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Аннотация 
Эндометриоз диагностирован у 190 млн женщин в мире (распространенность – 6–15%). В РФ заболеваемость за 2022–2023 гг.  

выросла на 18–21%, что выводит проблему на уровень медико-социальной. В  обзоре представлен  анализ современных данных 
литературы  о течении беременности, родов и перинатальных исходах у женщин с эндометриозом, а также оценка эндометриоза 
как фактора риска акушерских осложнений. Вопреки прежним представлениям беременность не оказывает благоприятного вли-
яния на течение эндометриоза. Напротив, вследствие ключевых патогенетических механизмов (прогестероновая резистентность, 
хроническое системное воспаление и аномальная сократимость матки) эндометриоз является независимым фактором риска 
акушерских осложнений, таких как: преэклампсия (риск выше в четыре раза), выкидыши (30–50% в I триместре), преждевременные 
роды (до 25%), предлежание и врастание плаценты (наиболее высокий риск при глубоком инфильтративном эндометриозе, адено-
миозе), плацентарная недостаточность. Роды осложняются слабостью родовой деятельности в 45–60% случаев, частота кесарева 
сечения достигает 46–51%. Задержка роста плода встречается у 20% беременных, хроническая гипоксия – у 35–43%. Описаны 
редкие фатальные осложнения: спонтанный гемоперитонеум, перфорация кишечника, разрыв матки. Заключение. Эндометриоз 
не проходит с наступлением беременности, а является фактором риска тяжелых акушерских осложнений. Беременные с эндометри-
озом в анамнезе относятся к группе высокого риска с необходимостью специализированных протоколов ведения беременности. 
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Abstract
Endometriosis is diagnosed in 190 million women worldwide (incidence 6–15%). In the Russian Federation, the incidence rate increased 

by 18–21% in 2022–2023, which makes the problem a medical and social one. The purpose of review is to analyze current data  
on the course of pregnancy, childbirth, and perinatal outcomes in women with endometriosis, as well as to assess endometriosis as a risk 
factor for obstetric complications. Contrary to the previous beliefs, pregnancy does not have a beneficial effect at endometriosis. On the 
contrary, it is an independent risk factor for obstetric complications. Key pathogenetic mechanisms: progesterone resistance, chronic systemic 
inflammation, and abnormal uterine contractility. Basic complications are: preeclampsia (risk is four times higher), miscarriages (30–50% 
in the first trimester), premature birth (up to 25%), placenta previa and ingrowth (highest risk in case of deep infiltrative endometriosis, 
adenomyosis), placental insufficiency. Childbirth is complicated by labor weakness in 45–60% of cases, frequency of cesarean section 
reaches 46–51%. Fetal growth retardation occurs in 20% of pregnant women, and chronic hypoxia occurs in 35–43%. Rare fatal 
complications are described: spontaneous hemoperitoneum, intestinal perforation, uterine rupture. Conclusion. Endometriosis does not 
stop with the onset of pregnancy, but it is a risk factor for severe obstetric complications. Pregnant women with a history of endometriosis 
belong to a high-risk group who need specialized pregnancy management protocols.
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Введение
Эндометриоз остается одной из наиболее сложных 

и дискуссионных проблем современной гинекологии. 
Впервые описанный Карлом фон Рокитанским в 1860 г., 
сегодня он рассматривается как хроническое прогресси­
рующее гормонозависимое заболевание, сопровождаю­
щееся доброкачественным разрастанием ткани, морфо­

логически и функционально схожей с эндометрием, за 
пределами полости матки [1, 2]. По оценкам Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) на 2023 г., эндо­
метриоз обнаруживается примерно у 190 млн женщин 
в возрасте 15–49 лет, а его распространенность в мире 
составляет от 6 до 15% [3–7]. В Российской Федерации, 
согласно статистике Росстата, наблюдается устойчивый 
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рост заболеваемости: в 2022 и 2023 гг. по сравнению 
с 2020 г. зарегистрировано увеличение на 18.4 и 20.9% 
соответственно. Данная динамика связывается как 
с улучшением диагностических возможностей (лапа­
роскопия, магнитно-резонансная томография), так  
и с истинным увеличением частоты патологии на фоне 
экологических и социальных изменений [5].

Эндометриоз представляет собой значимую меди­
ко-социальную проблему, что обусловлено высокой 
частотой бесплодия среди женщин с этим заболеванием 
(по данным РФ – 30–50%) [4, 5, 8, 9], а также сущест­
венным риском осложнений беременности и родов 
[10–13]. Длительное время существовало предположе­
ние о благоприятном влиянии беременности на тече­
ние эндометриоза. Однако современные исследования 
и рекомендации ведущих профессиональных сооб­
ществ – Американской коллегии акушеров-гинеко­
логов (ACOG) и Европейского общества репродукции 
человека и эмбриологии (ESHRE) – не подтверждают 
эту точку зрения [14–17].

В работе проведен  анализ современных данных ли­
тературы  о течении беременности, родов и перина­
тальных исходах у женщин с эндометриозом, а также 
оценка эндометриоза как фактора риска акушерских 
осложнений. 

Эндометриоз:  
определение и клинические формы
В  клинической практике выделяют генитальный 

и  экстрагенитальный эндометриоз (с  поражением 
плевры, диафрагмы, легких, в редких случаях – аорты). 
В рамках генитального эндометриоза разделяют вну­
тренний эндометриоз (аденомиоз (АМ) – эндометриоз 
тела матки) и наружный (эндометриоз шейки матки, 
влагалища, промежности, ретроцервикальной области, 
яичников, маточных труб, брюшины, прямокишечно-
маточного углубления и др.). Наиболее типичными фор­
мами являются эндометриоидные кисты, поверхност­
ный перитонеальный эндометриоз (небольшие очаги 
на брюшине малого таза) и глубокий инфильтративный 
эндометриоз (ГИЭ), сопровождающийся поражением 
кишечника или прямокишечно-вагинальной перего­
родки [5].

Клиническая картина эндометриоза отличается 
значительным разнообразием. К  наиболее распро­
страненным симптомам относятся: бесплодие (нередко 
единственное проявление заболевания, особенно при 
малых формах [5]); дисменорея; хроническая тазовая 
боль; диспареуния; болезненная дефекация; синдром 
хронической усталости, ассоциированный с персисти­
рующим системным воспалением [3, 4, 18, 19]. Особого 
внимания заслуживают так называемые малые формы 
(I–II стадии по классификации Американского общества 
репродуктивной медицины (Revised American Society 
for Reproductive Medicine, rASRM), которые могут про­
текать бессимптомно или с умеренными проявлениями 
и выявляются при лапароскопии в 10–20% случаев у бес­
плодных женщин. Они характеризуются небольшими 
по площади очагами поражения на брюшине и яич­
никах, трудно диагностируемыми при стандартном 
обследовании. Именно такие формы нередко оказыва­
ются единственной причиной репродуктивных неудач 
у ряда пациенток [5].

Эндометриоз-ассоциированное бесплодие 
как проявление заболевания  
и его осложнение
Частота встречаемости эндометриоза у женщин с беспло­

дием наблюдается в 25–50% случаев, при этом 30–50% жен­
щин с эндометриозом являются инфертильными, что может 
быть единственным проявлением заболевания [4, 5, 17, 20, 
21]. По данным исследования А.А. Григорьянц и соавт. [4], 
у здоровых пар фертильность составляет 0.15–0.20 в месяц, 
у женщин с эндометриозом – лишь 0.02–0.1.

Патогенез снижения фертильности при эндометриозе 
носит многофакторный характер и включает несколько 
ключевых звеньев:

1. �Анатомический фактор. У 62.4% пациенток с эндоме­
триозом обнаружен спаечный процесс в малом тазу, 
особенно выраженный при ГИЭ [5, 7]. Тазовые спайки 
нарушают анатомические взаимоотношения органов 
малого таза, что может препятствовать высвобождению 
яйцеклеток, их захвату или транспортировке по маточ­
ным трубам [22]. 

2. �Хроническое воспаление. У женщин с эндометриозом 
в перитонеальной жидкости наблюдается повышенный 
уровень перитонеальных макрофагов с дисфункцио­
нальным фенотипом. Увеличение количества макрофа­
гов приводит к повышению концентрации провоспали­
тельных цитокинов: интерлейкина (ИЛ) 1β, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α) [4, 22], 
что ведет к повреждению ДНК сперматозоидов и по­
давлению их подвижности (ИЛ-6) [4]. Окислительный 
стресс может нарушать взаимодействие ооцита и спер­
матозоида, а также развитие эмбриона и имплантацию. 
При АМ бесплодие может возникать преимущественно 
вследствие местного воспаления эндометрия при ин­
фильтрации поражений во внутренний миометрий [22].

3. ��Овуляторная дисфункция. Воспаление повреждает ре­
цепторный аппарат, снижая чувствительность к ФСГ 
и ЛГ. Это ведет к формированию синдрома лютеини­
зации неовулировавшего фолликула и  нарушению 
фолликулогенеза на уровне гипоталамо-гипофизарной 
регуляции.

4. �Эндокринные расстройства. На фоне воспаления по­
вреждаются гранулезные клетки фолликула, что при­
водит к снижению продукции прогестерона и развитию 
дисфункции лютеиновой фазы [1, 4, 19, 23], при этом 
формируется относительная гиперэстрогения.

5. �Изменение маточной сократимости – гиперперисталь­
тика на фоне относительного повышения уровня эстра­
диола, увеличение ретроградных волн, способствующих 
диссеминации эндометриальных частиц в брюшную 
полость («эффект насоса») [1, 5].

6. �Нарушение рецептивности эндометрия – резистент­
ность эндометрия к прогестерону (снижение экспрессии 
рецепторов прогестерона PR-B, повышение PR-A за счет 
действия ФНО-ɑ) [3, 4, 12, 15]. Даже при нормальном 
уровне прогестерона его действие на эндометрий ока­
зывается недостаточным.

Спектр осложнений беременности  
при эндометриозе: патогенез и связь 
с формой заболевания
Физиологичное течение беременности обусловлено 

успешным прохождением имплантации, плацентации 
и ремоделированием маточных сосудов. У пациенток 
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с эндометриозом эти процессы нарушаются, поэтому 
течение беременности и родов может сопровождаться 
осложнениями. К ним относятся преэклампсия (ПЭ), 
выкидыш, преждевременные роды (ПР), плацентарные 
нарушения (предлежание, врастание плаценты и др.), 
дородовые и послеродовые кровотечения [3, 10, 19]. Дан­
ных об осложнениях и акушерских исходах у женщин 
с АМ недостаточно, однако имеющиеся исследования 
показывают, что такие пациентки также составляют 
группу риска по развитию перечисленных осложнений. 

Помимо этого, зарегистрированы случаи разрывов 
матки у пациенток с АМ. Согласно обзору Vimercati (2022), 
разрыв возможен во II и III триместрах [24]. Японское 
исследование (JSOG, 2023, n = 203 745) указывает на раз­
рыв матки в 0.2% случаев при аденомиозе против 0.01% 
в контрольной группе [25]. В литературе описан один 
случай спонтанного разрыва в 28 недель у первородя­
щей с геморрагическим шоком (гистологически в месте 
разрыва выявлен АМ) [26], случай разрыва с остановкой 
сердца (диффузный АМ в дне матки) [27] и случай разрыва 
на 22-й неделе с массивным гемоперитонеумом и плодом 
вне матки (обширный диффузный АМ) [24].

В литературе описаны и другие редкие формы ослож­
нений: гемоперитонеум, псевдоаневризма маточных арте­
рий или их ветвей, перфорация кишечника, аппендицит, 
перекрут и разрыв эндометриоидной кисты, эндометриоз 
органов грудной клетки [15, 16].

На данный момент обсуждены критические сроки во 
время беременности (5–8, 20–24, 30–33 недели), которые 
связаны со снижением гормонопродуцирующей функции 
плаценты и активацией аутоиммунных процессов [23]. 

Все осложнения беременности при эндометриозе объ­
единяют несколько универсальных механизмов. Первый 
из них связан с прогестеронрезистентностью, приво­
дящей к дефектам децидуализации и инвазии трофо­
бласта, что может стать причиной невынашивания или 
плацентарных нарушений. С дефектом инвазии цито­
трофобласта в соединительной зоне сочетается неполное 
ремоделирование спиральных артерий, формируется 
риск плацентарной ишемии, предлежания или врастания 
плаценты [25–29]. 

Следующий механизм развивается на фоне хрониче­
ского системного воспаления: повышение медиаторов 
воспаления приводит к эндотелиальной дисфункции 
и активации коагуляции, что служит патогенетической 
основой ПЭ и ПР. На фоне снижения антиконтрактиль­
ной активности прогестерона и относительной гипер­
эстрогении формируется аномальная сократимость матки 
(гипертонус или дискоординация), что является предик­
тором самопроизвольного прерывания беременности 
и аномалий родовой деятельности [30, 31].

Угроза прерывания беременности 
По статистике ВОЗ частота выкидышей при эндоме­

триозе составляет 30–50% в I триместре. Угроза раннего 
и позднего выкидыша на 18–21 неделях отмечена у 30% 
беременных [13, 19, 32]. При АМ поздние выкидыши во 
II триместре развиваются с частотой до 12.2% (против 
1.2% в контрольной группе) [11]. 

Прогестеронрезистентность эндометрия влечет за 
собой неполноценную децидуализацию и, как следствие, 
несостоятельность зоны имплантации [3, 4]. На фоне 
снижения активности прогестерона и относительной ги­

перэстрогении развивается повышенная сократительная 
активность миометрия, что создает угрозу для сохранения 
беременности [12]. Локальные воспалительные реакции 
в составе перитонеальной жидкости при эндометриозе 
могут приводить к нарушению микроархитектоники 
маточных труб. А биосубстрат, в котором происходит 
созревание ооцита, подвергается перекисному окисле­
нию липидов, что приводит к структурному поврежде­
нию ДНК в ооцитах, препятствует развитию эмбриона 
и приводит к потере беременности на ранних сроках 
[12]. При эндометриомах риск невынашивания связан 
со снижением качества ооцитов [14].

Наибольший риск выкидышей развивается при диф­
фузном типе АМ (поражение соединительной зоны ведет 
к дефекту глубокой плацентации) [11]. Высокий риск со­
храняется при малых формах перитонеального эндоме­
триоза (нарушение имплантации) [4, 5], а также при ГИЭ 
за счет воспаления в малом тазу как дополнительного 
фактора. Средний риск наблюдается при эндометриомах 
яичников [14].

Преждевременные роды
Эндометриоз является независимым фактором риска 

преждевременных родов [12]. По данным М.А. Павловской 
и соавт. [19], ПР в сроке 32–36 недель имели место у 25% 
женщин. В другом исследовании этих же авторов [23] 
ПР наблюдались среди 18.3% пациенток с эндометрио­
зом. В исследовании L. Mannini и соавт. [33] у женщин 
с ГИЭ, у которых беременность наступила спонтанно, 
отмечался повышенный риск разрыва плодных оболо­
чек и развития преждевременных родов по сравнению 
с пациентками без эндометриоза. M. Bruun и соавт. [34] 
продемонстрировали, что АМ предполагает еще более 
высокий риск преждевременных родов по сравнению 
с эндометриозом. В.Б. Цхай и соавт. отмечают, что именно 
при АМ риск данного осложнения наивысший. Высокий 
риск наблюдается при ГИЭ, особенно при поражении 
ретроцервикальной области и связок [11, 35]. 

Один из  механизмов связан с  повышением ИЛ-6 
в цервикальной слизи на фоне системного воспаления, 
что приводит к преждевременному созреванию шейки 
матки [12]. При этом происходит потеря контроля сокра­
тительной активности миометрия за счет снижения экс­
пресии PR-B и увеличения PR-A в стромальных клетках 
эндометрия (снижение антиконтрактильной активности 
прогестерона). Снижение экспресcии рецепторов, в свою 
очередь, связано с повышением концентрации ФНО-ɑ 
на фоне системного воспаления. Авторы выделяют также 
случаи преждевременного разрыва плодных оболочек 
при локальном воспалении в нижнем полюсе. 

На фоне дефекта инвазии трофобласта и неполного 
ремоделирования спиральных артерий возможно раз­
витие плацентарной ишемии, что приводит к актива­
ции стрессовых сигнальных путей и индукции родовой 
деятельности.

Преэклампсия  и гипертензивные 
расстройства
ПЭ и гипертензивные расстройства остаются наиболее 

серьезными мультисистемными осложнениями беремен­
ности, которые повышают материнскую и перинатальную 
заболеваемость и влияют на смертность. Большинство 
авторов утверждает, что эндометриоз является незави­
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симым фактором риска развития гипертензивных рас­
стройств во время беременности (ГРВБ) и ПЭ [12, 13]. 
Исследование М.А. Павловской и соавт. указывает на то, 
что ПЭ возникает статистически значимо чаще (в четы­
ре раза) у беременных с эндометриозом по сравнению 
с пациентками без него (46.9 против 10.7%) [23]. Более 
ранние исследования также подтверждали эти данные [13, 
36–38]. В работах S. Lalani и соавт. (2018), U.L.R. Maggiore 
(2016), L.V. Farland и соавт. (2019), J.F. Berlac и соавт. (2017) 
продемонстрирован более высокий риск преэклампсии 
у женщин с эндометриозом [1, 39]. АМ ассоциирует­
ся с увеличением частоты преэклампсии. По данным  
A. Hashimoto и соавт. [40], ПЭ развивалась в 18.3% слу­
чаев у женщин с АМ против 1.2% в контрольной группе. 
Наиболее высокий риск ПЭ характерен для пациенток 
с такими формами эндометриоза, как АМ и ГИЭ.

Эндометриоз повышает риск гипертензивных рас­
стройств за счет нескольких взаимосвязанных меха­
низмов. Из-за дефекта инвазии цитотрофобласта и на­
рушения ремоделирования спиральных артерий матки 
возникает ишемия плаценты, вследствие чего в кровоток 
матери попадают вазоактивные факторы (sFlt-1, эндо­
глин), приводящие к повреждению эндотелия и, таким 
образом, к  системному эндотелиозу: активируются 
макрофаги, эндотелиоциты, тромбоциты, нарушается 
баланс между вазодилатационными и вазоконстрик­
торными факторами. Цитокины (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8) 
стимулируют выброс свободных радикалов и деграда­
цию коллагена, что ведет к нарушению маточно-пла­
центарного кровотока и гиперкоагуляции – прямому 
пути к преэклампсии [41, 42].

Дополнительно у пациенток с эндометриозом наблю­
дается эстроген-зависимая активация макрофагов и NK-
клеток, а также хроническое воспаление и окислительный 
стресс в тканях, что само по себе способствует развитию 
преэклампсии.

Патология плаценты
По данным исследования, которое проводилось на об­

щенациональном уровне в США в период с 2016 по 2019 г.,  
эндометриоз у беременных сопровождается повышен­
ным риском патологии плаценты (врастание, отслойка, 
предлежание плаценты) и неблагоприятными исходами 
у матери при родоразрешении [11].

Предлежание плаценты. Е.Н. Тищенко и соавт. [3] при 
сравнении двух групп женщин (115 женщин с гистоло­
гически подтвержденным эндометриозом и 250 женщин 
без эндометриоза) получили результаты, указывающие 
на то, что у пациенток с эндометриозом беременность 
статистически значимо чаще осложнялась предлежани­
ем плаценты (в 6 и 3% случаев соответственно). Таким 
образом, частота предлежания плаценты у беременных 
с эндометриозом в два раза выше. Приводятся данные, 
что риск предлежания плаценты повышен в три раза 
у первородящих с эндометриозом по сравнению с по­
вторнородящими [12, 13, 43]. 

Риск развития предлежания плаценты повышен только 
для ГИЭ [35, 44] и АМ [11]. Для остальных форм риски 
не повышены, как свидетельствуют данные немногочи­
сленных исследований [35], однако этот вопрос остается 
дискуссионным.

В основе формирования предлежания плаценты у жен­
щин с эндометриозом лежит нарушение процесса имплан­

тации. Дефекты имплантации могут возникать на разных 
этапах [4]. В первую очередь это связано с дефектом ин­
вазии трофобласта, приводящим к низкой плацентации, 
и неполной гестационной трансформацией спиральных 
артерий в утолщенной соединительной зоне миометрия 
[12, 45]. При эндометриозе наблюдается также снижение 
экспрессии a- и b-интегринов, в том числе витронектина – 
специфического белка, участвующего в имплантации [4].

Важным фактором, влияющим на формирование на­
рушений плацентации, является системная и локальная 
воспалительная реакция в плаценте и околоплодных 
оболочках [12]. Именно такое состояние иммуноре­
активности наблюдается у женщин с эндометриозом. 
На фоне хронического воспаления образуются рубцы 
и спайки, нарушающие нормальное анатомическое рас­
положение органов малого таза, что приводит к нару­
шению перистальтики, и, как следствие, к аномальной 
имплантации [12].

Результатами крупных эпидемиологических исследо­
ваний явились факты, указывающие на то, что основ­
ными причинами, повышающими риск формирования 
плацентарных нарушений, являются предшествующее 
абдоминальное оперативное родоразрешение, высокий 
паритет, беременность в результате экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО). В связи с распространенностью 
эндометриоз-ассоциированного бесплодия большое ко­
личество женщин с диагностированным эндометриозом 
прибегают к вспомогательным репродуктивным техно­
логиям, что включает их в группу риска по развитию 
аномалий прикрепления плаценты [12]. Патогенетически 
это может быть объяснено тем, что во время переноса 
эмбрионов в полость матки возможно механическое фор­
мирование аномальной перистальтики матки, которая 
приводит к аномальной имплантации эмбриона, увели­
чивая риск предлежания плаценты [14, 46].

Врастание плаценты. По данным S. Matsuzaki и соавт. 
[47], у пациенток с эндометриозом повышен риск враста­
ния плаценты. Наибольший риск врастания формируется 
при ГИЭ, диффузном АМ и после лапароскопических 
операций (иссечение эндометриоидных очагов, аденоми­
омэктомии), которые приводят к рубцовым изменениям 
миометрия и отсутствию децидуального слоя [11]. При 
перитонеальном эндометриозе вероятность инвазивно­
го прорастания тканей минимальна. Этиология этого 
процесса сопоставима с патогенезом, характерным для 
предлежания плаценты из-за повышенной пролифера­
тивной и инвазивной активности клеток трофобласта 
и морфологических изменений децидуальной оболочки, 
что приводит к закреплению якорных ворсин плацен­
ты не в децидуальной оболочке эндометрия, а близко 
от миометрия или в его толще [12]. В работе В.Б. Цхай 
и соавт. [11] описан механизм врастания при диффуз­
ном АМ. Данная форма АМ характеризуется глубоким 
проникновением эндометриальных желез в миометрий, 
приводящим к формированию «кистозных полостей», 
зон гипоксии и фиброза [6, 16]. Децидуальная реакция 
в этих зонах неполноценна, поэтому ворсины хориона 
легко проникают в миометрий, приводя к врастанию 
плаценты.

Беременные пациентки с  диагностированным эн­
дометриозом и аномалиями прикрепления плаценты 
входят в группу риска по дородовым и послеродовым 
кровотечениям [12].
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Отслойка плаценты. Плацентарная ишемия, форми­
рующаяся на фоне неполного ремоделирования артерий, 
может привести к децидуальному некрозу в плацентар­
ном ложе. Этот патологический процесс рассматривается 
как возможный ключевой фактор отслойки плаценты 
и повышения риска самопроизвольного аборта [19, 23].

Плацентарная недостаточность. По  данным ис­
следования М.А. Павловской и соавт. [19], у каждой 
беременной с эндометриозом имеются плацентарные 
нарушения разной степени выраженности. В стадии 
компенсации – у 65%, субкомпенсации – у 25%, деком­
пенсации – у 10%. Было установлено, что нарушение 
маточно-плацентарного кровотока IА степени выявле­
но у 20% женщин, плодово-плацентарного кровотока  
IВ степени – у 15%, нарушения II степени – у 10% жен­
щин, нарушений III степени обнаружено не было [19]. 
По  данным другого исследования М.А. Павловской 
и соавт. [23], у беременных, пролеченных по поводу 
наружного генитального эндометриоза, в 48.9% слу­
чаев наблюдалось нарушение маточно-плацентарного 
кровотока. Морфологическое исследование последов 
[19, 23] в основной группе показало: макроскопически – 
снижение массы плаценты на 22% и диаметра  на 14%, 
а микроскопически – нарушение компенсаторно-приспо­
собительных реакций, что выражалось в недостаточной 
или чрезмерной васкуляризации концевых ворсин, еди­
ничных некрозах стромы, резком расширении и склеро­
тических изменениях сосудов, полнокровии межворсин­
чатого пространства, наличии инфарктов плацентарной 
ткани, большем количестве синтициальных узелков, 
очагов фибриноидного некроза, тромбоза и кровоизли­
яний. Критические для этих женщин сроки гестации –  
6–12 недель, 18–22 недели, 30–34 недели беременности 
могут быть связаны с нарушением гормонпродуциру­
ющей функции плаценты.

Плацентарная недостаточность – результат хрониче­
ского системного воспаления, характерного для гени­
тального эндометриоза, которое приводит к повышенной 
хрупкости сосудистой стенки [48]. Это объяснено в работе 
Т.М. Чантиевой и соавт. [12]: активация воспалитель­
ного процесса связана с высвобождением медиаторов, 
способствующих развитию окислительного стресса. На­
рушение инвазии цитотрофобласта, ведущее к дефекту 
ремоделирования спиральных артерий и плацентарной 
ишемии, в результате также приводит к последующему 
высвобождению в системный кровоток вазоактивных 
ферментов. Эти молекулы оказывают повреждающее 
действие на эндотелий материнских сосудов, усиливая 
их проницаемость [12]. 

Показателем напряжения фетоплацентарного комплек­
са является снижение плацентарного лактогена в 20–24 
и 30–33 недели и повышение эстриола в крови беременной 
[23]. С развитием плацентарной недостаточности и на­
рушением маточно-плацентарного кровотока связаны 
такие осложнения для плода, как задержка роста плода 
(ЗРП), маловесность, хроническая гипоксия плода, ас­
фиксия [12, 19, 23].

Редкие (фатальные) осложнения 
беременности при эндометриозе
Спонтанный гемоперитонеум при беременности встре­

чается у пациенток с эндометриозом достаточно редко. 
Однако в настоящее время именно наличие эндометри­

оза в анамнезе является ведущим фактором развития 
спонтанного гемоперитонеума во время беременности 
[15, 16, 18, 49]. 

Гемоперитонеум у беременных с эндометриозом может 
быть следствием сосудистой патологии матки: разрыва 
сосудов широкой маточной связки, разрыва маточно-
яичниковых сосудов, кровотечения из эндометриоидных 
очагов, разрыва матки, разрыва псевдоаневризмы маточ­
ной артерии, а также перфорации кишечника [13, 15, 16].

По результатам анализа случаев спонтанного гемопери­
тонеума на базе Красноярского клинического центра охра­
ны материнства и детства, проведенного А.С. Вишневской 
и соавт. [49], установлено, что одним из этиологических 
факторов, приводящих к спонтанному разрыву маточных 
сосудов во время беременности, также являются ранее 
перенесенные лапароскопические операции по поводу 
генитального эндометриоза.

У беременных без эндометриоза причиной гемоперито­
неума может стать кровотечение из варикозно-расширен­
ных вен матки, разрыв маточной трубы при внематочной 
беременности, апоплексия яичника (на ранних сроках 
беременности) и случаи разрыва матки, не связанные 
с эндометриозом [16].

Наиболее частая форма гемоперитонеума во время 
беременности – разрыв поверхностных кровеносных со­
судов матки. Кровотечение при спонтанном гемопери­
тонеуме может быть как артериальным, так и венозным, 
источник кровотечения чаще всего локализуется на зад­
ней стенке матки, в параметрии и Дугласовом простран­
стве [16, 33]. Как правило, диагноз выставляется после 
визуализации по окончании родов. Возникает чаще всего 
данное осложнение в III триместре, но не исключено его 
развитие и на протяжении всей беременности.

В период гестации эндометриоидные очаги подверга­
ются децидуализации. Суть децидуализации заключается 
в трансформации фибробластоподобных мезенхималь­
ных клеток в округлые клетки, подобные эпителиальным, 
вследствие чего развиваются стромальная гипертрофия 
и утолщение слизистой. Эти изменения влияют и на эк­
топический эндометрий. Гипертрофия стромы приводит 
к гиперваскуляризации эндометриоидных очагов. Жизне­
способность этих стромальных клеток становится строго 
зависимой от персистирующих сигналов прогестерона 
на фоне децидуализации. Из-за резистентности происходит 
«функциональная» отмена прогестерона, что запускает 
инволюцию, атрофию и некроз эндометриоидных очагов 
[15, 49]. Истончение серозных оболочек на этом фоне может 
привести к перфорации прилежащих сосудов и спрово­
цировать кровоизлияние в брюшную полость объемом 
от 500 мл до 4–5 л [49]. На фоне системного воспаления 
стенка сосуда становится хрупкой, что также обуславли­
вает появление разрывов и спонтанный гемоперитоне­
ум [16]. Еще один патогенетический фактор – сочетание 
хронического воспаления и увеличение матки во время 
беременности – может привести к значительному напря­
жению сосудистой стенки. Самопроизвольный разрыв 
маточных кровеносных сосудов встречается очень редко.

В связи с тем что венозное давление в сосудах может 
увеличиваться при беременности, повышение венозного 
давления из-за физических усилий, таких как мышечная 
активность, кашель, дефекация, половой акт или поту­
жной период родов, может увеличивать риск развития 
спонтанного гемоперитонеума [16].
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Псевдоаневризма маточной артерии (ПАМА), возни­
кающая при ретроцервикальном эндометриозе, также 
может стать причиной гемоперитонеума во время бере­
менности. Диагноз обычно подтверждается только с по­
мощью послеродовой визуализации [15]; в группе риска 
находятся беременные с глубоким инфильтративным 
эндометриозом.

Дифференциальный диагноз таких пациенток сложен. 
Часто женщины предъявляют жалобы, характерные для 
острой хирургической патологии: выраженный абдоми­
нальный болевой синдром, тахикардия, нарастающий 
гиповолемический шок. Поэтому у пациенток с острой 
абдоминальной болью во время беременности, особенно 
в сопровождении нарушения гемодинамики матери и ди­
стрессом плода, всегда следует исключать спонтанный 
гемоперитонеум. Ранняя диагностика и своевременное 
лечение являются решающими для сохранения жизни 
матери и ребенка.

Перфорация кишечника. В литературе описаны слу­
чаи перфорации кишечника различных локализаций 
при беременности, обусловленные эндометриозом (тон­
кая кишка, слепая кишка, аппендикс, ректосигмоид­
ный отдел толстого кишечника) [16], однако наиболее 
часто (90% случаев) поражаются прямая и сигмовидная 
кишки  [16, 50].

Эндометриоз кишечника представляет собой узловое 
образование, проникающее в мышечный слой кишечни­
ка и окружающие его структуры. Встречается у 5–12% 
женщин с этим заболеванием. Симптомами эндометри­
оза кишечника могут быть дисменорея и диспареуния. 
В зависимости от локализации, объема поражения и т.д. 
могут развиваться специфические кишечные симптомы 
(диарея, запор, ректальное кровотечение, непроходимость 
кишечника). 

При эндометриозе кишечника большая часть его стен­
ки, особенно мышечные слои, замещена эндометриоидной 
тканью. Во время беременности эти очаги, как упоми­
налось ранее, подвергаются децидуализации, что может 
ослабить пораженные ткани и привести к разрыву кишки, 
особенно в III триместре [15, 16], а также к разрыву при­
лежащих к стенке органа сосудов и, как следствие, к же­
лудочно-кишечному кровотечению (ЖКК). Возникающее 
во время беременности ЖКК может привести к снижению 
маточно-плодового кровотока с последующим уменьше­
нием перфузии плода и его внутриутробной гибелью [15]. 

Разрыв матки – жизнеугрожающее акушерское ослож­
нение, которое обычно связано с наличием патологиче­
ской рубцовой ткани, как правило, после предыдущего 
оперативного родоразрешения – кесарева сечения. Боль­
шинство таких случаев происходит на поздних сроках 
беременности или во время родов [11]. Фактором риска 
является толщина стенки матки < 7 мм по данным уль­
тразвукового исследования. Наличие в анамнезе у па­
циентки АМ   является вероятным фактором риска для 
разрыва матки [11].

По результатам японского исследования [25], данное 
осложнение беременности при эндометриозе встречается 
в 0.2% (без него – в 0.01%). Риск возрастает при наличии 
в анамнезе КС и аденомиомэктомии (риск > 6% – после 
лапароскопической операции) [11].

В основе развития патологии лежат те же механиз­
мы, что и при перфорации кишечника или спонтанном 
гемоперитонеуме. 

При ГИЭ и АМ мышечные клетки замещаются гете­
ротопической эндометриоидной тканью, вокруг очагов 
эндометриоза развивается хронический воспалитель­
ный процесс, что приводит к появлению соединитель­
ной ткани в стенке матки и нарушению ее прочности. 
Во время беременности происходит увеличение вну­
триматочного давления, растяжение матки может стать 
недостаточным, что приведет к ее разрыву [10, 11, 17, 25]. 
Разрыв матки также является одной из причин массив­
ного гемоперитонеума.

Катамениальный пневмоторакс (грудной эндометриоз). 
Зарегистрированы случаи спонтанного пневмоторакса во 
время беременности, связанные с эндометриозом легких, 
а также случай эндометриоза грудного отдела аорты во 
время беременности [16]. Катамениальный пневмото­
ракс (КП) – спонтанный рецидивирующий пневмоторакс, 
встречающийся у женщин репродуктивного периода [51]. 
Характеризуется наличием функционирующей ткани 
эндометрия в плевре, паренхиме легких и дыхательных 
путях. Пневмоторакс приводит к снижению вентиляции 
легких матери, что ведет к гипоксии матери, а впослед­
ствии – к острой гипоксии и ацидозу плода [16]. 

Развитие данного осложнения также связано с дециду­
ализацией эндометриоидных очагов во время беремен­
ности. В литературе отмечается, чаще всего осложнение 
формируется на фоне ЭКО вследствие проводимой гор­
мональной стимуляции перед процедурой [51]. Данные 
о редких осложнениях ограничены единичными клини­
ческими наблюдениями, что приводит к их недооценке 
и увеличению риска для жизни и здоровья матери и плода 
во время беременности и родов [16].

Перинатальные исходы
Задержка роста и  развития плода. Гипоксия плода.  

Недоношенность. По шкале Апгар и частоте врожденных 
пороков развития новорожденных от матерей с эндоме­
триозом отличий от контрольных групп в исследованиях 
не обнаружено [13, 20]. Однако, по многочисленным данным, 
представленным в литературе, выявлена высокая частота 
развития ЗРП у беременных с эндометриозом, независимо 
от способа наступления беременности [12, 20]. Установлено, 
что задержка внутриутробного развития плода встречается 
у 20% беременных с эндометриозом [13, 19]. Н.В. Артымук 
и соавт. [4] указывают на то, что новорожденные у пациенток 
с эндометриозом имеют повышенный риск недоношенности 
и маловесности к сроку гестации. Риск повышен при всех 
формах эндометриоза. Результаты ряда исследований ука­
зывают на повышенную вероятность рождения детей с де­
фицитом массы тела у пациенток с эндометриозом (средний 
вес ребенка 3254 ± 128 г против 3654 ± 336 г в контрольной 
группе) [12, 23]. 

Частота встречаемости хронической гипоксии плода 
составляет около 35–43% [19, 23] и коррелирует с тяже­
стью плацентарной недостаточности, также отмечаются 
случаи сочетания внутриутробной гипоксии плода и ЗРП 
(15%) [19]. 

У новорожденных от матерей с эндометриозом уровень 
кортизола в смешанной пуповинной крови в среднем был 
на 35% ниже, что указывает на снижение адаптационных 
возможностей. Поэтому опасность развития гипоксии 
для таких плодов повышается [19].

Патогенетической основой для развития ЗРП и гипоксии 
плода является формирующаяся во время беременности при 
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эндометриозе плацентарная недостаточность с нарушением 
становления маточно-плацентарного и плодово-плацентар­
ного кровообращения и, как следствие, функционирования 
плаценты. Нарушение кровотока в маточных артериях ведет 
к несбалансированной перфузии (в зоне эндометриоидных 
очагов кровоток обильный, в плаценте снижен) [19]. На фоне 
характерных для хронического воспаления при эндометри­
озе окислительного стресса и гипоксии нарушается соот­
ветствие процесса роста плода сроку гестации, развивается 
ЗРП [3, 12, 19]. При тяжелой плацентарной недостаточности 
и соответствующей ей тяжелой гипоксии развивается хро­
ническая гипоксия плода. Усиление перекисного окисления 
на фоне тяжелой гипоксии может приводить к повреждению 
фетальных тканей [12]. 

Течение родов у женщин с эндометриозом
Статически значимо чаще роды у пациенток с эндо­

метриозом сопровождаются слабостью родовой деятель­
ности, задержкой частей последа/плодных оболочек, 
гипотоническим кровотечением. Слабость родовой де­
ятельности у рожениц с эндометриозом достигает 45–60% 
в различных исследованиях [3, 19, 23]. На формирование 
слабости родовой деятельности влияют все вышеупомя­
нутые механизмы: снижение сократительной способно­
сти миометрия вследствие образования дистрофических 
и фиброзных изменений на фоне хронического воспа­
ления при эндометриозе, нарушение передачи сигнала 
прогестерона в мышечные клетки, снижение экспрессии 
рецепторов окситоцина.

Согласно многочисленным источникам, практически 
половина женщин с эндометриозом родоразрешается 
путем операции кесарева сечения (46–51%) [3, 11, 18, 23]. 
В обзоре P. Vercellini и соавт. (2023) [44] показано зна­
чительное увеличение риска проведения оперативного 
абдоминального родоразрешения у пациенток как с эн­
дометриозом, так и с АМ.

Показаниями для кесарева сечения у таких групп па­
циенток стали: длительное бесплодие, плацентарные на­
рушения (гипоксия и задержка роста и развития плода), 
несостоятельность рубца на матке после предыдущего 
кесарева сечения, усугубление степени тяжести преэ­
клампсии, упорная слабость родовой деятельности.

Заключение
В завершение необходимо отметить, что эндометриоз 

не заканчивается с наступлением беременности, а ста­
новится фактором риска развития тяжелых акушерских 
осложнений, что является аргументом для отнесения бе­
ременных пациенток с эндометриозом в анамнезе к груп­
пе высокого риска. Таких пациенток необходимо вести 
иначе. На фоне хронического системного воспаления 
возникают дефекты имплантации, плацентации и ремо­
делирования маточных сосудов, что приводит к развитию 
преэклампсии, выкидышей, преждевременных родов, 
плацентарных нарушений (предлежание плаценты, вра­
стание плаценты и др.), а также к дородовым и послеродо­
вым кровотечениям. Встречаются редкие, но фатальные 
осложнения (спонтанный гемоперитонеум, разрыв матки, 
перфорация кишки), требующие экстренного оказания 
помощи. Информированность о перечисленных факторах 
риска в сочетании с возможностями современной диаг­
ностики является основой для уменьшения материнской 
и перинатальной заболеваемости и смертности.
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