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Патогенез и патофизиология влияния 

эндометриоза на репродуктивную функцию

Pathogenesis and Pathophysiology of the Eff ect of Endometriosis 

on Reproductive Function

______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

Эндометриоз как эстрогензависимый доброкачественный воспалительный процесс на-

блюдается приблизительно у 6–10% женщин. Трудности с зачатием имеют от 30 до 40% паци-

енток с эндометриозом.

На сегодня доказана связь между эндометриозом и субфертильностью, раскрываются меха-

низмы негативного влияния на репродуктивную функцию. Однако все еще не до конца ре-

шенными и недостаточно изученными остаются вопросы течения беременности у женщин с 

эндометриозом и влияния эндометриоза на акушерский результат.

Данная статья освещает основные вопросы патогенеза и патофизиологии негативного вли-

яния эндометриоза на репродуктивную функцию. Приведены основные механизмы субфер-

тильности при эндометриозе. Особое внимание уделено вопросам взаимосвязи между эндо-

метриозом и осложнениями беременности, патофизиологическим механизмам неблагопри-

ятного влияния эндометриоза на течение беременности и акушерский результат.

Ключевые слова: эндометриоз, патогенез, бесплодие, течение беременности, акушерский 

результат.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

Endometriosis, as an estrogen-dependent, benign, infl ammatory process, is observed in 

approximately 6–10% of women. Diffi  culties with conception have from 30 to 40% of patients with 

endometriosis.

To date, the connection between endometriosis and subfertility has been proven, the mechanisms 

of a negative eff ect on reproductive function have been revealed. However, the issues of the course 

of pregnancy in women with endometriosis and the eff ect of endometriosis on obstetric outcome 

are still not fully resolved and insuffi  ciently studied.

This article highlights the main issues of the pathogenesis and pathophysiology of the negative 

impact of endometriosis on reproductive function. The main mechanisms of subfertility in 

endometriosis are presented. Particular attention is paid to the relationship between endometriosis 

and complications of pregnancy, the pathophysiological mechanisms of the adverse eff ect of 

endometriosis on the course of pregnancy and obstetric outcome.

Keywords: endometriosis, pathogenesis, infertility, pregnancy, obstetric outcome.
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Эндометриоз как эстрогензависимый доброкачественный воспали-

тельный процесс наблюдается приблизительно у 6–10% женщин.

Эндометриоз поражает женщин на пременархеальной, репродук-

тивной и постменопаузальной гормональных стадиях. Симптомы эндо-

метриоза могут варьироваться от минимальных до тяжелых, включая 

дисменорею, диспареунию, хроническую боль и бесплодие. Трудности с 

зачатием имеют от 30 до 40% пациенток с эндометриозом [19, 30, 33, 36].

На сегодня доказана связь между эндометриозом и субфертильно-

стью, раскрываются механизмы негативного влияния на репродуктивную 

функцию [12, 35, 37, 39]. Однако все еще не до конца решенными и не-

достаточно изученными остаются вопросы течения беременности у жен-

щин с эндометриозом и влияния эндометриоза на акушерский результат.

Известно, что эндометриоидные поражения в тазу можно разделить 

на поверхностные перитонеальные, яичниковые и глубоко инфильтри-

рующие [40]. 

Как правило, наиболее частыми анатомическими зонами пораже-

ния при эндометриозе являются яичники, пузырно-маточное и пря-

мокишечно-маточное пространства, задний листок широкой связки, 

маточно-крестцовые связки, матка, маточные трубы, сигмовидная киш-

ка и аппендикс, а также круглые связки. К другим зонам, которые по-

ражаются реже, относятся влагалище, шейка матки, ректовагинальная 

перегородка, слепая кишка, подвздошная кишка, паховые каналы, руб-

цы промежности, мочевой пузырь, мочеточники и пупок [17, 23]. Иногда 

эндометриома возникает на передней брюшной стенке, обычно в непо-

средственной близости от хирургического разреза [29].

Также сообщается об эндометриозе грудных желез, поджелудочной 

железы, печени, желчного пузыря, почек, уретры, позвонков, костей, 

периферических нервов, селезенки, диафрагмы, центральной нервной 

системы и легких [7]. У большинства женщин есть несколько анатомиче-

ских зон вовлечения.

Проспективное исследование, которое включало 1101 пациентку 

с лапароскопически подтвержденным эндометриозом, показало, что 

наиболее частыми зонами поражения эндометриоза были яичники 

(67%), крестцово-маточные связки (46%), яичниковая ямка (32%), пря-

мокишечно-маточное пространство (30%) и мочевой пузырь (21%) [4]. 

У 14% пациентов был диагностирован глубоко инфильтрирующий эндо-

метриоз. Следует отметить, что в настоящее время глубоко инфильтри-

рующий эндометриоз определяется как плотное эндометриоидное об-

разование, расположенное на глубине более 5 мм от брюшины. Обыч-

но обнаруживается в ретровагинальной перегородке, прямой кишке, 

ректосигмовидном отделе кишечника, мочевом пузыре, мочеточнике и 

других фиброзно-мышечных структурах таза, таких как маточные связ-

ки и влагалище [8].

Подобно эутопической ткани эндометрия, очаги эндометриоза со-

держат железы и строму эндометрия. Однако, в отличие от эутопическо-

го эндометрия, эндометриоидные гетеротопии часто содержат фиброз-

ную ткань, кровь и кисты. Разрушение эритроцитов воспалительными 

клетками приводит к образованию пигментированных гистиоцитов и 

макрофагов, нагруженных гемосидерином; чем старше поражение, тем 

больше вероятность, что оно пигментировано.

Патогенез и патофизиология влияния эндометриоза на репродуктивную функцию
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Факторы, связанные с повышенным риском эндометриоза, включа-

ют отсутствие родов [37], длительное воздействие эндогенного эстроге-

на (например, раннее менархе [31], поздняя менопауза), укороченные 

менструальные циклы [6], меноррагии [6], нарушение менструального 

оттока (например, при аномалиях развития внутренних половых орга-

нов [11]), воздействие диэтилстилбестрола антенатально [26], высокий 

рост (более 173 см) [15], низкий индекс массы тела [15], физическое на-

силие в детстве или подростковом возрасте [14], а также высокое по-

требление трансненасыщенных жиров [27]. Раса также может быть фак-

тором риска, поскольку распространенность эндометриоза, как сооб-

щается, выше у женщин европеоидной и азиатской расы [27]. Патогенез 

эндометриоза окончательно не установлен, многофакторный. В основе 

возникновения данной патологии лежит гетеротопия подобной эндо-

метрию ткани, иммунологические нарушения, несбалансированная 

клеточная пролиферация и апоптоз, аберрантная эндокринная регуля-

ция и генетические факторы.

На сегодня доказана связь между эндометриозом и субфертильно-

стью, подробно изучены причины бесплодия при эндометриозе [12, 35, 

37, 39].

Известно, что одним из механизмов субфертильности при эн-

дометриозе является спаечный процесс, который сопровождается 

Патофизиология и патогенез эндометриоза

Pathophysiology and pathogenesis of endometriosis

Примечания: ROS (reactive oxygen species) – активные формы кислорода; TGF-β (transforming growth factor-β) – транс-

формирующий фактор роста β; VEGF (vascular endothelial growth factor) – фактор роста эндотелия сосудов; NGF (nerve 

growth factor) – фактор роста нервов.

1. Нарушенный апоптоз 
и аутофагия

2. Повышенный оксидативный 
стресс

3. Повышенная клеточная 
пролиферация

6. Хроническое воспаление, 
фиброз, нейро-, 
неоангиогенез

4. Острое воспаление

5. Инвазия

Бесплодие Боль
Осложнения

беременности

Повышенная 
чувствительнось 

к эстрогенам

Резистентность
 к прогестерону

Воспаление

ROS

TGF-P

цитокины

VEGF

NGF

синаптофизин



770 "Reproductive health. Eastern Europe", 2021, volume 11, № 6

нарушением анатомического соотношения между яичниками и маточ-

ными трубами, трубной окклюзией. Также доказано, что при эндоме-

триозе такие патофизиологические процессы, как повышенный окси-

дативный стресс, воспаление, сопровождаются нарушением синтеза 

цитокинов, факторов роста, активных форм кислорода. В результате из-

меняется состав перитонеальной жидкости, нарушается фолликулоге-

нез, оплодотворение, имплантация и эмбриогенез. Нарушение состава 

перитонеальной жидкости у женщин с эндометриозом является одним 

из факторов негативного влияния на реснитчатый эпителий маточных 

труб, что в сочетании с трубными спайками и гидросальпинксом явля-

ется одним из механизмов трубного бесплодия. Кроме того, снижение 

чувствительности эндометрия к прогестерону при эндометриозе при-

водит к нарушению имплантации.

Также установлено, что эндометриоз ассоциируется с повышенным 

риском осложнений беременности и неблагоприятным акушерским 

исходом. Результаты исследований показывают, что женщины с эндо-

метриозом имеют повышенный риск самопроизвольных выкидышей, 

внематочной беременности, рвоты беременных, преждевременных 

родов, кесарева сечения, патологического прикрепления плаценты 

[42]. Однако механизмы негативного влияния эндометриоза на течение 

беременности и акушерский результат остаются все еще не до конца ре-

шенными и недостаточно изученными.

Во время беременности эндометриоидные очаги часто исчезают или 

уменьшаются, что объясняется децидуализацией поражений в ответ на 

измененную гормональную среду [10, 21]. Однако децидуализация по-

ражений не делает их биологически неактивными [22, 24]. Эндометриоз 

ассоциируется с повышенным риском осложнений беременности.

Учитывая современные данные о патогенезе эндометриоза (см. ри-

сунок), следует рассмотреть следующие механизмы неблагоприятного 

воздействия эндометриоза на течение беременности и акушерский ре-

зультат:

1. Эндометриоз как прогестеронрезистентное заболевание характе-

ризуется [10, 22, 32, 34]:

  пониженным или неадекватным ответом на прогестерон как 

в эутопических, так и в эктопических эндометриальных клет-

ках;

  повышенной клеточной пролиферацией;

  увеличением эстрогеновых рецепторов;

  снижением чувствительности к прогестерону, повышенным 

влиянием эстрогенов, воспалением.

2. Эндометриоз как воспалительное состояние сопровождается [1, 13, 

32, 34]:

  измененной чувствительностью рецепторов эндометрия;

  повышенной локальной и системной экспрессией цитокинов 

[3, 16, 18, 28];

  фиброзом.

3. Эндометриоз является причиной дефекта децидуализации [13, 22].

4. Инвазия эндометриоидных очагов в ткань миометрия сопровожда-

ется нарушением сократительной активности матки, что является 

одной из причин невынашивания беременности.

Патогенез и патофизиология влияния эндометриоза на репродуктивную функцию
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5. Эндометриоз сопровождается дисфункцией яичников, недостаточ-

ностью функции желтого тела, снижением фолликул ярного аппара-

та яичников за счет инвазии эндометриоидных клеток. Еще одной 

причиной дисфункции яичников  является повреждение овариаль-

ной паренхимы при хирургической эксцизии эндометриомы.

Среди негативных механизмов влияния эндометриоза на беремен-

ность и акушерский результат следует рассмотреть также анатомиче-

скую дисторцию в результате тазовых спаек и эндометриомы [2, 3, 9, 25]. 

Важным фактором является и нарушение функции вегетативной нерв-

ной системы, которое часто случается у женщин с эндометриозом и хро-

ническими тазовыми болями [41].

Таким образом, проведенный анализ свидетельствует о высокой 

распространенности эндометриоза, гетерогенности этиологических 

факторов и значительных негативных последствиях для репродуктив-

ной функции и беременности. Именно поэтому, мы полагаем, дальней-

шее исследование патофизиологических механизмов неблагоприят-

ного влияния эндометриоза на течение беременности и акушерский 

результат является необходимым для разработки надежных способов 

профилактики и лечения данной патологии.
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