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эндометриоз и беременность: 
готовимся к шторму!

Ведение беременности при эндометриозе: вопросы врачебной тактики

Эндометриоз — причина, по которой 25–50% пациенток с бесплодием 
годами безуспешно пытаются реализовать свою программу материн-
ства. Стоит отметить, что не все больные эндометриозом бесплодны, 
однако от этого проблема не перестаёт быть актуальной. От 30 до 50% 
женщин, страдающих этим заболеванием, не могут выносить ребёнка 
даже при условии возникновения беременности1. Если у здоровых жен-
щин репродуктивного возраста месячный уровень фертильности со-
ставляет 15–20%, то эндометриоз снижает его многократно: до 2–10%2. 
Как показывают обследования женщин в рамках программ ВРТ, непо-
средственными причинами нарушений имплантации часто выступают 
в том числе уменьшенный овариальный резерв и снижение качества 
ооцитов.

Тактика ведения больных эндометриозом подробно описана в ве-
дущих российских и зарубежных руководствах3–5 и в целом не должна 
вызывать больших затруднений. Однако что происходит после наступле-
ния беременности? Влияет ли заболевание на её течение или же есте-
ственное увеличение уровня прогестерона позволяет полностью забыть 
о проблеме? Существуют данные, что абсолютного регресса эндометрио-
идных очагов во время гестации не происходит6. Тем не менее для пол-
ного понимания патофизиологических тонкостей мы обратились к дан-
ным доказательной медицины.

В вопросе о влиянии эндометриоза на 
беременность расставлены ещё не 
все точки над «i». Наибольшее ко­

личество наблюдений связано с програм-
мами ВРТ. Во многих из них негативного 
воздействия заболевания на репродук­
тивную функцию отмечено не было. Так, 
в  бразильском метаанализе 2014  года, 

объединившем 78 исследований, сравни­
вали частоту наступления беременностей 
и живорождений у 20 167 женщин с эн­
дометриозом и 121 931 женщины с  дру­
гими причинами бесплодия7. Показатели 
оценивали в зависимости от тяжести за­
болевания, сопоставляя 1703 пациенток 
с  эндометриозом III–IV  степени 
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[ Месячный уровень фертильности у женщин с эндо-
метриозом падает до 2–10%. Кроме того, 30–50% жен-
щин с этим заболеванием не могут выносить ребёнка 
даже при условии возникновения беременности. ]
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и 2227 — I–II степени. Авторы не об­
наружили отличий по частоте зачатий, 
невынашивания и живорождений у паци­
енток с эндометриозом любой степени 
тяжести и у женщин с бесплодием иного 
генеза.

В 2016 году группа учёных из Ита­
лии опубликовала сравнительное ис­
следование пациенток, забеременевших 
в циклах ВРТ (ЭКО): 313 пациенток 
с эндометриозом и столько же — без 
него8. В ходе работы оценивали частоту 
невынашивания беременности на сроке 
до 12 нед, уровень которой оказался 
фактически одинаковым в обеих груп­
пах (15 и 19% соответственно). Более 

того, риск невынашивания не был выше 
ни в одной из подгрупп, выделенных по 
типу цикла переноса (свежий или крио­
цикл), по числу перенесённых эмбрио­
нов, а также по наличию эндометрио­
идных кист и  хирургического лечения 
эндометриоза в  анамнезе.

Тем не менее существует и другой, 
гораздо более негативный пласт данных 
о влиянии эндометриоза на течение ге­
стации.

Насколько он 
агрессивен?

Тем не менее существуют и работы 
с выводами о том, что эндометриоз не-
гативно влияет на течение беременности. 
Так, метаанализ и систематический об­
зор 2014 года, рассматривавший влия­
ние аденомиоза на исходы программ 
ВРТ (ЭКО/ИКСИ), показал, что 
у больных женщин вероятность полу­
чения клинической беременности на 28% 
ниже, чем у здоровых. Даже если за­
чатие всё-таки наступает, радоваться 
рано: частота невынашивания беремен­
ности без аденомиоза составила 14%, 
а при аденомиозе — 32%. Таким об­

разом, аденомиоз негативно влияет на 
исходы программ ВРТ, сокращает ча­
стоту имплантации и наступления бере­
менности, а также повышает риск её 
прерывания на ранних сроках9.

Во французском исследовании с ди­
зайном «случай–контроль», опублико­
ванном в 2016 году, было показано, как 
влияет наружный генитальный эндоме­
триоз на исход беременности, наступив­
шей в циклах ВРТ, а также на неона­
тальные исходы10. Авторы работы про- 
водили парное сравнение 113 беремен­
ностей, инициированных с помощью 
ВРТ: у женщин с эндометриозом и у па­
циенток с мужским фактором бесплодия. 

В  группе пациенток с эндометриозом 
оказалась значительно выше частота кро-
вотечений в I триместре, преэклампсии, 
преждевременных родов, тазовой боли 
и кесарева сечения.

При этом степень тяжести, локали­
зация и хирургическое лечение эндо­
метриоза в анамнезе не влияли на исход 
беременности и риск акушерских ослож­
нений — если не учитывать более высо­
кой вероятности гестационного сахарно­
го диабета и задержки внутриутробного 
роста плода (ЗРП). Последнее состоя­
ние чаще наблюдали при обширных оча-
гах инфильтративной формы эндометри­
оза III–IV степени тяжести по 
классификации Американского обще­
ства фертильности (AFS). Дети, рож­
дённые от матерей с глубокими очагами 
эндометриоза, чаще появлялись на свет 
недоношенными и маловесными, чем 
в контрольной группе.

Весьма любопытны результаты ис­
следования коллег из Испании — было 
проанализировано влияние эндоме­
триоза на эффективность циклов ЭКО 
с донорскими ооцитами11. В эндометрии 
экспрессия генов, ответственных за им­
плантацию, не различалась у пациенток 
с эндометриозом и в контрольной груп­
пе. Тем не менее у больных аденомио­

зом всё же регистрировали более высо­
кую частоту невынашивания.

В 2011 году проведено масштабное 
российское исследование с участием 
917 пациенток с наружным генитальным 
эндометриозом. Диагноз у всех больных 
был установлен на основании интраопе­
рационного обследования (лапароскопии 
или чревосечения) и подтверждён гисто­
логически. 

Результаты гормонального обследо­
вания показали, что у 50,4% больных 
(462 женщины) отмечали нормогонадо­
тропную недостаточность яичников, 
а у 49,6% (455 женщин) — полноцен­
ный овуляторный менструальный цикл. 
Нарушение овариальной функции 
у 364 больных (78,8%) выражалось 
недостаточностью лютеиновой фазы 
менструального цикла, у 98  (21,2%) 
женщин — ановуляцией. 

Такие данные свидетельствуют о не­
сомненном участии половых стероидов 
в  развитии наружного генитального эн­
дометриоза и важности гормональной 
коррекции этого заболевания. Оказа­
лось также, что каждая четвёртая жен­
щина (23,6%) страдает привычным не­
вынашиванием, и у большинства из них 
(97,2%) гестация прерывается в I три­
местре6. Было также показано, что при­
вычное невынашивание чаще всего — 
у  восьми женщин из десяти (79%) —  
бывает следствием именно эндометрио­
идной болезни.

О подобных осложнениях гестации 
на фоне эндометриоза сообщают также 
и зарубежные исследователи. Напри­
мер, в 2016 году сотрудниками институ­
та Сан-Рафаэль и университета Генуи 
(Италия) был выпущен систематический 
обзор12, подтверждающий: у женщин 
с эндометриозом повышен риск гемопе-
ритонеума, преждевременных родов 
и рождения маловесных детей. Показа­
но, что это заболевание нередко сопря­
жено с предлежанием плаценты, и при­
чина, по всей видимости, состоит 
в нарушении частоты и амплитуды ма­
точных сокращений. 

В 2016 году были подведены итоги 
30-летнего шотландского исследования, 
охватившего в общей сложности более 
14 тыс. участниц (5375 с эндометрио­
зом и 8710 здоровых)13. Сравнив исходы 
беременности, учёные пришли к выводу, 
что эндометриоз увеличивает риск сле­
дующих состояний:

[ В одном из исследований было установлено, что 
каждая четвёртая женщина с эндометриозом страда-
ет привычным невынашиванием, а ведь именно оно 
чаще всего бывает следствием эндометриоза у восьми 
пациенток из десяти потерявших гестацию. ]
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•• самопроизвольного выкидыша на ранних сроках бере­
менности — возрастает в 1,8 раза;

•• эктопической беременности — в 2,7 раза;
•• предлежания плаценты — в 2,2 раза;
•• необъяснимого до- и послеродового кровотечения — 
в  1,7 и 1,3 раза;

•• преждевременных родов — в 1,3 раза.
Приведённых данных более чем достаточно для заключе­

ния о том, что беременные с эндометриозом находятся в груп­
пе высокого риска привычного невынашивания, а значит, им 
просто необходим особый подход к планированию и ведению 
гестации.

Тактика противника
Основную роль в развитии невынашивания вследствие эндо­
метриоза играют гормональные сдвиги. Так, у 50–60% боль­
ных наружным генитальным эндометриозом отмечают нормо­
гонадотропную недостаточность яичников (у восьми из десяти 
таких пациенток  — недостаточность лютеиновой фазы, 
а у двух — ановуляцию)14. Эти патологические процессы на­
прямую связаны со снижением уровня прогестерона, который 
обеспечивает15:

•• морфофункциональные изменения эндометрия в прегра­
видарный период;

•• стимулирование выработки регуляторных противовоспа-
лительных цитокинов, защищающих плод от иммунной 
агрессии материнского организма. 
Ослабление прогестероновых влияний ставит под удар бла­

гополучие гестационного процесса15,16, причём повышение риска 
обусловлено несколькими патофизиологическими механизмами.

Формирование неполноценного эндометрия. В результате 
рецепторы к прогестерону оказываются дисрегулированы как 
в эктопическом, так и в эутопическом эндометрии. Это зна­
чит, что процессы имплантации и благополучное вынашивание 
оказываются в опасности.

Сбои клеточных и гуморальных иммунных процессов в пери­
тонеальной и фолликулярной жидкостях. Отсюда — наруше­
ние формирования яйцеклеток, снижение качества эмбрионов, 
дефекты имплантации и неудачи программ ВРТ6,17. 

Исследования патогенеза нарушений беременности у лабо­
раторных животных показывают важную роль Т-клеток и ци­
токинов6,18. По всей видимости, повышенные уровни цитокинов 
Th1-типа, макрофагов, NK-клеток и Т-лимфоцитов опосреду­
ют воспалительный ответ, который провоцирует прерывание 
беременности. Снижение клеточного иммунитета определяют 
по нарушению соотношения Th1/Th2, поскольку при физио­
логически протекающей беременности преобладает иммунный 
ответ по типу Th2.

В исследовании, проведённом под руководством докт. мед. 
наук М.И. Ярмолинской, у пациенток с угрозой прерывания 

[ У 50–60% больных наружным генитальным эндометриозом отмечают нормо-
гонадотропную недостаточность яичников (недостаточность лютеиновой фазы 
и ановуляцию), что напрямую связано со снижением уровня прогестерона. ]
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беременности (как в сочетании с наруж­
ным генитальным эндометриозом, так 
и без него) было выявлено достоверное 
увеличение уровней цитокинов, относя­
щихся к Th1-типу иммунного ответа, — 
интерферона-γ (ИФН-γ), фактора 
некроза опухоли-α (ФНО-α) и интер­
лейкина-2 (ИЛ-2). По сравнению с фи­
зиологически протекающей гестацией 
при наружном генитальном эндометриозе 
отмечали рост содержания ИФН-γ в пе­
риферической крови в 1,7 раза, а значе­
ния ФНО-α и ИЛ-2 оказывались выше 
в 2,6 раза6.

В эксперименте на беременных мы­
шах было показано, что инъекции каж­
дого из Th1-цитокинов (ИФН-γ, 
ФНО-α и ИЛ-2) по отдельности, как 
и их совместное введение, значительно 
увеличивали частоту резорбции плода6. 
Предположительно, цитокины Th1 вы­
ступают триггерами тромботических либо 
воспалительных процессов в маточно-пла­
центарных сосудах матери и активируют 
прокоагулянтные свойства эндотелия 
сосудов19. 

В частности, высокие концентрации 
ИФН-γ запускают иммунную агрессию 
материнского организма к наполовину 
чужеродному биологическому материа­
лу — плоду. Более того, «ковровая бом­
бардировка» клеток ИФН-γ усиливает 
пролиферацию синцитиотрофобласта. 
Его ответ очень похож на усиленный 
митоз опухолевых клеток, а результатом 
может стать placenta percreta6.

В научной литературе представлены 
сведения о том, что физиологический 
сдвиг от Th1- к Th2-цитокинам и пода­
вление избыточного NK-клеточного ци­
толиза находится под контролем иммуно-
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* TCR — Т-клетки, имеющие на поверхности характер-

ный Т-клеточный рецептор (TCR). Греческими буквами 

перед аббревиатурой TCR обозначают две цепи глико-

протеинов, из которых состоит рецептор. В организме 

более распространены клетки αβ-TCR. γδ-TCR выступают 

в роли клеток «быстрого реагирования», отвечая на 

активацию, например, белками теплового шока. Эти 

клетки занимают эволюционное место между более 

примитивной врождённой иммунной системой — отве-

том на множество чужеродных агентов — и адаптив-

ной иммунной системой с более медленным, но высоко-

антигенспецифичным иммунным ответом20.

** CD8+ — б’ольшая субпопуляция цитотоксических 

Т-лимфоцитов (около 90%); посредники адаптивного 

иммунитета, участвующие в уничтожении раковых 

или инфицированных клеток. Распознают антиген, пре-

зентированный в ассоциации с молекулами MHC класса I.
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модулирующего белка — прогестерон- 
индуцированного блокирующего фактора 
(ПИБФ). Его вырабатывают Т-клетки, 
преимущественно γδTCR* и  CD8+**, 
когда их рецепторы взаимодействуют 
с прогестероном. Нет прогестерона — 
нет ПИБФ — не будет и физиологиче­
ского сдвига от цитокинов Th1 к Th2. 
В эксперименте также было показано, 
что применение препаратов прогестерона 
повышает синтез Th2-хелперами цито­
кинов, таких как ИЛ-4. Прогестерон 
индуцирует продукцию Th2-цитокинов 
как in vivo, так и in vitro, что и объясня­
ет результативность препаратов этого 
гормона в I триместре у женщин с угро­
зой прерывания беременности, и в част­
ности с наружным генитальным эндоме­
триозом6.

Аутоиммунные нарушения. Ключевой 
компонент базальных мембран — глико­
протеин ламинин-1, участвующий в диф­
ференцировке эпибласта во время эм­
брионального развития. В  лабора- 
торных экспериментах было показано, 
что антитела к нему могут быть причиной 
бесплодия и привычного невынашива­
ния21. Стоит отметить, что повышенный 
уровень ламинина-1 и высокие титры 
антител к нему связаны с более высоким 
риском резорбции плода, снижения его 
веса и массы плаценты. Между тем 
в 90% образцов эндометриоидных гете­
ротопий, в том числе на брюшине, были 
выявлены мРНК разных цепей ламини­
на (α1, β1 и γ1); концентрация этого бел­
ка в крови больных эндометриозом ока­
залась достоверно выше, чем у здоровых 
женщин22.

Специалисты из Китая в недавнем 
проспективном рандомизированном ис­
следовании показали, что у женщин 
с эндометриозом, чья беременность на­
ступила после криопереноса в програм­
ме ЭКО, в сыворотке крови повышена 
концентрация окситоцина и простагланди-
на F2α, а также более выражены маточ­
ные сокращения (2,5±1,2 vs 1,8±1 волн 
в минуту) по сравнению с пациентками 
с трубным фактором бесплодия23.

Не следует сбрасывать со счетов 
и тот факт, что большие очаги пораже­
ния эндометриоидной ткани могут про­
воцировать такие грозные осложнения, 
как перфорация кишечника, аппенди­
цит, гемо- и уроперитонеум, инфициро­
вание и разрыв эндометриомы яичника, 
разрыв матки. 

Острые осложнения ранее суще­
ствовавшего эндометриоза можно объ­
яснить тремя различными патогенетиче­
скими механизмами24:

•• повреждающим воздействием хро­
нического воспаления на ткани и со­
суды;

•• смещением органов, обусловленным 
увеличением размеров матки, при 
выраженном спаечном процессе;

•• инвазией децидуализированной эн­
дометриоидной ткани в окружаю­
щие структуры.

Таким образом, фертильные женщи­
ны с эндометриозом нуждаются в особом 
подходе к планированию беременно-
сти — не меньше тех, кто по причине того 
же заболевания предпринимает много­
численные и безуспешные попытки за­
беременеть.

Пока беременность  
не наступила

Согласно Российским клиническим ре­
комендациям по ведению пациенток 
с  эндометриозом3, задачи лечения состо­
ят в удалении эндометриоидных очагов, 
снижении интенсивности болей, лечении 
бесплодия и профилактике прогрессиро­
вания и рецидивирования заболевания. 
Это уменьшает необходимость выполне­
ния радикального оперативного вмеша­
тельства и позволяет сохранить репродук-
тивную функцию женщин. 

В этом контексте применение КОК 
и монотерапия пероральными прогеста­
генами в непрерывном режиме — пер­
вый выбор для эмпирического консерва­
тивного лечения аденомиоза и наруж- 
ного генитального эндометриоза (при 
отсутствии эдометриоидных кист в яич­
никах и других опухолевидных образо­
ваний в малом тазу), а также для про­
филактики рецидивов (в  том числе 
эндометриомы) после оперативного ле­

чения и при купировании дисменореи. 
Аналогичные рекомендации входят 
в консенсусные положения, разработан­
ные в рамках Всемирного консенсуса по 
эндометриозу4.

Важное требование при ведении жен­
щин с неразвивающейся беременностью 
или самопроизвольным абортом в анам­
незе — выполнение в рамках преграви­
дарной подготовки реабилитационных 
мероприятий, направленных на стабили­
зацию гормонального фона, восстановле­
ние иммунного баланса и морфофункци­

ональных особенностей эндометрия. 
С этих позиций назначение КОК также 
патогенетически оправдано: они угнета­
ют выработку гонадотропного рилизинг-
гормона гипоталамусом и гонадотропи­
нов гипофизом, поддерживают постоянно 
низкие концентрации эндогенного эстро­
гена и прогестерона (благодаря их посту­
плению извне).

При выборе препарата для паци­
ентки с эндометриозом важно помнить, 
что в этом случае предъявляют особые 
требования к гестагену: он должен ре­
зультативно подавлять патологическую 
пролиферацию эндометриоидных гете­
ротопий. Диеногест демонстрирует та­
кое свойство как при монотерапии, так 
и в комбинации с эстрогенами (в частно­
сти, в составе препарата «Силует»)25–28. 
Сходство с натуральным прогестероном 
объясняет метаболическую нейтральность 
диеногеста (что чрезвычайно важно при 
длительном приёме), а родство с 19-нор­
стероидами обеспечивает антипролифе­
ративное влияние на эндометриоидные 
очаги (особенно в случае наружного 
эндометриоза)28–30. Диеногест подавля­
ет экспрессию ароматазы и ангиогенез, 
предотвращает пролиферацию гетерото­
пий и повышает апоптоз в очагах эндо­
метриоза30. Таким образом, применение 
диеногеста в составе КОК («Силует») 
нацелено на «разрыв порочного круга», 
при котором вышеописанные нарушения 
внутриклеточных и иммунологических 

[ Одно из важных требований к гестагену при лече-
нии пациенток с эндометриозом — способность ре-
зультативно подавлять патологическую пролифера-
цию эндометриоидных гетеротопий. ]
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процессов поддерживают существование 
эндометриоидных гетеротопий и риск не­
вынашивания беременности.

 Помимо гормональной реабилитации 
эндометрия КОК обеспечивают нужную 
длительность временно`го интервала до 
следующей беременности, давая женщи­
не время, необходимое для лечения.

Безусловно, возможности назначе­
ния КОК при эндометриозе зависят от 
тяжести заболевания, и терапия должна 
быть строго индивидуальной — это осо­
бо подчёркнуто Глобальным консенсу­
сом4. Для конкретной пациентки опти­
мальным может стать какой-либо из 

вариантов тактики: например терапия 
чистым диеногестом, приём аГнРГ, 
установка левоноргестрел-высвобож-
дающей ВМС и даже оперативное вме­
шательство, если оно не было выполне­
но ранее. При этом следует помнить, 
что если кардинально вылечить эндоме­
триоз невозможно, то успешно бороться 
с ним — вполне реально. Необходимо 
установить с пациенткой психологиче­
ский контакт, настроить её на длитель­
ную терапию, подробно и доступно объ­
яснять ей всё, что непонятно, добиваясь 
максимальной комплаентности.

Периконцепционная 
подготовка

В основных зарубежных и российских 
руководствах по эндометриозу представ­
лены рекомендации по лечению болевого 
синдрома и бесплодия, однако данные по 
ведению беременности на ранних сроках 
и  по предупреждению невынашивания 
обычно отсутствуют. При этом необхо­
димость такой информации очевидна.

Обзор современной специальной ли­
тературы позволяет сделать вывод, что 
сегодня предсказать развитие осложнений 
у беременной с эндометриозом трудно, 
а крупных эпидемиологических исследо­

ваний, направленных на количественную 
оценку их частоты, до настоящего време­
ни не проводили. Нет и стандартизован­
ных рекомендаций по конкретной моди­
фикации мониторинга беременности таких 
пациенток. 

Несомненно, что при необходимости 
хирургического вмешательства опера­
цию должны выполнять специалисты 
высокой квалификации и с большим 
опытом. Однако статистически дока­
зать, что хирургическое лечение эндоме­
триоза до наступления беременности 
сокращает риск акушерских осложне­
ний, пока, увы, не удалось.

В отношении пациенток, участвовав­
ших в программах ВРТ, существуют 
более конкретные рекомендации. Иссле­
довательская группа, работающая под 
эгидой Департамента акушерства и ги­
некологии Китая, рекомендует перед 
переносом размороженных эмбрионов 
женщинам с аденомиозом использовать 
блокатор окситоциновых рецепторов 
(атозибан): это снижает контрактиль­
ность миометрия и повышает частоту 
наступления беременности. 

В группе пациенток, получавших ато­
зибан, соотношение числа клинических 
беременностей на цикл (58,3%) и им­
плантаций на перенос (41%) было зна­
чительно выше, чем в контрольной груп­
пе (38,3 и  23,4% соответственно)23. 
Однако небольшое количество наблюде­
ний (120  пациенток, распределённых 
в группу лечения и группу контроля) не 
позволяет рекомендовать этот препарат 
для широкой клинической практики.

В более масштабном ретроспектив­
ном исследовании (415 женщин с эндо­
метриозом) коллеги из Великобритании 
показали, что частота живорождения 
и наступления клинической беременности 
у пациенток с эндометриозом после под­
готовки эндометрия к переносу разморо­
женных эмбрионов с  помощью агони­
стов ГнРГ была выше по сравнению со 
свежими циклами (16,9 против 11,9% 

и  18,2 против 12,7% соответственно). 
Это доказывает, что при эндометриозе 
воздействие агонистов ГнРГ на эндоме­
трий и низкий уровень овариальных сте­
роидов может привести к лучшим условиям 
для имплантации и более успешным ис­
ходам31.

При недостаточности лютеиновой 
фазы цикла на этапе подготовки к бере­
менности и на ранних сроках гестации, 
как правило, добавляют препараты про­
гестерона. К сожалению, результаты ис­
следования PROMISE, представленные 
в Италии на Всемирном конгрессе по 
гинекологической эндокринологии 
(2016), не смогли доказать эффектив­
ность прогестерона для снижения риска 
привычного невышанивания в I триме­
стре32. Тем не менее результаты этого 
исследования противоречат данным по­
следнего Кокрейновского обзора (2013), 
согласно которому препараты прогесте­
рона снижают риск невынашивания бе­
ременности при трёх и более выкидышах 
в анамнезе33. 

В 2015 году проф. Говард Карп 
(Howard Carp) в своём метаанализе по­
казал снижение риска невынашивания 
беременности на 29% при использова­
нии прогестерона в случае привычного 
невынашивания беременности34. Учиты­
вая такие патогенетические механизмы 
развития эндометриоза, как гиперэстро­
генизм, дефицит лютеиновой фазы и ре­
зистентность к прогестерону35, назначе­
ние препаратов прогестерона у  этой 
группы больных кажется вполне обо­
снованным, однако по этому вопросу 
необходимо проведение крупных рандо­
мизированных контролируемых иссле­
дований.

Тактика ведения пациенток с эндомет-
риозом очень вариабельна, а для некото­
рых ситуаций (например, при привычном 
невынашивании) единые рекомендации 
ещё не разработаны. 

Предположительно, в большинстве 
случаев снижению риска может способ­
ствовать индивидуальный подход к веде­
нию пациентки с учётом патогенетиче­
ских механизмов её состояния. Дорогу 
осилит идущий!  

Библиографию см. на с. 162–167.

[ Фертильные женщины с эндометриозом нужда-
ются в особой прегравидарной подготовке не мень-
ше тех, кто по причине того же заболевания безу
спешно пытается забеременеть. ] 
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