременных с эн-
дометриозом [13, 31]. Однако эти исследования 
содержат ряд методологических недостатков, 
прежде всего, малый размер изучаемой выборки.

Наиболее часто изучаемое осложнение тече-
ния беременности — это преждевременные роды. 
Возможно, это связано с возрастающим числом 
преждевременных родов, что приводит к большим 
экономическим затратам в современном здраво-
охранении. Кроме того, на необходимость иссле-
дования неблагоприятных исходов беременности 
оказывает большое влияние связь преждевремен-
ных родов с неонатальной смертностью и заболе-

ваемостью [22]. Интересные данные были полу-
чены [18] при сравнении исходов беременности 
после циклов ЭКО у женщин с эндометриозом. 
В этом исследовании 95 одноплодных беремен-
ностей у женщин с эндометриоидными кистами 
яичников и 535 детей, рожденных женщинами 
с эндометриозом другой локализации, сравни-
вались с контролем. Определено, что женщины 
с эндометриоидными кистами яичников имеют 
повышенный риск развития преждевременных 
родов и рождения детей с недостаточной для ге-
стационного срока массой. Интересно, что не на-
блюдалось такой ассоциации у женщин с эндоме-
триозом, локализованным не на яичниках [18].

согласно результатам Ярмолинской М. И., 
2009 г., привычное невынашивание беременности 
отмечено у 23,6 % женщин с НГЭ. При эндоско-
пическом обследовании женщин с привычным 
невынашиванием беременности в анамнезе, НГЭ 
был основной причиной в 79,2 % случаях, при-
чем у 83,4 % I–II степени распространенности. 
Отмечено, что прерывание в первом триместре 
беременности характерно для 97,2 % женщин 
с НГЭ с привычным невынашиванием [2].

существует несколько хорошо известных фак-
торов риска преждевременных родов, включая 
применение ЭКО [25]. Несомненно, это значи-
мый модификатор влияния и в ряде исследований 
отмечено, что женщины с эндометриозом при-
бегают к процедуре вспомогательных репродук-
тивных технологий в 10 раз чаще, чем пациентки 
в контрольной группе [38].

Также методом случай-контроль [28] изуча-
лось потенциальное влияние аденомиоза на ис-
ходы беременности и отмечен повышенный риск 
преждевременных родов и преждевременного из-
лития околоплодных вод. Однако на полученные 
результаты могла повлиять сама постановка диа-
гноза «аденомиоз», который диагностировался 
на основании результатов МрТ или ультразвуково-
го исследования, и ни один из этих методов не об-
ладал чувствительностью 80 % [6]. Проведенное 
в 2011 году исследование показало, что аденоми-
оз не оказывает негативного влияния на имплан-
тацию, но тем не менее приводит к повышению 
частоты невынашивания беременности [35].

Ведущие причины наблюдаемых рисков при 
эндометриозе во время беременности в большин-
стве неизвестны. существуют предположения, 
что нарушенный метаболизм простагландинов 
обуславливает взаимосвязь преждевременных 
родов, преждевременного излития околоплод-
ных вод и аденомиоза. существует несколько 
работ, свидетельствующих об изменении уров-
ня простагландинов в перитонеальной жидкости 
и менструальной крови у женщин с эндометрио-
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зом [9, 29]. Также известно, что предшествую-
щие изменения эндометрия могут нарушать 
плацентацию. Это подтверждается некоторыми 
данными об аномальной экспрессии интегринов 
и генов HOX, которые могут оказывать влияние 
на рецептивность эндометрия и последующую 
плацентацию [32, 46]. Однако следует заметить, 
что не существует эпидемиологических исследо-
ваний, способных подтвердить или опровергнуть 
эти предположения.

Эндометриоз — это комплексная проблема 
с множественными патофизиологическими меха-
низмами. Хотя большинство исследований указы-
вает на роль эндометриоза в неудачных исходах 
беременности на ранних сроках, в литературе 
имеются данные об осложнениях беременности 
при распространенном эндометриозе, а именно 
внутрибрюшных кровотечениях в третьем триме-
стре беременности или во время послеродового 
периода [12, 30, 41]. В 1950 годах был проведен 
обзор 75 случаев, которые в 49 % привели к ма-
теринской смертности [10]. Хотя материнская 
смертность, ассоциированная со спонтанным ге-
моперитонеумом во время беременности, значи-
тельно снизилась во второй половине прошлого 
века, отмечено, что смертность плодов остается 
на уровне 31 % [12, 20]. Эндометриоз на данный 
момент считается главным фактором риска спон-
танного гемоперитонеума во время беременности. 
При этом следует отметить, что около 50 % случа-
ев эндометриоза не были диагностированы до на-
ступления беременности. Кроме того, НГЭ может 
маскироваться во время беременности процессом 
децидуализации [40]. Brosens с группой соавторов 
отвергли концепцию инвазивного эндометриоза 
как причины кровотечения, поскольку не было 
корреляции со степенью распространенности 
эндометриоза [12]. Известно, что прогестерон 
необходим для поддержания децидуализирован-
ной ткани, подобной эндометриоидным гетеро-
топиям. Burney и соавторы продемонстрирова-
ли в 2007 году резистентность прогестероновых 
рецепторов у женщин с эндометриозом, которая 
приводит к снижению эффективности воздей-
ствия прогестерона [14]. аналогичные результа-
ты также были получены в нашем исследовании 
[1]. Таким образом, предполагается, что отторже-
ние высоковаскуляризированной эндометриоид-
ной ткани, индуцируемое низким уровнем про-
гестерона, может вызывать развитие спонтанного 
гемоперитонеума [12].

Плацентарные аномалии, такие как отслой-
ка плаценты и плотное прикрепление плаценты, 
также достаточно часто встречаются при эндо-
метриозе. Эти аномалии являются важными при-
чинами кровотечения в послеродовом периоде, 

увеличивая, таким образом, риски у пациенток 
с эндометриозом [10, 24]. с другой стороны, 
интраабдоминальное кровотечение во время бе-
ременности может происходить из-за разрыва 
маточно-яичниковых сосудов и эндометриоз яв-
ляется серьезным фактором риска возникновения 
этих случаев [15]. Inoue и соавторы в 1992 году 
предположили, что эта связь — следствие хрони-
ческого системного воспаления, характерного для 
генитального эндометриоза, которое приводит 
к большей хрупкости сосудистой стенки. Кроме 
того, авторы этого исследования высказали пред-
положение, что спайки, вызванные эндометрио-
идными гетеротопиями, также могут нарушать 
физиологическое увеличение маточных сосудов 
при беременности. Благодаря этим механизмам 
эндометриоз может предрасполагать к разры-
ву маточных сосудов [26]. Беременность часто 
связывают с ослаблением симптомов эндоме-
триоза, так как уменьшается размер гетеротопий. 
Ismail и соавторы в 1999 году отметили, что это 
не всегда согласуется с клинической практикой, 
поскольку сообщалось о спонтанном гемопери-
тонеуме при беременности, причиной которого 
явился эндометриоз. авторы также предположи-
ли, что эндометриоидные гетеротопии уменьша-
ются в размере при поздних сроках беременности 
вследствие некроза и отслойки децидуализиро-
ванной ткани [27]. Эти результаты согласуются 
с серией клинических исследований, описываю-
щих случаи кровотечения при сроке беременно-
сти 26–32 недели.

Таким образом, необходимо помнить о воз-
можности возникновения внутрибрюшного кро-
вотечения у женщин с эндометриозом во время 
беременности. Этот диагноз труден, поскольку 
в большинстве случаев источник кровотечения 
трудно определить при ультразвуковом иссле-
довании и необходимо оперативное вмешатель-
ство [15]. Также это может приводить к высокой 
смертности и заболеваемости среди матерей 
и плодов.

заключение
Эндометриоз представляет собой серьез-

ный фактор риска возникновения осложнений 
во время беременности, причем не только при 
ранних сроках, но также и во втором и третьем 
триместрах беременности и даже в послеродовом 
периодах. Тем не менее влияние беременности 
на течение заболевания остается не до конца изу-
ченным и требует дальнейших исследований.

Статья представлена Э. К. Айламазяном, 

ФГБНУ «НИИ АГиР им. Д. О. Отта», 

Санкт-Петербург 
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