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Введение. Проблема генитального эндометриоза актуальна как в медицинском, так и в социальном аспек-
тах.

Цель. Провести анализ течения беременности, родов, их исходов при генитальном эндометриозе для обо-
снования критических сроков осложненного течения беременности и определения подходов для разработки 
лечебно-профилактических мероприятий.

Материал и методы. Основнкая группа – 160 беременных, ранее пролеченных по поводу генитального эн-
дометриоза. Контрольная группа – 50 здоровых женщин с нормально протекающей беременностью. Исполь-
зованы общепринятые клинико-лабораторные и инструментальные методы исследования. Статистический 
анализ данных проведен с использованием пакета прикладных программ Statistica 10.0.

Результаты. Критические для женщин основной группы сроки гестации – 6-12 недель, 18-22 недели,  
30-34 недели беременности. Течение беременности осложняется угрозой раннего выкидыша (50%), плацен-
тарными нарушениями (65%), хронической гипоксией (35%) и задержкой роста плода (20%), аномалиями 
родовой деятельности (60%).

Выводы. Осложненное течение беременности у пациентов с генитальным эндометриозом обосновывает 
необходимость разработки комплексной программы профилактики гестационных и перинатальных ослож-
нений.
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Введение 
Одно из наиболее распространенных гине-

кологических заболеваний – генитальный эн-
дометриоз, который чаще встречается в репро-
дуктивном возрасте – от 20 до 40 лет. Несмотря 
на большое количество исследований и литера-
турных данных в данном направлении, вопрос о 
взаимосвязи нарушений репродуктивной функ-
ции при наличии генитального эндометриоза до 
настоящего времени является предметом непре-
кращающихся научных дискуссий [1, 2, 3].

Проблема генитального эндометриоза акту-
альна не только в медицинском, но и в социальном 
аспекте, так как это заболевание сопровождается 
выраженными нарушениями репродуктивной 
функции, значительным болевым синдромом, 
нарушением функции смежных органов, а также 
изменением качества жизни женщин, снижени-
ем трудоспособности [4, 5, 6]. В последнее вре-
мя отмечено увеличение частоты генитального 
эндометриоза практически в 1,5 раза, особенно у 
урбанизированных женщин с высоким уровнем 
техногенной нагрузки, планирующих в будущем 
беременность и роды [3, 7, 8].

Сегодня в мире более 170 млн женщин жи-
вут с установленным диагнозом эндометриоза, 
однако недиагностированных случаев намного 
больше. Распространенность заболевания со-
ставляет от 2 до 5%, им страдают 20-40% жен-
щин из бесплодных пар и 52% пациенток с хро-
нической тазовой болью [9]. 

Диагноз эндометриоза правомочен при нали-
чии сходной с эндометрием ткани за пределами 
его нормальной локализации. Боль и бесплодие 
– основные проявления эндометриоза – являют-

ся результатом воспалительной реакции. При 
этом повышенная концентрация противовоспа-
лительных цитокинов в системном кровотоке 
обуславливает у женщин с эндометриозом на-
личие персистирующего синдрома хронической 
усталости. 

Широкое внедрение эндоскопии в гинеко-
логическую практику позволило успешно вы-
полнять при генитальном эндометриозе орга-
носберегающие операции, предусматривающие 
удаление всех эндометриоидных имплантатов 
при максимальном сохранении целостности ор-
ганов малого таза и детородной функции у жен-
щин. Одни авторы считают органосохраняющие 
хирургические вмешательства первым этапом 
лечения генитального эндометриоза, при этом 
фертильность восстанавливается в 20-53% слу-
чаев, другие же авторы отстаивают единствен-
ность этого метода лечения, указывая, что по-
следующая супрессивная гормонотерапия мало-
эффективна и может оказывать нежелательное 
побочное действие. В то же время клиническая 
эффективность хирургических вмешательств 
при генитальном эндометриозе остается недо-
статочной, поскольку опасность рецидива эн-
дометриоза и его клинической симптоматики 
(болевой синдром) остается достаточно высокой 
[11, 12, 13]. 

В связи с этим важная проблема – достиже-
ние благоприятных гестационных и перинаталь-
ных исходов у женщин, получавших лечение по 
поводу эндометриоза.

Цель исследования – анализ течения бере-
менности, родов, их исходов при генитальном 
эндометриозе для обоснования критических сро-
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ков осложненного течения беременности и опре-
деления подходов для разработки лечебно-про-
филактических мероприятий.

Материал и методы 
Нами проведено комплексное обследование 

210 беременных. Основную группу составили 
160 беременных, ранее пролеченных по поводу 
генитального эндометриоза, в возрасте от 22 до 
34 лет (средний возраст 28,2±3,8 года), находив-
шиеся на лечении в УЗ «Городская клиническая 
больница № 4 г. Гродно». По поводу наружного 
генитального эндометриоза разной степени тя-
жести пролечены 100 женщин, внутреннего –  
60 женщин. Пациенты с первичным и вторич-
ным бесплодием составили, соответственно, 30 и 
70%. Длительность бесплодия составила в сред-
нем 7,9±3,4 года с колебаниями от 3 до 15 лет. У 
всех пациентов маточные трубы проходимы, мен-
струальный цикл был регулярным, двухфазным, 
с преимущественно неполноценной второй фазой 
цикла. В контрольную группу вошли 50 здоро-
вых женщин в возрасте от 20 до 36 лет (в среднем 
24±2,2 года) с нормально протекающей беремен-
ностью, которая закончилась физиологическими 
срочными родами через естественные родовые 
пути. Все обследованные женщины включались в 
исследование после подписания ими информиро-
ванного согласия на обследование.

При наружном генитальном эндометриозе 
на первом этапе лечения проводилась органо-
сохраняющая эндоскопическая операция (ко-
агуляция очагов эндометриоза, вылущивание 
эндометриоидных кист яичников с коагуляци-
ей ложа, висцеролиз). На втором этапе все эти 
женщины получали гормонотерапию (агонисты 
гонадолиберина, диеногест) в сочетании с кор-
ректорами метаболизма, иммуномодуляторами, 
антиоксидантами, антиагрегантами. При вну-
треннем генитальном эндометриозе пациенты 
получали консервативное лечение, аналогичное 
таковому для второго этапа у женщин с наруж-
ными формами патологии. Беременность насту-
пила в среднем через 2-10 месяцев после отмены 
гормонотерапии.

Так как для эндометриоза типична дисфунк-
ция лютеиновой (второй) фазы менструального 
цикла, а это рассматривается как относительный 
дефицит прогестерона [11], нами использованы 
прогестагены для сохранения и пролонгирова-
ния беременности (микронизированный проге-
стерон, дидрогестерон). В связи с доказанным 
аутоиммунным воспалением при этой патологии 
[4, 13, 14] нами применена иммунокорригирую-
щая терапия (интерфероны в свечах курсами).

Всем беременным выполнены общепринятые 
клинические и лабораторно-инструментальные 
методы исследования (общий и биохимический 
анализ крови, мочи, УЗИ, кардиотокография). 
Проводилось определение в крови женщин в 
6-12, 18-22 и 30-34 недели эстриола, а также 
кортизола после рождения ребенка в смешанной 
пуповинной крови иммуноферментным мето-
дом. Морфологическое исследование последов 
выполнено по общепринятым методикам.

В работе применялись статистические мето-
ды дескриптивной статистики, корреляционного 
анализа. Определение статистической разницы 
между данными в основной и контрольной груп-
пах проводилось с использованием критерия 
Стьюдента и дисперсионного анализа по Фише-
ру-Снедекору, U-критерия Манна-Уитни.

Результаты и обсуждение 
У всех 100% беременных, ранее пролечен-

ных по поводу генитального эндометриоза, ге-
стационный процесс был осложнен. По нашим 
данным, угроза раннего и позднего выкидыша в 
сроках 6-10 недель и 18-21 неделя отмечена у 50 
и 30% беременных, соответственно. Преждевре-
менные роды в сроке 32-36 недель имели место 
у каждой четвертой женщины (25%). Плацентар-
ные нарушения разной степени тяжести выявле-
ны у всех обследованных беременных, причем в 
стадии компенсации – у 65%, субкомпенсации – у 
25%, декомпенсации – у 10%. Нами установлено, 
что нарушение маточно-плацентарного кровото-
ка IА степени выявлено у каждой пятой (у 20% 
женщин), плодово-плацентарного IВ степени – в 
15% случаев, нарушения II степени – у каждой де-
сятой (в 10% случаев), нарушений III степени не 
обнаружено. Следует отметить, что хроническая 
внутриутробная гипоксия плода нами выявлена у 
35% женщин, задержка внутриутробного разви-
тия плода – в каждом пятом случае (20%), в том 
числе присутствовало также сочетание гипоксии 
и задержки роста плода у 15% беременных. Ана-
лиз ультразвукового исследования в динамике с 
ранних сроков беременности (I триместр) пока-
зал, что из 32 случаев задержки роста плода в 24 
(75%) имело место отставание гестационного воз-
раста плода/эмбриона на 1-2 недели. В этой свя-
зи мы полагаем, что задержка внутриутробного 
развития плода может быть прогнозируемой уже 
на ранних сроках гестации и диагностироваться в 
75% случаев у женщин с иммунопатологически-
ми и дисгормональными процессами в догестаци-
онном периоде (табл. 1).
Таблица 1. – Осложнения беременности у жен-
щин основной и контрольной групп (%)
Table 1. – Complications of pregnancy in women of the 
main and control groups (%)

Осложнения
Основная 

группа
(n=160)

Контрольная 
группа
(n=50)

Плацентарная 
недостаточность 100%* 34%

Задержка роста плода 20%* 16%
Хроническая гипоксия плода 35%* 14%

Преэклампсия: 
- умеренная
- тяжелая

7,5%*
5,6%
1,9%*

4%
4%
0%

Преждевременные роды 25%* 12%
Неосложненная 
беременность 0%* 20%

Примечание: * – p<0,05
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По нашим данным, аномалии родовой де-
ятельности были диагностированы у 60% ро-
жениц основной группы (χ2=13,76; ро-к<0,01). 
При этом общая кровопотеря в родах превыша-
ла данные контрольной группы на 106±20 мл. 
В 35% случаев в группе женщин, ранее лече-
ных по поводу генитального эндометриоза, вы-
полнена операция кесарева сечения (χ2=23,86;  
ро-к<0,01). Показания к оперативному родораз-
решению: длительное бесплодие, плацентарные 
нарушения (гипоксия и задержка роста и разви-
тия плода), несостоятельность рубца на матке 
после предыдущего кесарева сечения, усугу-
бление степени тяжести преэклампсии (табл. 1), 
упорная слабость родовой деятельности.

Нами установлено, что оценка новорожден-
ных основной группы по шкале Апгар при ро-
ждении через естественные родовые пути в 
среднем составила 7,1±1,2 балла, путем кесарева 
сечения – 6,8±0,5 балла, что может свидетель-
ствовать, с одной стороны, о том, что данные 
женщины относятся к группе высокого перина-
тального риска, с другой стороны, – о своевре-
менной и адекватно выбранной тактике родораз-
решения в интересах плода.

На основании результатов проведения гормо-
нального обследования у беременных, ранее про-
леченных по поводу генитального эндометрио-
за, первоначально наблюдается особое напряже-
ние фетоплацентарного комплекса в сроке 18-22 
недель с повышением уровня эстриола на 40% 
по сравнению с контролем (табл. 1) (р<0,05). В 
этой связи мы полагаем, что компенсированное 
состояние метаболических процессов фетопла-
центарного комплекса у обследованных женщин 
основной группы переходит в состояние деком-
пенсации. Так, имело место снижение уровня 
эстриола в сроке 30-34 недель в среднем на 15% 
(табл. 2) (р<0,05).

Таблица 2. – Содержание эстриола в сыворотке 
крови пациентов основной и контрольной групп
Table 2. – The content of estriol in the blood serum of 
patients of the main and control groups

Эстриол (нмоль/л)

6-12 недель 18-24 недели 30-34 недели

Основная группа
(n=160)

8,5±2,2 25,6±4,2** 50,4±7,2*

Контрольная 
группа (n=50)

7,8±2,7 18,3±2,4 59,2±12,7

Примечание: * – р<0,05; ** – р<0,01

В наших наблюдениях перинатальные поте-
ри отсутствовали. Тем не менее, нами отмечено 
достоверное снижение массы, роста и массо-ро-
стового коэффициента у новорожденных от ма-
терей основной группы (р<0,05). Также в данной 
группе отмечена более высокая заболеваемость 
новорожденных, а именно: поражение ЦНС ги-
поксически-ишемического характера выявлено 
в 30% случаев (2% – в контрольной группе), коа-
гулопатический синдром – в 22,5% наблюдений 
(2% – в контроле) (р<0,05). 

У новорожденных от матерей основной груп-
пы уровень кортизола в смешанной пуповинной 
крови в среднем был на 35% ниже (табл. 3), чем 
в контрольной, что указывает на снижение адап-
тационных возможностей в группе женщин, ле-
ченных по поводу эндометриоза (р<0,05).

Таблица 3. – Содержание кортизола в смешан-
ной пуповинной крови пациентов основной и 
контрольной групп
Table 3. – The content of cortisol in the mixed umbilical 
cord blood of patients of the main and control groups

Примечание: * – р<0,05

Группа Кортизол, нмоль/л

Основная (n=160) 228,4±10,6*

Контрольная (n=50) 351,3±21,7

По нашим данным, морфологическое иссле-
дование последов в основной группе показало 
нарушение компенсаторно-приспособительных 
реакций, что было выражено в недостаточной 
или чрезмерной васкуляризации концевых вор-
син, единичных некрозах стромы, в резком рас-
ширении и склеротическом изменении сосудов 
(рис. 1), в полнокровии межворсинчатого про-
странства, наличии инфарктов плацентарной 
ткани (рис. 2), большем количестве синтициаль-
ных узелков, очагов фибриноидного некроза, 
тромбоза и кровоизлияний. Нами установлено, 
что компенсаторно-приспособительные реакции 
были более выражены в центральных и менее – в 
периферических отделах плаценты.

Рисунок 1. – Расширенные, склеротически измененные 
сосуды плаценты  

Окраска гематоксилином и эозином. ×100 
Figure 1. – Enlarged, sclerotically altered vessels of the placenta. 

Hematoxylin and eosin stain. ×100

Согласно данным литературы и нашим ис-
следованиям, плацентарные аномалии достаточ-
но часто встречаются при эндометриозе. С одной 
стороны, эти аномалии – важные причины кро-
вотечения в послеродовом периоде, увеличивая, 
таким образом, риски у пациенток с эндометрио-
зом [15, 16]. С другой стороны, интраабдоминаль-
ное кровотечение во время беременности может 
происходить из-за разрыва маточно-яичниковых 
сосудов и эндометриоз является серьезным фак-
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Рисунок 2. – Инфаркт плаценты. Окраска  
гематоксилином и эозином. ×100 

Figure 2. – Placental infarction. Hematoxylin and eosin stain. ×100

тором риска возникновения этих случаев [17]. 
Inoue и соавторы в 1992 г. предположили, что эта 
связь – следствие хронического системного вос-
паления, характерного для генитального эндоме-
триоза, которое приводит к большей хрупкости 
сосудистой стенки. Кроме того, авторы данного  
исследования высказали гипотезу, что спайки, 
вызванные эндометриоидными гетеротопиями, 
также могут нарушать физиологическое уве-
личение маточных сосудов при беременности. 
Благодаря этим механизмам, эндометриоз может 
предрасполагать к разрыву маточных сосудов 
[7]. Доказано, что внутрибрюшное кровотечение 
у женщин с эндометриозом во время беременно-
сти приводит к высокой смертности и заболевае-
мости среди матерей и плодов, поскольку в боль-
шинстве случаев источник кровотечения трудно 
определить при ультразвуковом исследовании и 
необходимо оперативное вмешательство [17]. 

Тем не менее, многие данные свидетельству-
ют о том, что беременность часто сопровожда-

ется ослаблением симптомов эндометриоза, так 
как уменьшается размер гетеротопий. Однако 
Ismail и соавторы в 1999 г. отметили, что это не 
всегда согласуется с клинической практикой, 
так как сообщалось о спонтанном гемоперитоне-
уме при беременности, причиной которого стал  
эндометриоз. Авторы также предположили, что 
эндометриоидные гетеротопии уменьшаются 
в размере при поздних сроках беременности 
вследствие некроза и отслойки децидуализиро-
ванной ткани [18]. 

Таким образом, эндометриоз представляет 
собой серьезный фактор риска возникновения 
осложнений во время беременности, причем не 
только при ранних сроках, но также во втором и 
третьем триместрах беременности, и даже в по-
слеродовом периоде.

Выводы
Эндометриоз – это комплексная междис-

циплинарная проблема. Беременные, ранее 
проходившие лечение по поводу генитально-
го эндометриоза и получавшие длительно гор-
мональное лечение в догестационном периоде, 
входят в группу риска по осложненному те-
чению гестационного процесса, а именно – по 
невынашиванию и недонашиванию беременно-
сти, нарушению маточно-плацентарного кро-
вообращения, плацентарной недостаточности, 
хронической гипоксии и задержке роста плода, 
аномалиям родовой деятельности. Критические 
для этих женщин сроки гестации – 6-12 недель,  
18-22 недели, 30-34 недели беременности, что 
может быть связано с нарушением гормон-про-
дуцирующей функции плаценты. Осложненное 
течение беременности у женщин с генитальным 
эндометриозом обосновывает необходимость 
разработки комплексной программы профилак-
тики гестационных и перинатальных осложне-
ний у данного контингента женщин. 
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PREGNANCY AND OUTCOMES OF DELIVERY IN WOMEN WITH 
GENITAL ENDOMETRIOSIS

Pavlovskaya M. A., Gutikova L. V., Kukharchyk Y. V.
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Background. The problem of genital endometriosis is relevant both in medical and in social aspects.
Aim of the research. To analyze the course of pregnancy, childbirth and their outcomes in genital endometriosis 

to justify the critical terms of the complicated course of pregnancy and determine approaches for the development of 
therapeutic and preventive measures.

Material and methods. The main group – 160 pregnant women, previously treated for genital endometriosis. 
The control group was 50 healthy women with a normal pregnancy. The generally accepted clinical laboratory and 
instrumental methods of the research were used. Statistical analysis of the data was carried out using the software 
package Statistica 10.0.
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Results. Gestational periods of 6-12 weeks, 18-22 weeks, 30-34 weeks of pregnancy are critical for women of the 
main group. The course of pregnancy is complicated by the threat of an early miscarriage (50%), placental disorders 
(65%), chronic hypoxia (35%) and fetal growth retardation (20%), anomalies of labor (60%).

Conclusions. The complicated course of pregnancy in patients with genital endometriosis justifies the need to 
develop a comprehensive program for the prevention of gestational and perinatal complications.
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