
Uniwersytet Jagielloński 
 

Collegium Medicum 
 

Wydział Lekarski 
 
 
 
 
 
 
 

Aneta Korzeniowska 
 
 

OCENA  PRZESZŁOŚCI  POŁOŻNICZEJ  PACJENTEK  LECZONYCH 
 

Z   POWODU  ENDOMETRIOZY 
 
 
 

Rozprawa doktorska 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Promotor : dr hab. med. Marek Klimek 
Praca wykonana w Klinice Ginekologii i Niepłodności Katedry Ginekologii  
i Położnictwa 
Kierownik Katedry: Prof. dr hab. med. Antoni Basta 
        
        Kraków 2005 r. 



SPIS TREŚCI 

I. Wstęp...........................................................................................................................................3                                                                                                                                 

1. Definicja......................................................................................................................................3                                                                                                                               

2. Etiopatogeneza...........................................................................................................................3 

2.1. Endometrioza otrzewnowa....................................................................................................8 

2.2. Endometrioza jajnikowa......................................................................................................14 

2.3. Grudki adenomiotyczne.......................................................................................................18                                                                                                                   

3. Parametry kliniczne.................................................................................................................21                                                                                                          

4. Przeszłość położnicza...............................................................................................................22  

4.1. Endometrioza i poronienia samoistne.................................................................................22 

4.2. Endometrioza i niepłodność.................................................................................................27 

4.2.1. Zaburzona folikulogeneza.................................................................................................29 

4.2.2. Zaburzony proces zapłodnienia........................................................................................32 

4.2.3. Czynniki zapalne w płynie otrzewnowym.......................................................................33 

4.2.4. Zaburzona implantacja.....................................................................................................34 

4.3. Endometrioza i wyniki położnicze......................................................................................36                                                                                                       

II. Cel pracy.................................................................................................................................38                                                                                                                                

III. Materiał i metodyka.............................................................................................................39                                                                                                               

IV. Wyniki....................................................................................................................................48                                                                                                                                    

4.1. Przeszłość położnicza pacjentek leczonych z powodu endometriozy..............................48                   

4.1.1. Niepłodność........................................................................................................................48                                                                                                                        

4.1.2. Nieródki..............................................................................................................................50                                                                                                                              

4.1.3. Poronienia samoistne.........................................................................................................52                                                                                                                           

4.1.4. Ciąże ekotopowe….............................................................................................................53                                                                                                          

4.1.5. Porody.................................................................................................................................54                                                                                                                                



 2 

4.1.5.1. Porody drogami i siłami natury.....................................................................................55                                                                     

4.1.5.2. Cięcia cesarskie...............................................................................................................56                                                                                                       

4.2.Ocena ciąż przebytych u kobiet z rozpoznaną endometriozą............................................57                               

4.2.1. Przebieg ciąż.......................................................................................................................57                                                                                                                      

4.2.2. Czas trwania ciąż...............................................................................................................58                                                                                                              

4.2.3. Sposób ukończenia ciąży...................................................................................................58                                                                            

4.2.4. Wskazania do ewentualnego operacyjnego zakończenia ciąży......................................58                                    

V. Analiza wyników.....................................................................................................................60                                                                                                                                          

VI. Wnioski...................................................................................................................................66                                                                                                                                     

VII. Streszczenie...........................................................................................................................69                                                                                                                               

VIII. Piśmiennictwo.....................................................................................................................78                                                                                                                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 3 

I. WSTĘP 

 
1. Definicja 

 
Endometrioza to obecność endometrium w miejscach ektopowych z wykładnikami 

aktywności komórkowej i progresji, co objawia się formowaniem się zrostów i/lub zaburzeniem 

normalnych fizjologicznych procesów. Dotyczy ok. 10% (6 – 44%) kobiet w okresie 

reprodukcyjnym (Gruppo Italiano 1994). Dane statystyczne wskazują, że endometrioza jest 

najczęstszym schorzeniem chirurgicznym, główną przyczyną bólu w obrębie miednicy mniejszej 

oraz niepłodności u kobiet w wieku rozrodczym. Wykrywano ją u pacjentek w przedziale wieku 

od 10,5 do 76 roku życia. Rozwój metod laparoskopowych, który wystąpił w ostatnich latach 

znacznie zwiększył dokładność stawianych rozpoznań i wykrywalność procesu chorobowego. 

Mimo postępów w diagnostyce i leczeniu stanowi nadal trudny problem kliniczny. 

 

2. Etiopatogeneza 

 

Przyczyny rozwoju endometriozy oraz mechanizmy warunkujące ograniczenie płodności 

dotkniętych nią kobiet są do dnia dzisiejszego niejasne. Kilka teorii odnoszących się do 

patofizjologii endometriozy zostało zaproponowanych od czasu pierwszego szczegółowego 

opisu przez von Rokitansky’ego w 1860 roku (von Rokitansky 1860). Ostatnie badania sugerują, 

że patomechanizm rozwoju endometriozy jest wieloczynnikowy włączając czynniki genetyczne, 

hormonalne i immunologiczne (Olive and Schwartz 1993, Brinton et al. 1997). Wg Nisolle  

i Donnez (1997) endometrioza otrzewnowa, endometrioza jajnikowa i endometrioza przegrody 

odbytniczo-pochwowej są trzema osobnymi jednostkami różniącymi się patogenezą. 

Porównawcze badania immunohistochemiczne ognisk endometriozy oraz cyst endometrialnych 

sugerują, że różne geny są odpowiedzialne za powstanie tych dwóch postaci (Nezhat et al 2002). 



 4 

Najszerzej akceptowaną teorią jest teoria transplantacji zaproponowana w 1927 roku 

przez Sampsona (Sampson 1927), który zaobserwował, że komórki endometrium wstecznie 

przepływają przez jajowody w czasie miesiączki. Trzy warunki muszą być spełnione, aby 

wsteczny odpływ krwi miesiączkowej uznać za wyjaśnienie patogenezy endometriozy miednicy 

(Donnez et al. 1990). Po pierwsze komórki endometrialne muszą przedostać się do jamy 

otrzewnowej przez jajowody. Po drugie komórki te muszą być żywotne i zdolne do 

transplantacji na strukturach miednicy. Po trzecie anatomiczna dystrybucja endometriozy w 

obrębie jamy miednicy musi być skorelowana z zasadami transplantacji złuszczonych komórek. 

Liczne badania wykazały, że refluks komórek endometrium do jamy otrzewnowej w czasie 

miesiączki jest u kobiet z drożnymi jajowodami zjawiskiem fizjologicznym (Halme et al. 1984, 

Liu et al. 1986). Żywotność komórek endometrium została wykazana przez hodowlę krwi 

miesiączkowej lub płynu otrzewnowego (Keettel et al. 1951, Kruitwagen et al. 1991). Badania 

eksperymentalne udowodniły, że endometrioza może być wywołana przez ekspozycję miednicy 

na zwiększoną ilość wydaliny miesiączkowej (Te Linde 1950, Scott 1953). Doświadczalnie 

implantacja złuszczonego endometrium wywoływała endometriozę u królików (Schenken et al. 

1984, Donnez et al. 1987). Drugim warunkiem teorii transplantacyjnej jest to, że komórki muszą 

być nie tylko żywotne, ale muszą posiadać zdolność przylegania i proliferacji. Duża liczba 

protein i proteoglikanów adhezyjnych została oznaczona biochemicznie w czasie ostatniej 

dekady. Nisolle et al. wykazał, że laminina i fibronektyna są dwoma głównymi glikoproteinami 

adhezyjnymi, które odgrywają kluczową rolę w zakotwiczaniu komórek nabłonkowych do błon 

podstawnych i komórek podścieliska do matriks śródmiąższowej (Foidart et al. 1993, Beliard et 

al. 1997). 

Integryny są glikoproteinami powierzchniowymi, które działają jako receptory dla 

protein macierzy zewnątrzkomórkowej (ECM-extracellular matrix). Ekspersja kilku integryn 

została opisana w normalnym endometrium, gdzie są one istotne w interakcji między elementami 
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gruczołowymi i stromalnymi (Foidart et al. 1993, Lessey et al. 1992, Tabibzadeh et al. 1992). 

Pierwszy opis tych glikoprotein w endometrium ektopowym został podany przez Beliard’a et al.  

w 1992. Przyleganie fragmentów endometrium ektopowego do otrzewnej mogłoby zostać 

wyjaśnione przez wykrycie właśnie takich molekuł adhezyjnych. Briges et al.(1994) opisali 

cykliczne zmiany w ekspresji integryn, ale nie zaobserwowali różnic, jeżeli porównywali próbki 

endometrium i endometrialne. Beliard et al. (1997) nie stwierdzili różnic w ekspresji lamininy  

i fibronektyny w tych dwóch tkankach.  

Po przylgnięciu komórek endometrialnych do otrzewnej konieczna jest lokalna 

degradacja macierzy zewnątrzkomórkowej. Marbaix et al. (1995, 1996) i Kokorine et al.(1996) 

wykazali, że znaczny spadek stężenia progesteronu pod koniec cyklu miesiączkowego inicjuje 

syntezę i aktywację matriksowych metaloproteinaz (MMPs-matrix metalloproteinases), 

powodując rozkład macierzy zewnątrzkomórkowej, rozpad tkanki i miesiączkę. Obecność 

kolagenaz została wykazana w czasie miesiączki, a ich prawdopodobna obecność w płynie 

otrzewnowym razem z wstecznie przenoszonymi komórkami endometrialnymi może być jednym 

z elementów lokalnej degradacji otrzewnowej macierzy zewnątrzkomórkowej. Kokorine et al. 

(1997) stwierdzili obecność matriksowych metaloproteinaz w czerwonych otrzewnowych 

ogniskach i jajnikowych endometriomach niezależnie od cyklu miesiączkowego, co sugeruje, że 

takie zmiany mogą złuszczać się niezależnie od spadku stężenia progesteronu. Ta hipoteza 

została poparta przez wykrycie w płynie otrzewnowym propeptydu z końca aminowego 

prokolagenu typu III, który świadczy o zwiększonym metabolizmie matriks 

zewnątrzkomórkowej (Spuijbroek et al. 1992). 

Badania in vitro wykazały, że współczynnik inwazji komórek endometrialnych był taki 

sam jak linii komórek przerzutowych raka pęcherza moczowego sugerując, że inwazyjność 

komórek endometrialnych może przyczyniać się do patogenezy endometriozy (Gaetje et al. 

1995). Anatomiczna dystrybucja endometriozy w jamie miednicy została opisana przez Jenkinsa 
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et al. (1986). Te dane sugerują, że jakakolwiek ekspozycja otrzewnej miednicy na refluks 

miesiączkowy może być powodem zwiększonego ryzyka endometriozy. Jak możemy 

wytłumaczyć, że nie u wszystkich kobiet stwierdza się endometriozę w czasie laparoskopii, 

biorąc pod uwagę fakt, że wsteczny odpływ krwi miesiączkowej jest zjawiskiem fizjologicznym 

u miesiączkujących kobiet z drożnymi jajowodami? 

Aby wyjaśnić niezgodność między występowaniem wstecznego odpływu krwi 

miesiączkowej i endometriozą, należy wziąć pod uwagę objętość wstecznie odpływającej krwi, 

która może być określona przez anatomiczno-mechaniczne predyspozycje. Ayers et Fridenstab 

(1985) wykazali, że hypotonia połączenia maciczno-jajowodowego występuje u pacjentek  

z endometriozą, ale nie w (niepłodnej) grupie kontrolnej. Ich odkrycia wydają się być 

potwierdzone przez Bartosik’a et al. (1986), którzy stwierdzili większą ilość komórek 

endometrialnych w jamie brzusznej w czasie przepłukiwania jajowodów pacjentek  

z endometriozą. Salamanca i Beltran (1995) wykazali, że u kobiet z endometriozą kierunek 

rozchodzenia się podendometrialno-miometrialnej fali skurczowej w fazie miesiączkowej cyklu 

wykazuje przeważnie formę wstecz, podczas gdy w grupie kontrolnej normalną formę do 

przodu. Krótkie cykle, długie trwanie krwawienia miesiączkowego z mocnym wypływem i stąd 

zwiększona ekspozycja na wsteczne miesiączkowanie, są przytaczane jako czynniki ryzyka 

endometriozy (Cramer et al. 1986). Co więcej u dziewcząt z wrodzoną przeszkodą w odpływie 

krwi miesiączkowej chorobowość (prevalence) z powodu endometriozy jest zwiększona 

(Sanfilippo 1986, Olive 1987). Nawet, jeżeli objętość jest jednym z ważnych czynników 

etiologicznych endometriozy nie ulega wątpliwości, że inne czynniki etiologiczne, takie jak 

czynniki dziedziczne i niedobór immunologiczny także odpowiadają za implantację (Simpson et 

al. 1980, Steele et al. 1984). 

 W 1991 roku Oosterlynck et al. donieśli o wadliwej aktywności komórek NK  
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u pacjentek z endometriozą dającej w rezultacie zmniejszoną odporność komórkową. To 

odkrycie może sugerować, że u pacjentek z endometriozą makrofagi mogą nie mieć 

wystarczającej zdolności do oczyszczania jamy miednicy z wstecznie odpływającej rozpadłej 

tkanki (Dunselmann 1988). Rana et al. (1996) donieśli o znacznie wyższej podstawowej  

i stymulowanej in vitro produkcji przez markrofagi czynnika martwicy nowotworów (TNF-α 

tumor necrosis factor-α), interleukiny-8 (IL-8 interleukin-8) i IL-10 w płynie otrzewnowym 

pacjentek z endometriozą. TNF-α i IL-8 są cytokinami prozapalnymi i są zaangażowane  

w proces angiogenezy (Koch et al. 1992). Ponadto  TNF- α może ułatwiać proces przylegania 

komórek stromalnych do mezotelium in vitro (Zhang 1993).  

Rola urazu i procesu zapalnego mezotelium była sugerowana przez Van der Lindena et 

al. (1996), który hodował komórki endometrialne na błonach owodniowych. Przylegania 

komórek endometrialnych do powierzchni nabłonkowej błon owodniowych nigdy nie 

obserwowano, jeżeli nabłonek był nienaruszony. Ci badacze sugerują, że nienaruszone epitelium 

mogłoby być ważnym mechanizmem obronnym w zapobieganiu początkowemu przyleganiu 

wstecznie odpływających złuszczonych fragmentów endometrium do otrzewnej. 

Hipoteza metaplazji pierwotnej jamy ciała (celomy) zaproponowana przez Meyer’a 

(1919) stwierdza, że błona pierwotnej jamy ciała przechodzi metaplazję, formując typowe 

gruczoły endometrialne i podścielisko. Teorię mataplazji pierwotnej jamy ciała popierają opisane 

przypadki endometriozy, w których wsteczny odpływ krwi miesiączkowej nie występuje i nie 

mogą być wyjaśnione teorią Sampsona (1927). Endometrioza została opisana w łagiewce 

sterczowej mężczyzn z rakiem prostaty, którzy przeszli wyskodawkową terapię estrogenami  

i u pacjentek z zespołem Rokitańskiego-Kűstera-Hausera (Melicow et al. 1967, Rosenfeld et al. 

1981), u których nie ma endometrium, które mogłoby być źródłem komórek endometrialnych. 

Rozwój endometriozy miednicy na drodze metaplazji z otrzewnej miednicy jest w zgodzie  
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z domniemanym müllerowskim potencjałem tej tkanki, która została przypisana do „wtórnego 

systemu müllerowskiego”(Lauchlan 1972). Lauchlan pierwszy użył tego terminu w odniesieniu 

do wszystkich typów epitelium typu müllerowskiego (włączając zmiany endometrialne) 

zlokalizowanych poza jamami pierwotnych müllerowskich przewodów. Co więcej, uważa się, że 

częste nabłonkowe guzy jajnika wywodzą się z nabłonka powierzchniowego (epitelium celomy 

lub mesotelium) pokrywającego jajnik i z leżącego pod podścieliska (Serov et al. 1973). 

Biorąc pod uwagę metaplastyczny potencjał powierzchniowego nabłonka jajnika, 

endometrioza jajnikowa może być wyjaśniona przez teorię metaplazji (Fujii et al. 1991, 

Nakamura et al. 1993). Pomimo histologicznych odkryć Fujii’ ego (1991) i Nakamura’y (1993), 

którzy zademonstrowali transformację powierzchniowego nabłonka jajnika w kierunku innych 

tkanek (nabłonek rzęskowy i nabłonek typu endometrialnego), teoria metaplazji nie została 

szeroko poparta do tej pory; teoria Sampsona jest najszerzej akceptowana. W miednicy muszą 

być wzięte pod uwagę trzy różne typy endometriozy: [1] endometrioza otrzewnowa, [2] 

endometrioza jajnikowa, i [3] endometrioza przegrody odbytniczo-pochwowej (Donnez 1995). 

 

2.1. Endometrioza otrzewnowa 

  

 Stosownie do danych morfologicznych i oceny morfometrycznej unaczynienia 

podścieliska podobieństwo między proliferacyjnym endometrium eutopowym i czerwonymi 

zmianami endometrialnymi jest oczywiste (Nisolle et al. 1993, Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996). 

Morfologicznie czerwone zmiany otrzewnowe są zlokalizowane na powierzchni otrzewnej  

i cechują się licznymi proliferującymi gruczołami z walcowatym lub dwurzędowym nabłonkiem, 

jaki obserwuje się w proliferującym eutopowym endometrium. Obszary hiperplastyczne, 

cechujące się zwiększoną ilością gurczołów endometrialnych w stosunku do podścieliska, są 

stwierdzane w 12% czerwonych ognisk (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996).  Stan 



 9 

proliferacyjny gruczołów zmian czerwonych jest podobny do obserwowanego w eutopowym 

endometrium, wykazującego podobny stopień aktywności. Wskaźnik proliferacji gruczołów, 

oceniany immunohistochemicznie monoklonalnym przeciwciałem Ki-67, jest podobny  

w eutopowym endometrium i zmianach czerwonych w czasie fazy proliferacyjnej (Nisolle 1996, 

Nisolle et al. 1996). Unaczynienie podścieliska, mierzone przez względne obszary powierzchni 

kapilar i podścieliska, jest podobne w eutopowym endometrium i czerwonych zmianach (Nisolle 

et al. 1993). Zwiększenie unaczynienia podścieliska jest obserwowane w fazie sekrecyjnej w 

endometrium eutropowym i ektopowym. Stopniowy wzrost rozgałęzienia i skręcenia tętnic 

spiralnych w fazie przedowulacyjnej zostaje zwielokrotniony w okresie poowulacyjnym. 

Niższa ekspresja cytokeratyn w nabłonku endometriozy otrzewnowej w porównaniu  

z eutopowym endometrium może być zinterpretowana jako niższy stopień zróżnicowania lub 

opóźnienie w różnicowaniu (Nisolle et al. 1995). W hiperplastycznych zmianach 

endometrialnych, utrata ekspresji wimentyny i brak zmian sekrecyjnych powoduje podejrzenie 

odnoszące się do ich łagodności (Nakopoulou et al. 1990). Utrata wimentyny w eutopowym 

endometrium w fazie sekrecyjnej mogłaby być odpowiedzialna za dysorganizację komórek 

powiązaną z procesem niedokrwienia i mogłaby odgrywać rolę w miesiączkowaniu i implantacji 

(Norwitz et al. 1991). Może także odzwierciedlać zmiany w funkcji gruczołów (Nisolle et al. 

1995). Podobny spadek w czasie cyklu miesiączkowego był obserwowany w eutopowym 

endometrium i w ektopowym endometrium otrzewnowym. Istotnie niższa ekspresja wimentyny 

w nabłonku zmian czerwonych mogłaby być związana z trendem w kierunku hiperplazji. 

Morfologiczne i morfometryczne dane sugerują, że eutopowe endometrium i czerwone 

zmiany otrzewnowe są podobnymi tkankami, przy czym zmiany czerwone są świeżo 

implantowanymi wstecznie odpływającymi komórkami endometrialnymi (Nisolle 1996, Nisolle 

et al. 1996). Te dane stanowią dowód popierający teorię transplantacji w przypadku 

endometriozy otrzewnowej. Po transplantacji złuszczonego endometrium, czynniki, które 
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regulują fazę przylegania a później inicjują ektopowy wzrost są nieznane. Czerwone zmiany są 

zlokalizowane w sposób uporządkowany na powierzchni otrzewnej, która histologicznie składa 

się z cienkiej warstwy luźnej tkanki łącznej pokrytej przez warstwę mezotelium. Występuje 

bogate zaopatrzenie w podotrzewnowe naczynia krwionośne i limfatyczne (Bloom et al. 1978). 

W czerwonych podobnych do płomienia zmianach bioptowanych razem z normalną otrzewną 

otaczającą je, zaobserwowano bogatą sieć naczyniową między podścieliskiem niedawno 

implantowanym na powierzchni otrzewnej a otrzewnowymi i podotrzewnowymi warstwami, co 

wskazuje na rolę angiogenezy we wczesnym etapie rozwoju po implantacji (Nisolle 1996, 

Nisolle et al. 1996). Unaczynienie implantów endometrialnych prawdopodobnie jest jednym  

z najważniejszych czynników wzrostu i inwazji innej tkanki przez gruczoły endometrialne 

(Nisolle et al. 1993, Donnez et al. 1995). Trójwymiarowe przedstawienie sieci naczyniowej 

zlokalizowanej w miejscu połączenia między zmianami czerwonymi i otrzewną ujawniło główną 

rolę angiogenezy (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996). Obfite unaczynienie stromy sugerowało 

angiogenezę indukowaną przy świeżej implantacji przez czynniki wzrostu i cytokiny (Smith 

1997). Jeden z tych angiogennych czynników wzrostu, VEGF-vascular endothelial growth 

factor, został wykryty w płynie otrzewnowym pacjentek z endometriozą (Smith 1997). Badania 

immunohistochemiczne wykazały obecność czynników angiogennych w eutopowym  

i ektopowym ludzkim endometrium (Haining et al. 1991). W 1993 roku Ferriani et al. stwierdzili 

immunoreaktywność czynnika wzrostu fibroblastów w eutropowym i ekotopowym endometrum, 

sugerującą jego rolę w proliferacji i angiogenezie normalnego i ektopowego ludzkiego 

endometrium. Hiperwaskularyzacja pozwala na dalszą implantację w podotrzewnowej tkance 

tłuszczowej (Donnez 1995). Po implantacji, prawdopodobnie ułatwionej przez defekt komórek 

NK (Oosterlynck et al. 1991), dalszy wzrost zmian zależy od powstawania nowych kapilar. 

Rozpuszczalne substancje zaangażowane w angiogenezę zostały wykryte w płynie 

otrzewnowym kobiet z endometriozą (Halme et al. 1988). Wydaje się logiczne, że czynniki 
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angiogenne, obecne w płynie otrzewnowym kobiet z endometriozą, ułatwiają wzrost implantów 

endometrialnych. Te czynniki angiogenne mogłyby być produkowane przez makrofagi 

otrzewnowe, wstecznie przenoszone komórki endometrialne krwi miesiączkowej i same 

ektopowe zmiany endometrialne (Halme et al. 1988). Została zaproponowana hipoteza, że 

implanty endometrialne wydzielają cytokiny, które rekrutują i aktywują makrofagi otrzewnowe 

(Khorram et al. 1993). Khorram et al. (1993) wykazał większą koncentracje cytokin w płynie 

otrzewnowym kobiet z endometriozą niż w normalnej grupie kontrolnej. Aktywowane makrofagi 

otrzewnowe mogłyby być ważnym źródłem otrzewnowej IL-8. Ryan et al. (1995) zwrócił uwagę 

na istotną korelację między stężeniem Il-8 w płynie otrzewnowym i stopniem endometriozy  

i zasugerował, że Il-8 jest ważnym czynnikiem angiogennym, który przyczynia się do 

patogenezy endometriozy przez ułatwianie neowaskularyzacji i proliferacji ektopowych 

implantów endometrialnych. Czerwone podobne do płomienia zmiany i gruczołowe wyrośla są 

prawdopodobnie pierwszym etapem wczesnej implantacji gruczołów i podścieliska (Nisolle 

1996, Nisolle et al. 1996). Istotnie wyższe unaczynienie podścieliska i wskaźnik mitozy 

nabłonka w tych zmianach są odpowiedzialne za inwazję ektopowych miejsc przez gruczoły  

i podścielisko. 

Z kolei oddzielenie gruczołów od czerwonych implantów endometrialnych wyjaśnione 

przez obecność matriksowych metaloproteinaz, mogłoby zapoczątkować ich implantację w 

innych miejscach otrzewnej jak w procesie przerzutowym (Kokorine et al. 1997). Wstępne dane 

Kokorine et al. wykazały obecność MMP w podścielisku czerwonych zmian przez cały cykl 

miesiączkowy, chociaż w eutopowym endometrium MMP są wykrywane tylko  

w czasie znacznego spadku progesteronu. 

Po częściowym złuszczeniu pozostała czerwona zmiana zawsze ciągle odrasta aż do 

następnego złuszczenia, ale miesiączkowe złuszczanie w końcu powoduje reakcję zapalną 

prowokując proces skaryfikacji, w który włączony zostaje implant i  staje się on zmianą czarną. 
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Ten proces skaryfikacji jest prawdopodobnie odpowiedzialny za redukcję unaczynienia, 

znajdującą odzwierciedlenie w znacznym spadku względnej powierzchni kapilar i podścieliska 

(Nisolle et al. 1993). W kilku przypadkach proces zapalny i późniejsze włóknienie powodują 

całkowity zanik unaczynienia ogniska endometrialnego i biała płytka starego kolagenu jest 

wszystkim, co pozostaje po ektopowym implancie (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996). Białe 

zmętnienia i żółto-brunatne zmiany są utajonymi stadiami endometriozy (Nisolle et al. 1993). Są 

one prawdopodobnie zmianami nieaktywnymi, które mogą być ciche przez długi czas. 

Czerwone zmiany traktuje się jako wczesną endometriozę a czarne jako zaawansowaną 

(Nisolle et al. 1997, 1993, Donnez et al. 1995). Białe zmiany uważa się, za endometriozę 

wyleczoną lub nieaktywne lub utajone zmiany (Nisolle et al. 1993). Ta hipoteza potwierdza 

kliniczne okrycia Redwine’a (1987) i Goldstein’a et al. (1980), że czerwone zmiany poprzedzają 

inne, i że z czasem ich obecność zmniejsza się i są one zastępowane przez czarne a w końcu 

białe zmiany. Czerwone wybroczynowe zmiany są stwierdzane w okresie dojrzewania 

(Goldstein et al. 1980). 

Złuszczanie i implantacja komórek endometrialnych jest procesem, który występuje  

w początkowej fazie wieku reprodukcyjnego. Fakt, że okres ten charakteryzuje się cyklami 

bezowulacyjnymi jest w zgodzie z hipotezą, że brak owulacji z niskim stężeniem progesteronu  

w płynie otrzewnowym jest sprzyjającym czasem na implantację endometriozy (Brosens et al. 

1978). 

Czarne zmiany rzadko wykazują typowe zmiany progestagenne. Kilku badaczy donosi, 

że 70% ognisk o cyklicznej formie podlega zmianom, które są uważane za synchroniczne (+/-

3dni) z eutopowym endometrium (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996, Bergqvist et al. 1984). Jest 

to prawdopodobnie spowodowane kilkoma podstawnymi wakuolami, które mogą być 

zaobserwowane w niektórych komórkach (<20%). Pomimo tego nie może to być 

zinterpretowane jako typowa zmiana sekrecyjna, ponieważ, aby uznać za zmianę sekrecyjna 
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musi być zaobserwowana w >50% komórek nabłonkowych i ponieważ podstawne wokuole 

mogą być także zaobserwowane w cyklach bezowulacyjnych czy przy nieobecności 

progesteronu (Ferenczy 1987, Mazur et al. 1995). 

Porównanie zawartości receptorów sterydowych w endometriozie z eutopowym 

endometrium i ich cyklicznych zmian jest przedmiotem kontrowersji. Niezgodność między 

wynikami różnych badań może wynikać z wykorzystania różnych metod analizy.  

W szczególności biochemiczne testy, które wymagają homogenatu tkanki nie uwidaczniają 

heterogenności w zawartości receptorów między gruczołami i podścieliskiem i między 

endometrium ekotopowym i eutopowym (Berqvist et al. 1993). To także może być wyjaśnione 

przez wybór implantów endometrialnych do badań; w większości badań, zarówno otrzewnowe 

jak i jajnikowe zmiany są analizowane łącznie. Metzger (1993) stwierdził, że zawartość 

receptorów estrogenowych (ER) i progesteronowych (PR) w implantach endometrialnych jest 

dobrze skorelowana z zawartością receptorów w eutopowym endometrium, chociaż tylko 13% 

implantów endometrialnych było histologicznie synchroniczne  

z odpowiadającym endometrium wewnątrzmacicznym. Sugeruje to, że na histologiczną 

transformację mają wpływ inne czynniki niż regulacja receptorów sterydowych. W ilościowych 

badaniach immunohistochemicznych cykliczne zmiany zostały zaobserwowane w eutopowym 

endometrium jak również czarnych zmianach (Nisolle et al. 1994). Zawartość receptorów 

estrogenowych w nabłonku gruczołowym i podścielisku spada istotnie na tej samej drodze  

w czasie fazy sekrecyjnej zarówno w ektopowym jak i eutopowym endometrium. Ale zawartość 

receptorów estrogenowych była niższa w gruczołach endometrium czarnych zmian niż  

w eutopowym endometrium. Zawartość receptorów progesteronowych i ich cykliczne zmiany 

były podobne zarówno w endometrium jak i endometriozie, z wyjątkiem nabłonka gruczołowego 

w czasie późnej fazy sekrecyjnej, gdzie zaobserwowano w czarnych zmianach stale wysoką 

zawartość receptorów progesteronowych (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996). 
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Ogniska ektopowe są mniej lub więcej autonomiczne i nie są regulowane przez normalne 

mechanizmy kontrolne, regulujące maciczne gruczoły endometrialne i podścielisko. Dokładna 

przyczyna, dlaczego niektóre implanty lub komórki nie odpowiadają na leczenie hormonalne jest 

nieznana. Co najmniej cztery hipotezy zostały zaproponowane: [1] leki nie uzyskują dostępu do 

ognisk endometrialnych, ponieważ zwłóknienie otaczające ognisko zapobiega lokalnemu 

dostępowi, [2] komórki endometrialne mogą być genetycznie zaprogramowane, podczas gdy 

wpływy endokrynne wydają się być wtórne i zależne od stopnia zróżnicowania indywidualnych 

komórek; [3] mniej receptorów estrogenowych jest obecnych w ektopowym otrzewnowym 

endometrium, jeżeli porównać z endometrium eutopowym; i [4] różne mechanizmy regulacyjne 

endometrialnych receptorów sterydowych mogą powodować niedostateczną endokrynną 

zależność ponieważ receptory, aczkolwiek obecne, są biologicznie nieaktywne. Wg Nisolle et al. 

(1997) przetrwanie receptorów progesteronowych zarówno w nabłonku jak i podścielisku zmian 

endometrialnych może wyjaśnić względną nieskuteczność leczenia farmakologicznego  

i przyczynę, dlaczego endometrioza otrzewnowa może nawrócić szybko po zaprzestaniu leczenia 

farmakologicznego (Evers 1987). 

  

2.2. Endometrioza jajnikowa 

 

 Patogeneza typowej jajnikowej endometriozy jest źródłem kontrowersji. Zostały 

zaproponowane trzy modele wyjaśniające patogenezę typowej jajnikowej endometriozy (Tab.1). 
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Tab.1 

Proponowane teorie histogenezy torbieli endometrialnych jajnika. 

                                                   Badanie ( Piśmiennictwo ) 

                                                                         Wsteczne miesiączkowanie 

Rok                    Metaplazja          Zajęcie torbieli funkcjonalnej                Zrosty i wgłobienie 

1919                   Meyer  

1921                                                         Sampson  

1957                                                                                                           Hughesdon  

1992                                                         Nezhat et al  

1994                                                                                                           Brosens et al.  

1997                    Nisolle i Donnez               

1998                                                                                                          Vercellini et al. 

1999                                                         Jain i Dalton  

  

Pierwszy artykuł Sampsona (1921) odnośnie tej jednostki wskazuje, że perforacja tak zwanej 

torbieli czekoladowej prowadzi do zrostów i do rozprzestrzenienia się endometriozy 

otrzewnowej. Odkrycia Hughesdon’a (1957) są sprzeczne z hipotezą Sampsona i sugerują, że 

zrosty nie są konsekwencją, lecz raczej przyczyną formowania się endometriom. Hughesdon 

zademonstrował przez seryjne preparaty jajnika zawierającego endometriomę, że 90% typowych 

endometriom formuje się przez wgłobienie kory po akumulacji tkanki miesiączkowej z 

krwawiących implantów endometrialnych, które są zlokalizowane na powierzchni jajnika i 

przylegają do otrzewnej.  

Miejsce perforacji, jak opisywał Sampson (1921), mogłoby reprezentować stigmę 

wgłobiebnia. Obserwacje Brosens’a et al. (1994) oparte na owarioskopii i biopsjach in situ są w 
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zgodzie z hipotezą Hughesdon’a (1957). W 93% przypadków typowych endometriom 

pseudocysta formuje się przez akumulację tkanki miesiączkowej ze złuszczających się  

i krwawiących aktywnych implantów, która skutkuje postępującym wgłabianiem się kory 

jajnikowej (Brosens et al. 1994).  

Inni badacze sugerują, że duże endometriomy mogą rozwinąć się jako wynik wtórnego 

zajęcia funkcjonalnej cysty jajnikowej przez proces endometriozy (Nezhat et al. 1992). 

Metaplazja wgłobionych komórek nabłonka jajnikowego mogłaby być odpowiedzialna za 

patogenezę endometriozy jajnikowej. Ta hipoteza oparta na metaplastycznym potencjale 

miednicznego mezotelium jest szeroko akceptowaną teorią patogenezy nabłonkowych guzów 

jajnika (Serov et al. 1973). 

Chociaż usiłuje się sklasyfikować torbiele endometrialne w dalszym ciągu istnieje 

znacznego stopnia niepewność (Brosens et al. 1994, Nezhat et al. 1992). Donnez i Nisolle (1996) 

uważają, że endometrioza jest spowodowana przez metaplazję wgłobionego nabłonka pierwotnej 

jamy ciała (celomy). Ich argumenty są następujące:  

1. Na swoim materiale stwierdzili, że 12% torbieli endometrialnych nie jest 

przytwierdzona do więzadła szerokiego i że teoria Hughsdon’a nie może 

wyjaśnić formowania się endometriom w tych przypadkach. 

2. Nie było niczym niezwykłym znaleźć wielokomorowe endometriomy, które 

nie mogły być wyjaśnione przez teorię zrostów i przez krwawienie aktywnych 

powierzchniowych implantów przylegających do otrzewnej 

3. Nabłonek pokrywający jajnik, którym jest mesotelium, może się wgłabiać do 

kory jajnika. Wgłobienie mesotelialnej warstwy pokrywającej jajnikową 

tkankę zostało opisane przez Motta et al. (1992) w zwierzęcych i ludzkich 

płodowych jajnikach i także zostało uwidocznione w ludzkich jajnikach 

dorosłych (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996). Nisolle i Donnez (1997)  
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w seryjnych preparatach jajnika często obserwowali wtręty mesotelium. Pod                          

wpływem nieznanych czynników wzrostu, wtręty te mogą ulegać 

transformacji do wewnątrzjajnikowej endometriozy na drodze metaplazji.  

4. Fakt, że stwierdzano pierwotne pęcherzyki w otoczeniu cyst endometrialnych 

pozostaje w zgodzie z tą hipotezą. Gdy mesotelium wgłabia się głęboko do 

jajnika pęcherzyki zlokalizowane w miejscu wgłobienia zostają wepchnięte 

razem z mesotelium 

5. Główny argument jest oparty na obecności wgłobień nabłonka w ciągłości  

z tkanką endometrialną, która dowodzi teorii metaplazji (Nisolle 1996,  

Nisolle et al 1996, Donnez et al. 1996). 

6. Inny ważny argument wiąże się z demonstracją zdolności ściany torbieli 

endometrialnej do wtórnego wgłobienia się do kory jajnika (Nisolle 1996, 

Nisolle et al. 1996, Donnez et al. 1996). Takie wtórne wgłobienie Nisolle  

i Donnez (1997) zaobserwowali w 33% swoich przypadków i reprezentuje tak 

zwaną wtórną endometriozę jajnikową, która tak właściwie jest wydłużeniem 

ściany torbieli endometrialnej. 

7. Argumenty popierające tą hipotezę można także znaleźć w literaturze. Po 

pierwsze, endometriomy zostały opisane u pacjentek z zespołem 

Rokitanskyego-Küstera-Hausera, które nie mają macicy i tym samym nie 

miesiączkują wstecznie (Serov et al. 1973). Po drugie, uważa się, że częste 

guzy nabłonkowe jajnika wywodzą się z nabłonka powierzchniowego 

pokrywającego jajnik i leżącego pod podścieliska (Serov et al. 1973).  

Teoria Nisolle i Donnez’a różni się od teorii Hughesdon’a (1957) i Brosens’a (1994), 

którzy sądzą, że patogeneza typowej jajnikowej endometriomy może być wyjaśniona przez 

proces wywodzący się z wolnego powierzchniowego implantu, który jest unieruchomiony przez 
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zrosty. Miesiączkowe złuszczanie i krwawienie tego małego implantu skutkuje postępującym 

wgłobieniem kory jajnika i tworzeniem się pseudocysty. Wg Nisolle i Donnez’a endometrioma 

jest wynikiem metaplazji nabłonka pierwotnej jamy ciała (celomy) wgłobionego do kory 

jajnikowej (Donnez et al. 1996). Głęboko naciekająca jajnikowa endometrioza opisana przez 

Nisolle i  Donnez’a jest tylko konsekwencją wgłobienia tkanki endometrialnej do jajnika  

i prawdopodobnie jest odpowiedzialna za nawroty jajnikowej endometriozy po wycięciu cysty 

lub waporyzacji (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996, Canis et al. 1993, Donnez 1987,Donnez et al. 

1994, Nisolle et Donnez 1995).  

 

2.3. Grudki adenomiotyczne 

 

 Inną formą choroby jest głęboko naciekająca endometrioza przegrody odbytniczo-

pochwowej. W 1922 Sampson zdefiniował obliterację zatoki Douglasa jako „rozległe zrosty  

w zatoce Douglasa, obliterujące jej dolną część i łączące szyjkę lub dolną część macicy z rectum 

z gruczolakiem typu endometrialnego zajmującym szyjkę, macicę i prawdopodobnie także  

(w mniejszym stopniu) przednią ścianę rectum”. Koninckx i Martin (1992) sądzą, że grudka 

endometrialna przegrody odbytniczo-pochwowej jest konsekwencja głęboko naciekającej 

endometriozy. Ci badacze opisują trzy podtypy głębokiej endometriozy według głębokości 

naciekania. Sądzono, że grudka przegrody odbytniczo-pochwowej jest najgłębszą formą 

endometriozy i jest wynikiem naturalnej ewolucji endometriozy otrzewnowej u niektórych 

kobiet. 

Wg Nisolle i Donnez’a (1997) grudka przegrody odbytniczo-pochwowej różni się od 

endometriozy otrzewnowej to znaczy ma inną patogenezę i sugerują, że odpowiada grudce 

adenomiotycznej powstającej z resztek müllerowskich na drodze metaplazji (Donnez et al. 1995, 

Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996, Donnez et Nisolle 1995, Donnez et al. 1995, Donnez et al. 
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1996). W macicy adenomioza jest częstym zjawiskiem, charakteryzującym się obecnością 

gruczołów i podścieliska w obrębie miometrium. 

Adenomioza wykazuje różnorodną funkcjonalną odpowiedź na hormony jajnikowe. 

Proliferujące gruczoły i podścielisko przeważnie są obserwowane w pierwszej połowie cyklu 

miesiączkowego. Adenomioza może nie odpowiadać na fizjologiczne poziomy progesteronu,  

a zmiany sekrecyjne w czasie drugiej połowy cyklu miesiączkowego są często nieobecne lub 

niecałkowite. Podobne histologiczne obserwacje mogą być poczynione na poziomie grudki 

endometrialnej odbytniczo-pochwowej, która jest, jak adenomioza, ograniczonym grudkowym 

agregatem mięśni gładkich, z  aktywnym gruczołowym nabłonkiem i ubogim podścieliskiem. 

(Donnez et al. 1995, Donnez et Nisolle 1995, Donnez et al. 1996).  

Inwazja mięśni gładkich przez aktywne gruczoły bez podścieliska dowodzi, że 

podścielisko nie jest konieczne do inwazji i że ta grudka różni się od endometriozy otrzewnowej, 

w której nabłonek gruczołów jest otoczony przez podścielisko typu endometrialnego (Nisolle 

1996, Nisolle et al. 1996). Podobieństwo histologiczne do macicznej adenomiozy doprowadziło 

Nissole i Donnez'a (1997) oraz Brisens'a (1994) do sugestii, że tak zwana grudka endometrialna 

przegrody odbytniczo-pochwowej jest tym samym, co adenomioza lub grudka adenomiotyczna. 

Koekspresja wimentyny i cytokeratyny wskazuje na ścisły związek z ich mezodermalnym 

müllerowskim pochodzeniem (Nisolle 1996, Nisolle et al. 1996, Donnez et al. 1996).  

Istotnie niższa eksperesja wimentyny w nabłonku grudki w porównaniu ze zmianami 

czarnymi i eutopowym endometrium doprowadziła Nissole i Donnez do sugestii, że podobnie 

jak w otrzewnowych zmianach czerwonych niska ekspresja wimentyny może być związana  

z trendem w kierunku hiperplazji (Nakopoulou et al. 1990, Donnez et al. 1996). Inwazja mięśni 

gładkich przez komórki gruczołowe bez podścieliska jest często wyraźnie widoczna. 

Nissole i Donnez opisali różnice obserwowane między otrzewnową i grudkową zmianą  
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i zasugerowali, że grudka nie jest konsekwencją głęboko naciekającej endometriozy, lecz 

rozwija się z resztek müllerowskich na drodze metaplazji (Donnez et al. 1995, Nisolle 1996, 

Nisolle et al. 1996, Donnez et al. 1996). Proliferacja mięśni gładkich i zwłóknienie są 

odpowiedzialne za grudkowy aspekt endometriozy zlokalizowanej w przegrodzie odbytniczo-

pochwowej. Kliniczna diagnoza może być postawiona tylko wtedy, gdy proliferacja mięśni 

gładkich jest wystarczająca, aby została wyczuta w czasie badania pochwowego. Co najmniej 

dwie hipotezy mogą wyjaśnić proliferację mięśni gładkich: [1] ogniskom endometrialnym 

wciągającym mięśnie gładkie typowo towarzyszy proliferacja mięśni gładkich nadając im 

adenomiotyczny charakter podobny jak w adenomiozie macicy (Scully 1966); [2] podścielisko 

endometrialne może wykazywać metaplazję gładkokomórkową, jak zademonstrowano w obrębie 

ściany torbieli endometrialnej (Scully 1968). Nisolle i Donnez (1997) uważają, że pierwsza 

hipoteza jest bardziej wiarygodna. Obecność mięśni gładkich w organie dotkniętym 

endometriozą jest konieczna do proliferacji mięśni gładkich. Jeżeli gruczoły endometrialne 

zajmują przegrodę odbytniczo-pochwową, która zawiera mięśnie gładkie, proliferacja mięśni 

gładkich jest możliwa i powstaje w ten sposób grudka. Brak rozwoju zmiany po usunięciu grudki 

popiera hipotezę odnośnie przegrody odbytniczo-pochwowej jako punktu wyjścia (Donnez et al. 

1995a i b).  

Zawartość receptorów estrogenowych i progesteronowych w grudkach w czasie cyklu 

sugeruje, że nie są one prawdopodobnie regulowane przez steroidy. Bardzo niska zawartość 

receptorów estrogenowych w nabłonku gruczołowym i podścielisku w ciągu fazy folikularnej 

może wyjaśnić brak jakichkolwiek zmian sekrecyjnych w nabłonku gruczołowym grudki 

(Nisolle 1996, Donnez et Nisolle 1995, Donnez et al. 1995b). Hirama et Ochiai (1995) sugerują, 

że niski poziom receptorów estrogenowych był czynnikiem kluczowym w wyjaśnieniu 

niezgodności z fazą cyklu endometrium mimo normalnego poziomu progesteronu, ale redukcja 

receptorów progesteronowych mogłaby także powodować oporność na działanie progesteronu  
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i skutkować nieadekwatną transformacją sekrecyjną. Brak odpowiedzi na poziom progesteronu 

sugeruje, że różne mechanizmy regulacyjne sterydowych receptorów endometrialnych powodują 

niekompletną endokrynną zależność lub, że receptory są obecne, ale biologicznie nieaktywne 

(Laatikainnen et al. 1983, Spirtos et al. 1985). Niska aktywność mitotyczna, niska zawartość 

receptorów sterydowych może być odpowiedzialna za relatywnie wolną ewolucję adenomiozy  

i słabą odpowiedź na leczenia farmakologiczne, co powoduje konieczność chirurgicznego 

wycięcia (Donnez et al. 1995). 

Brak ewolucji zmiany odbytniczej po usunięciu grudki popiera hipotezę odnośnie 

pochodzenia z przegrody odbytniczo-pochwowej i mocno sugeruje, że nie jest konieczne 

wycięcie przedniej ściany odbytnicy w takich przypadkach. Jakkolwiek wycięcie grudki  

i śluzówki pochwy zlokalizowanej przed nią jest istotne z powodu obecności gruczołów 

endometrialnych w kontakcie z pochwą.  

 

3. Parametry kliniczne 

 

Objawy kliniczne związane z endometriozą zależą głównie od lokalizacji zmian oraz 

aktywności biologicznej schorzenia. Endometrioza u kobiet lokalizuje się najczęściej  

w jajnikach, więzadłach macicy, otrzewnej miednicy pokrywającej macicę, w przegrodzie 

odbytniczo-pochwowej, w jajowodach, jelicie esowatym, odbytnicy, wyrostku robaczkowym, 

pochwie, szyjce macicy, w trzonie macicy, pępku oraz bliznach powłok po chirurgicznym 

otwarciu jamy brzusznej, zwłaszcza w przypadku cięć cesarskich. Gonada jest jedynym 

miejscem gdzie endometrioza formować może duże guzy zwane „endometrioma”, lecz także 

może występować w postaci powierzchownych ognisk. Na klasyczny obraz objawów 

podmiotowych składają się: bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhea), przewlekły ból w obrębie 

miednicy mniejszej (pelvipathia vegetativa), bolesne stosunki (dyspareunia) i niepłodność 
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(sterilitas). Zaskakujące jest, że często występują bardzo burzliwe objawy w przypadku 

niewielkich ognisk endometriozy, a równocześnie bezobjawowy przebieg schorzenia notuje się 

w przypadkach znacznego zaawansowania i rozprzestrzenienia gruczolistości. Obecny stan 

wiedzy nie pozwala na jednoznaczne wyjaśnienie przyczyn tego zjawiska 

 

4. Przeszłość położnicza 

 

4.1. Endometrioza i poronienia samoistne 

 

 Wcześniejsze raporty (wcześniej przeglądane Wheeler et al. 1983, Metzger et al. 1986) 

podają współczynnik poronień samoistnych u pacjentek z endometriozą wynoszący od 22% 

(Petersohn 1970) do 52% (Groll 1984) i sugerują związek między endometriozą i poronieniami 

samoistnymi. Te odkrycia wydawały się być w zgodzie ze zwiększoną częstością defektów fazy 

lutealnej opisywanego wśród pacjentek z endometriozą ( Brosens et al. 1978, Ayers et al. 1987). 

W odróżnieniu inni autorzy podają znacznie niższy współczynnik poronień samoistnych, 10-

14% (Devereux 1963, Buttram Jr 1979) podobny do oczekiwanego w ogólnej populacji. 

Wszystkie te badania są retrospektywne i niekontrolowane. 

Późniejsze badania z grupą kontrolną są kontrowersyjne. Podczas gdy większość z nich 

nie stwierdziło istotnych różnic we współczynniku poronień samoistnych między endometriozą  

i grupą kontrolną (Kirshon et al. 1989, FritzSimmons et al. 1987, Candiani et al. 1991, Pittaway 

et al. 1988a), w jednym badaniu stwierdzono istotnie wyższy współczynnik poronień 

samoistnych (Pittaway et al. 1988b), podczas gdy w innym był niższy (Zhou et al. 1995). Liczne 

z tych badań kontrolnych mają kilka metodologicznych niedociągnięć dotyczących 

heterogeniczności między przypadkami badanymi i grupą kontrolną, analizy współczynnika 

poronień przed zdiagnozowaniem endometriozy, braku przedstawicieli populacji generalnie 
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niepłodnej. (Candiani et al. 1991, Pittaway et al. 1988b, Zhou et al. 1995). Tylko w trzech 

badaniach kontrolnych grupa badana i kontrolna są porównywalne i homogeniczne (Kirshon et 

al. 1989, FritzSimmons et al. 1987, Pittaway et al. 1988a) i wszystkie trzy podają taki sam 

współczynnik poronień samoistnych w i bez endometriozy. Dwa z nich dotyczą specyficznej 

populacji [wieloródki (Kirshon et al. 1989)], subkliniczne utraty ciąży (Pittaway et al. 1988a)], 

co powoduje wątpliwości, czy ten wynik może zostać uogólniony. Dodatkowo późniejsze 

doniesienia wykluczyły związek między defektem fazy lutealnej i endometriozą (Matorras et al. 

1996, Li TC et al. 1991). 

Pittaway et al. dokonywał pojedynczego pomiaru hCG u kobiet niepłodnych w czasie 

późnej fazy lutealnej, aby ustalić częstość poronień subklinicznych i czy ta częstość jest 

zwiększona u kobiet z endometriozą. Częstość poronień subklinicznych w całej badanej 

populacji niepłodnych kobiet wynosiła 0,8%. U kobiet z endometriozą częstość poronień 

subklinicznych wynosiła 0,9%, a różnica nie była istotna statystycznie w porównaniu z innymi 

podgrupami niepłodnych kobiet. Sugeruje to, że subkliniczne poronienia nie są przyczyną 

niepłodności ani w niepłodnej populacji jako całości ani w podgrupie kobiet z endometriozą. 

(Pittaway 1988a) 

Należy podkreślić, że we wszystkich wcześniej wspomnianych badaniach z wyjątkiem 

jednego (Pittaway et al. 1988a), współczynnik poronień samoistnych był badany retrospektywnie 

po zdiagnozowaniu endometriozy. Matorras et al. (1995) stwierdzili taki sam współczynnik 

poronień samoistnych u kobiet niepłodnych przed laparoskopią, w czasie, której endometrioza 

została zdiagnozowana lub wykluczona. Jakkolwiek, nie jest możliwe ustalenie czy 

endometrioza już była obecna, kiedy nastąpiło poronienie a nawet czy poronienie nie mogłoby 

sprzyjać rozwojowi endometriozy.  

Matorras et al. (1995, 1996a i b) porównywali dwie duże grupy kobiet niepłodnych  
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(z i bez endometriozy), których kliniczna i epidemiologiczna charakterystyka i związane 

czynniki niepłodności były bardzo podobne. W ten sposób liczne czynniki, które mogłyby 

wpłynąć na współczynnik poronień samoistnych, takie jak wiek i towarzyszące okoliczności 

zostały wykluczone, jak również możliwość różnego follow–up’u. Dodatkowo, obserwowali 

swoją populację prospektywnie od czasu zdiagnozowania endometriozy. Jakkolwiek ich badanie 

ciągle ma kilka metodologicznych problemów: fakt, że zarówno niepłodne kobiety z i bez 

endometriozy otrzymywały leczenie uzupełniające nie pozwala na ustalenie wpływu tego 

leczenia, jeżeli istnieje, na współczynnik poronień. Leczenie uzupełniające (nie endometriozy) 

było podobnie rozłożone w obu populacjach i nie wydaje się by miało jakiś wpływ na 

współczynnik poronień samoistnych. Stwierdzili współczynnik poronień 20,96% wśród kobiet 

niepłodnych z endometriozą, nieco wyższy niż zwykle stwierdzany w ogólnej populacji. 

Jakkolwiek obie częstości są trudno porównywalne ze względu na istniejące różnice dotyczące 

wieku kobiet, towarzyszącego leczenia i follow-up’u. Jeżeli współczynnik poronień był 

analizowany u niepłodnych kobiet z i bez endometriozy nie stwierdzono istotnych różnic 

(20,96% vs. 16,94%). Jeżeli współczynnik poronień samoistnych był wyrażony na pacjentkę, 

wyniki były podobne (7,47% vs. 5,74%). W ich badaniu prospektywnym bardziej zaawansowane 

stadia AFS nie były związane ze wzrostem współczynnika poronień samoistnych, co pozostaje w 

zgodzie z trzema wcześniejszymi raportami dotyczącymi historii poronień przed 

zdiagnozowaniem endometriozy (Matorras et al. 1995, Groll 1984, Pittaway et al. 1988b), 

chociaż inne donoszą o zwiększonej częstości w umiarkowanych stadiach (Wheeler et al. 1983). 

Jeżeli endometrioza powoduje poronienia, należałoby oczekiwać, że im cięższe stadium, tym 

wyższy współczynnik poronień samoistnych, co nie zostało potwierdzone w żadnym badaniu.  

Pittaway et al. badali retrospektywnie związek między endometriozą a poronieniami 

samoistnymi. Częstość poronień samoistnych u kobiet z endometriozą była istotnie wyższa niż  
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w grupie kobiet płodnych bez endometriozy i w grupie kobiet z niepłodnością jajowodową. Nie 

stwierdzili korelacji między stopniem endometriozy a częstością poronień samoistnych. Po 

leczeniu częstość poronień spontanicznych istotnie spadła zarówno u kobiet z endometriozą jak  

i niepłodnością jajowodową, ale te wartości nie różniły się statystycznie istotnie od siebie. 

Stwierdzili, że wysoki współczynnik poronień samoistnych jest cechą charakterystyczną dla 

innych podgrup kobiet z wtórną niepłodnością a nie ściśle kobiet z endometriozą, i że większość 

spontanicznych poronień związanych z endometriozą nie jest spowodowana przez to schorzenie. 

(Pittaway et al. 1988b).  

W grupie badanej przez Wheelera’a 34% ciąż poczętych przed konserwatywnym 

zabiegiem chirurgicznym u pacjentek z endometriozą kończyło się poronieniem spontanicznym. 

Stopień II (mild) endometriozy był związany ze znacznie wyższym współczynnikiem poronień 

(49%) niż III (moderate) (25%) i IV (severe) (24%). Po operacji tylko 9% ciąż zakończyło się 

spontanicznym poronieniem. U pacjentek z pierwotną niepłodnością 13% ciąż poczętych po 

operacji kończyło się poronieniem. Pooperacyjny współczynnik poronień nie różnił się istotnie 

między stopniami ciężkości endometriozy (Wheeler 1983). 

Liczne badania donoszą o normalizacji współczynnika poronień samoistnych po leczeniu 

chirurgicznym endometriozy (Petersohn 1970, Wheeler et al. 1983, Groll 1984, Metzger et al. 

1986, Devereux 1863, Barbieri 1982), albo danazolem (Groll 1984) lub kombinacją obu (Olive 

1989). Jakkolwiek, porównanie przed i po leczeniu ma kilka metodologicznych niedociągnięć: 

możliwość niepotwierdzonego poronienia przed leczeniem, różny follow-up (różna długość 

okresu przed i po leczeniu), możliwość terapeutycznego efektu procedur diagnostycznych  

i regresji. W raporcie Grolla 52% ciąż u pacjentek z nieleczoną endometriozą skończyło się 

poronieniem, 12% w grupie leczonych chirurgicznie a 7% w grupie leczonych danazolem. Wg 

tych danych farmakologiczne lub chirurgiczne leczenie endometriozy zmniejsza istotnie 

współczynnik poronień. (Groll 1984). Metzger et al.(1986) donosili o dramatycznej redukcji 
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współczynnika poronień samoistnych po konserwatywnej chirurgii, ale także bez leczenia. Dla 

całej badanej populacji występowanie poronień przed rozpoznaniem schorzenia wynosiło 63,1%, 

po leczeniu zachowawczym odsetek zmniejszył się do około 19%. Po leczeniu chirurgicznym  

u analizowanych 32 pacjentek nie odnotowali poronienia i to niezależnie od zaawansowania 

endometriozy. U pacjentek po diagnostycznej laparoskopii tylko (expectant manageement) 

współczynnik poronień spadł do 16,7% w lekkiej postaci endometriozy – stopień II (mild)  

i 21,3% w umiarkowanej- stopień III (moderate). Zaś w postaci ciężkiej - stopień IV – pacjentki 

nie zachodziły w ciążę w przeciwieństwie do 11 pacjentek o tym stopniu nasilenia schorzenia, 

które urodziły, ale po leczeniu zabiegowym. To sugeruje, że współczynnik poronień 

samoistnych w grupie nieleczonej może nie być tak wysoki jak wcześniej donoszono i może się 

nie różnić istotnie od współczynnika w ogólnej populacji (Metzger et al. 1986). 

Wprawdzie Olive et al.(1982) donoszą o znacznym spadku współczynnika poronień po 

leczeniu chirurgicznym, ale mają wątpliwości odnośnie słuszności tego stwierdzenia. Telimaa 

(1988) w prospektywnym i randomizowanym badaniu nie stwierdziła istotnych różnic we 

współczynniku poronień po leczeniu farmakologicznym lub podaniu placebo, ale mało 

przypadków było badanych i prawie połowa przeszła wcześniej konserwatywne leczenie 

chirurgiczne. Tak, więc dostępna literatura nie wskazuje na redukcję współczynnika poronień 

samoistnych w endometriozie po leczeniu. W zgodzie z tym w nierandomizowanym 

eksperymencie Matorras’a nie stwierdzono różnic we współczynniku poronień samoistnych  

w stopniu I endometriozy bez leczenia lub tylko po leczeniu farmakologicznym. 

 Wg badania kliniczno-kontrolnego przeprowadzonego we Włoszech i US nieródki mają 

zwiększone ryzyko endometriozy (Cramer et al. 1986; Parazzini et al. 1989, 1995). 

Parazzini et al. badali związek między historią spontanicznych i indukowanych poronień 

a ryzykiem endometriozy. Badano kobiety z pierwotną lub wtórną niepłodnością oraz PPSem, 
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wymagające laparoskopii. Wykorzystując kobiety, które nie podawały spontanicznego 

poronienia jako grupę kontrolną ryzyko względne endometriozy wynosiło 0,3 (95% CI 0,2-0,7)  

u tych, które podawały, co najmniej jedno poronienie. Podobnie wykorzystując kobiety, które 

nie podawały poronienia indukowanego RW endometriozy wynosiło 0,3 (95 CI 0,2-0,6)  

u kobiet, które przeszły jednio lub więcej poronień indukowanych. Te dane są zgodne w obu 

wskazaniach do laparoskopii. Stwierdzenie zmniejszonego ryzyka endometriozy u kobiet po 

poronieniach indukowanych może być wyjaśnione przez większą płodność tych kobiet. To 

sugeruje, że niepłodność bardziej niż ciąża może być związana z ryzykiem choroby - RW 

endometriozy dla grupy pacjentek niepłodnych 0,4 (95% CI 0,2-0,8). W dodatku nie stwierdzili 

związku między poronieniami i ryzykiem endometriozy, co sugeruje, że endometrioza nie jest 

związane ze spontanicznymi poronieniami. (Parazzini et al. 1998). 

W programach wspomaganego rozrodu kilka badań wykazało, że liczba i jakość oocytów, 

współczynnik zapłodnienia, współczynnik implantacji na zarodek może być zredukowany  

u kobiet z endometriozą, ale te obserwacje nie zostały potwierdzone przez innych badaczy 

(Vercammen 2000). 

 

4.2. Endometrioza i niepłodność 

 

Związek między endometriozą i niepłodnością jest złożony i kontrowersyjny. Każdy 

aspekt zdolności reprodukcyjnych u kobiet z endometriozą był badany i rzekomo ograniczony. 

Chociaż zaawansowane stopnie endometriozy mogą manifestować się łatwo stwierdzanymi 

czynnikami niepłodności, takimi jak zniekształcenie/niedrożność jajowodów mechanizm leżący 

u podłoża ograniczenia zdolności reprodukcyjnych u kobiet z minimalną i łagodną endometriozą 

jest bardziej subtelny. Badając niepłodność współczynnik chorobowości z powodu endometriozy 

stwierdzonej w czasie laparoskopii przewyższył ten w płodnej grupie kontrolnej (21-47% vs. 
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<5%) (Drake et al 1980, Hassan 1976, Strathy et al. 1982). Kiedy dwa lub więcej lat później 

wykonywano ponowną laparoskopię 20% kobiet, u których poprzednio nie stwierdzono zmian 

makroskopowych w obrębie miednicy mniejszej i poza tym niewyjaśnioną niepłodnością miała 

makroskopową endometriozę (Pepperell et al. 1985). 

Duże trudności w zrozumieniu prawdziwego związku między endometriozą  

i niepłodnością wynikają z nielicznych wzorów badań, małej liczby i niestandaryzowanych 

kryteriów doboru podmiotów badań (Holt and Weiss 2000). Dodatkowo, w czasie laparoskopii 

second-look można stwierdzić, że zdiagnozowana laparoskopowo endometrioza uległa 

spontanicznie częściowej lub całkowitej regresji (Harrison and Barry-Kinsella 2000). W końcu, 

wiele badań nie uwzględnia w swojej analizie stopnia i/lub wcześniejszego leczenia, takiego jak 

cystektomia z powodu jajnikowej endometriozy. 

Niemniej jednak, sporo ostatnich danych sugeruje, że cztery główne czynniki 

przyczyniają się do niepłodności związanej z endometriozą. Są to: zaburzona folikulogeneza, 

zaburzone zapłodnienie, czynniki immunologiczne oraz zaburzona implantacja (Tab.2). 
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Tab.2 
Potencjalne czynniki w niepłodności związanej z endometriozą 
 
Zaburzona folikulogeneza 
↓rezerwy jajnikowej 
 
 
↑długości fazy 
  folikularnej 
 
↓estrogenów, LH 
 
↑apoptozy komórek 
  ziarnistych 

Chang et al. 1997, Minguez et al. 1997, Nakahara et al. 1998, 
Yanushpolsky et al. 1998, Dokras et al. 2000, Hock et al. 2001 
 
Doody et al. 1988, Cahill et al. 1997 
 
 
Cheesman et al 1982, Tummon et al 1988, Bancroft et al 1992, Cahill et 
al. 1995, Cahill and Hull 2000 
 
Nakahara et al. 1997, 1998, Toya et al. 2000 

Zaburzone zapłodnienie 
↓zapłodnienia 
  (naturalne cykle) 
 
↓zapłodnienia (cykle 
IVF) 
 
↓łączenia z osłonką 
przezroczystą 

Cahill et al. 1997 
 
 
Harlow et al. 1996, Hull et al. 1998, Bergendal et al. 1998, Pal et al. 1998, Azem 
et al. 1999 
 
Aeby et al. 1996, Qiao et al. 1998 
 

Czynniki zapalne w płynie otrzewnowym 
↑fagocytozy spermy 
 
↓ruchliwości spermy 
 
↑embriotoksyczności 
 
↓endometrialnej αVβ3  
  i LIF 

Jha et al. 1996 
 
Oral et al. 1996a, Pillai et al. 1998, Mathur 2000 
 
Martinez-Roman et al. 1997 
 
Illera et al. 2000 

Zaburzenie implantacji 
↓współczynnika 
  zapłodnienia po IVF 
 
↓HOXA 10, HOXA 11 
 
↓Integryny αVβ3 
 
Subendometrialna  
ekspansja 

Yovich et al. 1985, O'Shea et al. 1985, Matson and Yovich 1986, Simon et al. 
1994, Arici et al. 1996, Pellicer et al. 1998 
 
Taylor et al. 1999 
 
Lessey et al. 1994 
 
Leyendecker et al. 1998, Kunz et al. 2000 

LIF (Leukemia inhibitory factor) – białaczkowy czynnik hamujący wzrost 
IVF (in vitro fertilization) – zapłodnienie in vitro 
 

4.2.1. Zaburzona folikulogeneza 

 

Kilka badań wykazało zmniejszoną rezerwę jajnikową i zwiększone zapotrzebowanie na 

gonadotropiny u kobiet z endometriozą (Chang et al. 1997, Minguez et al. 1997, Dokras et al. 

2000). Niezależnie od wieku, bardziej zaawansowane stadia endometriozy są związane  
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z postępującym zmniejszeniem rezerwy jajnikowej (Hock et al. 2001). Endometriomy 

zmniejszają wrażliwość jajników na gonadotropiny (Nakahara et al. 1998, Yanushpolsky et al. 

1998, Al.-Azemi et al. 2000). Do końca nie zostało wyjaśnione czy zmniejszenie rezerwy 

jajnikowej jest bezpośrednią konsekwencją zaawansowanej endometriozy czy przynajmniej 

częściowo następstwem jatrogennym wcześniejszej chirurgicznej interwencji. 

 Sugeruje się, że subtelne zmiany w produkcji hormonów sterydowych mogą przyczyniać 

się do ograniczenia płodności u kobiet z endometriozą. Kilka badań wiąże endometriozę ze 

znacznym wydłużeniem fazy folikularnej (Doody et al. 1988, Cahill et al. 1997), zmniejszonym 

wydzielaniem estrogenów i hormonu luteinizującego (Cheesman et al 1982, Tummon et al 1988, 

Bancroft et al 1992 Cahill et al 1995, 1997). Udokumentowano zmniejszony przedowulacyjny 

poziom estradiolu, zmniejszony poziom estradiolu i progesteronu we wczesnej fazie lutealnej, co 

sugeruje nieodłączne zaburzenie funkcji pęcherzyków (Cahill and Hull 2000). Inne badania nie 

potwierdziły tego (Burns and Schenken 1999). Co więcej, nie wykazano, aby zmiany  

w pęcherzykowej sterydogenezie korelowały z jakością oocytów/embrionów (Pellicer et al 1998, 

Akande et al 2000). Uwzględniwszy to wszystko profile hormonów sterydowych nie wydają się 

przyczyniać w sposób istotny do ograniczenia płodności związanego z endometriozą. 

 Ostatnio sugeruje się, że upośledzenie cyklu komórkowego w komórkach ziarnistych 

może mieć decydujący wpływ na folikulogenezę u kobiet z endometriozą. Większe 

współczynniki apoptozy zostały udokumentowane w komórkach ziarnistych uzyskanych od 

kobiet z endometriozą w porównaniu z komórkami uzyskanymi od pacjentek poddanych 

zapłodnieniu in vitro (IVF) z powodu czynnika jajowodowego, czynnika męskiego czy 

niepłodności idiopatycznej (Toya et al. 2000). Co więcej wykazano, że ilość ciałek apoptycznych 

zwiększa się ze wzrastającym stopniem endometriozy (Nakahara et al. 1998), a ciałka 

apoptyczne komórek ziarnistych korelują z jakością oocytów (Nakahara et al. 1997). 



 31 

Produkcja czynników wzrostu i cytokin płynu pęcherzykowego jest także zmieniona u kobiet 

z endometriozą (Tab.3). W naturalnych cyklach poziomy interleukiny 6 (IL-6) są podniesione, 

podczas gdy poziomy naczyniowego czynnika wzrostu (VEGF) obniżone (Pellicer et al. 1998). 

Dodatkowo, produkcja zapalnych cytokin, takich jak IL-1β, IL-8 i czynnik martwicy 

nowotworów (TNF-α) przez komórki ziarniste może być zwiększona u kobiet z endometriozą 

(Carlberg et al. 2000). Poziomy TNF-α w płynie pęcherzykowym są skorelowane z niską 

jakością oocytów (Lee et al. 2000). Spekuluje się, że indukowane przez cytokiny środowisko 

prozapalne może zaburzać zapłodnienie oocyta. 

 

Tab. 3 

Parakrynne zmiany w płynie pęcherzykowym w endometriozie 
 
↑IL-1β 
 
↑IL-6 
 
↑IL-8 
 
↑TNF-α 
 
↑MCP-1 
 
↑Endotheliny-1 
 
↑komórek NK, limfocytów B, monocytów 
 
↑proliferacji komórek podścieliska endometrium 
 
↓VEGF 

Carlberg et al. 2000 
 
Pellicer et al. 1998 
 
Carlberg et al. 2000 
 
Carlberg et al. 2000 
 
Oral et al. 1996b 
 
Abae et al. 1994 
 
Lachapelle et al. 1996 
 
Bahtiyar et al. 1998 
 
Pellicer et al. 1998 

 
IL ( intrerleukin) - interleukina 
TNF (tumor necrosis factor) czynnik martwicy nowotworów 
MCP (monocyte chemotactic protein) proteina chemotaktyczna monocytów 
VEGF (vascular endothelial growth factor) – naczyniowy czynnik wzrostu 
 

Podsumowując, wszystkie te czynniki doprowadziły do hipotezy, że skutkiem zmian  

w pęcherzykach u kobiet z endometriozą mogą być oocyty a ostatecznie embriony o niższej 

jakości (Pellicer et al. 2000). W świetle tej hipotezy defekt oocytów może być bezpośrednią 

przyczyną zaburzeń zapłodnienia i implantacji. 
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Istotnie jakość embrionów wydaje się być upośledzona u kobiet z endometriozą. Zwiększona 

ilość odbiegających od normy jądrowych i cytoplazmatycznych zjawisk została zidentyfikowana 

w embrionach kobiet z endometriozą (Brizek et al. 1995). Zredukowana ilość blastomerów, 

częstsze zahamowanie wzrostu embrionów i ostatecznie obniżony współczynnik implantacji  

i ciąży został wykazany u kobiet z endometriozą (Pellicer et al. 1995). 

 

4.2.2. Zaburzony proces zapłodnienia 

 

W naturalnych cyklach endometrioza jest związana ze zredukowanym współczynnikiem 

zapłodnienia (Cahill et al. 1997). Wpływ ludzkiego płynu pęcherzykowego na zdolność 

plemników do wiązania się z osłonką przezroczystą był badany u kobiet z endometriozą (Qiao et 

al. 1998). Plemniki inkubowane z płynem pęcherzykowym od kobiet z endometriozą 

wykazywały w znacznym stopniu zmniejszoną zdolność do łączenia się z osłonką przezroczystą 

niż plemniki inkubowane z próbkami płynu pęcherzykowego od kobiet z jajowodowym 

czynnikiem niepłodności. Dodatkowo, nasienie zmieszane z płynem otrzewnowym od kobiet  

z endometriozą słabo spełnia swoje zadanie w teście penetracji nasienia do pozbawionych 

osłonki przezroczystej komórek jajowych chomików (Aeby et al. 1996). Jeżeli stosowano 

inseminację nasieniem dawcy z powodu męskiego czynnika niepłodności, zredukowany 

współczynnik zapłodnienia został wykazany u kobiet z endometriozą ( Bordson et al. 1986, 

Jansen et al. 1986, Rodriquez-Escudero et al. 1988, Barrat et al. 1990).    

W cyklach IVF kilka (Hull et al. 1998, Bergendal et al. 1998, Harlow et al. 1996), ale nie 

wszyscy (Gerber et al.1995, Arici et al. 1996) badacze donoszą o zredukowanym współczynniku 

zapłodnienia u kobiet z endometriozą. Retrospektywne, niekontrolowane badanie wpływu 

stopnia endometriozy na wyniki IVF wykazało, że pacjentki ze stopniem III-IV endometriozy 

mają w znacznym stopniu zredukowany współczynnik zapłodnienia w porównaniu  
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z pacjentkami z łagodniejszą endometriozą (Pal et al. 1998). Inne porównanie pacjentek ze 

stopniem III-IV endometriozy z pacjentkami z jajowodowym czynnikiem niepłodności (Azem et 

al. 1999) podtrzymuje koncepcję, że wzrastający stopień endometriozy koreluje odwrotnie  

z potencjałem zapłodnienia.  

Duża retrospektywna analiza 980 cyklów po śródcytoplazmatycznym wstrzyknięciu spermy 

(ICSI) z powodu męskiej niepłodności nie wykazała niepomyślnych wyników u kobiet  

z endometriozą (Minguez et al. 1997). Nie było różnic we współczynniku zapłodnienia, 

współczynniku implantacji oraz współczynniku ciąży między 101 cyklami u kobiet  

z endometriozą i w pozostałych 879 cyklach. Takie dane niebezpośrednio sugerują, że ICSI 

może być pożyteczną techniką, przy pomocy której można pokonać defekt zapłodnienia  

u wybranych kobiet z endometriozą. 

 

4.2.3. Czynniki zapalne w płynie otrzewnowym 

 

Wpływ zmian w płynie otrzewnowym na płodność kobiet z endometriozą był gruntownie 

badany (Mulayim and Arici 1999, Selam and Arici 2000). Na modelach mysich wykazano, że 

płyn otrzewnowy od niepłodnych pacjentek z endometriozą zmniejsza współczynnik implantacji 

jak również markery endometrialnej wrażliwości takie jak białaczkowy czynnik zahamowania 

wzrostu oraz integryna αvβ3 (Illera et al. 2000). Wykazano, że próbki surowicy i płynu 

otrzewnowego od kobiet z endometrioza mają działanie embriotoksyczne na mysie 

dwukomórkowe embriony (Martinez-Roman et al. 1997). Ta embriotoksyczność nie była 

widoczna, jeżeli surowica lub płyn otrzewnowy był pobrany od płodnych kobiet z endometriozą 

lub od kobiet z niewyjaśnioną przyczyną niepłodności. 

Reakcja autoimmunologiczna na endometrialne i jajnikowe antygeny była opisywana  
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u kobiet z endometriozą. Do endometrialnych autoantygenów należą transferyna i alpha-2-HS-

glikoproteina. Przeciwciała do tych dwóch antygenów zwykle występują w płynie otrzewnowym 

u kobiet z endometriozą i wykazano, że hamują ruchliwość spermy in vitro (Pillai et al. 1998, 

Mathur 2000). W dodatku otrzewnowe makrofagi u niepłodnych kobiet z endometriozą są 

wyjątkowo liczne i wykazują większą zdolność fagocytozowania spermy niż makrofagi 

otrzewnowe od kobiet bez endometriozy (Jha et al. 1996). 

Ostatnie badanie nie stwierdziło różnic w obecności przeciwciał przeciwko osłonce 

przezroczystej oraz spermie zarówno w surowicy jak i płynie otrzewnowym od niepłodnych 

kobiet z endometriozą, kobiet płodnych z endometriozą czy w płodnej grupie kontrolnej 

(Szczepańska et al. 2001). Badanie nie stwierdziło ograniczenia ruchu spermy i funkcjonalnej 

charakterystyki przy inkubacji z płynem otrzewnowym od pacjentek z endometriozą (Sharma et 

al. 1999). Kilka niezgodności w tych danych może wynikać z różnic w doborze przypadków.  

W innym badaniu stwierdzono, że płyn otrzewnowy od kobiet z średnią i ciężką endometriozą  

w istotnym stopniu zmniejsza ruchliwość spermy, ale nie płyn otrzewnowy od kobiet  

z minimalną i łagodną endometriozą (Oral et al. 1996a) 

 

4.2.4. Zaburzona implantacja 

 

Kilka badań sugeruje zaburzenie implantacji u kobiet z endometriozą (Simon et al. 1994, 

Arici et al. 1996, Pellicer et al. 1998). Może być to spowodowane wewnętrznymi defektami  

w obrębie macicy, zewnętrznymi czynnikami takim jak płyn otrzewnowy albo same embriony.  

Zwolennicy koncepcji, że endometrioza jest przede wszystkim chorobą macicy skupili się na 

funkcji jednostki endometrialno-podendometrialnej tzw. archimetra (Leyendecker et al. 1998). 

Archimetra to jednostka funkcjonalna, kontrolowana przez jajnik, w której skład wchodzi 
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endometrium i podendometrialna warstwa mięśni. Pozostałe dwie warstwy mięśni to neometra. 

Ci badacze donoszą o naciekowej ekspansji podendometrialnego miometrium u kobiet  

z endometriozą, widocznej zarówno w wysokorozdzielczej dopochwowej sonografii jak  

i obrazowaniu rezonansem magnetycznym (MRI) (Kunz et al. 2000). Sugerują oni, że naciekowy 

wzrost elementów archimetra do neometra macicy jest charakterystyczny dla endometriozy i że 

ten proces wyjaśnia ograniczenie płodności związane z łagodną i umiarkowaną chorobą. 

Inni badali molekularne markery endometrialnej wrażliwości u kobiet z endometriozą. 

Nieprawidłowa ekspresja HOXA10 i HOXA11, genów istotnych dla implantacji została 

udokumentowana w środkowej fazie lutealnej u kobiet z endometriozą (Taylor et al. 1999). 

Dodatkowo donoszono, że specyficzne dla okna implantacyjnego integryny, jak αvβ3 są 

nieobecne u kobiet z endometriozą (Lessey et al. 1994). Brak ekspresji αvβ3 proponowano jako 

użyteczny test skryningowy dla endometriozy. Niestety inni badacze nie stwierdzili różnic  

w ekspresji αvβ3 między kobietami z i bez endometriozy (Hii and Rogers 1998). 

Alternatywnym wyjaśnieniem obniżonego współczynnika implantacji jest po prostu 

ograniczona jakość oocytów/embrionów. Kilka badań było przeprowadzonych na cyklach  

z oocytami od dawców (oocyte donor cycles) aby zbadać tą możliwość. Po pierwsze 

porównywano dawców oocytów z endometriozą z biorcami oocytów z endometriozą (Simon et 

al. 1994). To badanie wykazało zredukowany współczynnik ciąży i implantacji, jeżeli oocyty 

pochodziły od dawców z endometriozą, ale normalne współczynniki, jeżeli biorcy mieli 

endometriozę. Zostało to potwierdzone przez tych samych badaczy w badaniu, w którym oocyty 

od zdrowych dawców zostały podzielone między różnych biorców z i bez endometriozy (Diaz et 

al. 2000). Biorcy w tym badaniu ze stopniem III-IV endometriozy mieli takie same 

współczynniki zapłodnienia jak grupa kontrolna. Wreszcie duża retrospektywna analiza 239 

biorców oocytów nie wykazała niekorzystnego wpływu na współczynnik zapłodnienia nawet, 

jeżeli biorcy zostali podzieleni powtórnie według stopnia endometriozy (Sung et al. 1997). 
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Te badania jasno dowodzą, że endometrioza nie wpływa na współczynnik zapłodnienia  

u biorców oocytów. Aczkolwiek jest roztropne wziąć pod uwagę różnice między naturalnymi 

cyklami i cyklami biorców. Biorcy są zwykle leczeni analogami GnRH i korzystają z wysokiej 

jakości oocytów. Tak więc subtelne ograniczenie wrażliwości/zdolności do przyjmowania 

macicy w naturalnych cyklach może być przezwyciężone przez dobrej jakości oocyty, 

przeleczenie biorców analogami GnRH i/lub uważnie kontrolowanymi poziomami estrogenów  

w czasie cyklu leczenia. 

Endometrioza może powodować ograniczenie płodności z wielu różnych powodów. 

Folikulogeneza jest często ograniczona, szczególnie w zaawansowanych stopniach 

endometriozy. Niskiej jakości oocyty mogą ograniczać zarówno współczynnik implantacji jak  

i zapłodnienia. Zarówno zapalne środowisko płynu pęcherzykowego i otrzewnowego może także 

przyczyniać się do zaburzenia zapłodnienia/implantacji. W końcu jeżeli chcemy lepiej zrozumieć 

mechanizm niepłodności związanej z endometriozą konieczne są lepsze wzory badań i uważny 

dobór podmiotów badań. W chwili obecnej dobrej jakości oocyty szczególnie u pacjentek  

z zaawansowaną endometriozą mogą pomóc pokonać opisane powyżej zaburzenia. 

 

4.3. Endometrioza i wyniki położnicze 

 

Chociaż endometrioza jest ważną przyczyną niepłodności, wydaje się, że nie wpływa na 

wyniki położnicze u kobiet, którym udało się zajść w ciążę. Podczas gdy wiadomo, że  

u pacjentek z endometriozą obserwuje się zredukowany współczynnik ciąży na transfer 

embrionu podczas IVF, zredukowany współczynnik ciąży na cykl, zredukowany współczynnik 

implantacji jest mało danych dotyczących wyników położniczych. Kortelahti et al. 2003 

porównywali przebieg i wynik ciąży u 137 kobiet z endometriozą i w tak samo liczebnej grupie 

kontrolnej. Nie stwierdzono różnic statystycznych w czynnikach ryzyka reprodukcyjnego  
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u kobiet z endometriozą i w grupie kontrolnej. Średnia waga urodzeniowa wśród tych, które 

urodziły o czasie (>37 tygodnia ciąży) wynosiła 3547+/-456g w grupie badanej natomiast  

w grupie kontrolnej 3600+/-542. Średnia waga łożyska była porównywalna w obu grupach. 

Przebieg ciąży i wyniki położnicze były podobne w obu grupach. Wyniki te sugerują, że nie ma 

potrzeby wzmożonego nadzoru płodu u kobiet z endometriozą.  
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II. CEL    PRACY 

 

Celem pracy jest ocena przeszłości położniczej kobiet leczonych z powodu endometriozy 

w zależności od: 

a. stopnia zaawansowania wg rAFS  

- I-II 

- III-IV 

b. lokalizacji  

- endometrioza otrzewnowa 

- endometrioza jajnikowa 

- endometrioza przegrody odbytniczo-pochwowej 

c. postaci  

- torbiele endometrialne 

- ogniska endometriozy na powierzchni jajnika i innych narządach  miednicy 

d. wieku, w którym postawiono diagnozę  

- 19-25 

- 26-35 

- 36-45 
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III. MATERIAŁ      I      METODYKA 

 

Badanie zostało przeprowadzone retrospektywnie na grupie 150 kobiet w wieku od 19 do 45 

roku życia hospitalizowanych w Oddziale Klinicznym Kliniki Ginekologii i Niepłodności  

w latach 2000-2003, u których w czasie laparoskopii stwierdzono endometriozę.  

Średni wiek pacjentek wynosił 31,44 lata w przedziale od 20 do 45. 20 pacjentek [13% 

(20/150)] było w przedziale wieku od 19 do 25 lat, 93 [62% (93/150)] w przedziale wieku od 26 

do 35 lat i 37 [25% (37/150)] w przedziale wieku od 36 do 45 lat. Dane przedstawiono na 

wykresie. 

Wykres 1 Wiek

19-25
13%36-45

25%

26-35
62%

19-25

26-35

36-45

 

31 kobiet było wcześniej operowanych, w tym: 

- 15 przebyło laparoskopię: 2 laproskopowe usunięcie przydatków, 6 laparoskopowe 

wyłuszczenie torbieli i 6 laparoskopię z innych przyczyn, 

- 9 usunięcie wyrostka robaczkowego,  

- 3 uprzednie usunięcie torbieli drogą laparotomii,  

- 1 usunięcie przydatków drogą laparotomii, 

- 1 laparotomię z powodu ciąży obumarłej, 

- 1 laparotomię z powodu ciąży pozamacicznej, 
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- 5 cięcie cesarskie,   

- 2 laparotomie z innych przyczyn chirurgicznych  

5 kobiet przebyło po dwie laparotomie.  

Wskazaniem do laparoskopii obok podejrzenia obecności zmian endometrialnych lub 

obecności torbieli jajników stwierdzanych na podstawie badania klinicznego  

i ultrasonograficznego u 39 (26%) kobiet była niepłodność pierwotna a u 11 (7,3%) niepłodność 

wtórna. U 4 kobiet z guzem narządu rodnego o innym charakterze stwierdzono rozsiane ogniska 

endometrialne (cystis dermoidalis, teratoma adultum cysticum, cystadenoma ossificans, 

cystadenoma papillare serosum). Wskazania do laparoskopii przedstawiono w tabeli (Tab. 4). 

 

Tab.4 

Wskazania do laparoskopii  
 N % 
Cystis 
Endometriosis susp 
Sterilitas I 
Sterilitas II 
Observatio adnexorum 
PPS 
Myoma uteri 
Tumor adnexorum 
Infertilitas 
Uterus bicornis 
PCO susp  
Uterus duplex 
 

90 
70 
39 
11 
9 
8 
5 
2 
2 
2 
2 
1 
 

60 
46,6 
26 
7,3 
6 
5,3 
3,27 
1,3 
1,3 
1,33 
1,33 
0,67 
 

N – liczba pacjentek 
 

Postępowanie diagnostyczne obejmowało: wywiad, badanie ginekologiczne, badanie 

ultrasonograficzne, poziom Ca 125 w surowicy krwi, laparoskopię i badanie histo-patologiczne 

materiału uzyskanego w czasie operacji. Badanie histo-patologiczne było wykonywane  

w Katedrze Patomorfologii CM UJ- kierownik prof. dr hab. med. Jerzy Stachura. Wywiad, 

badanie ginekologiczne, badania obrazowe i Ca 125 nie decydują o rozpoznaniu. Złotym 

standardem w diagnostyce endometriozy jest laparoskopia. Preferowana jest biopsja zmian  



 41 

i badanie histopatologiczne. 

 

Endometriozę rozpoznawano w oparciu o następujące kryteria diagnostyczne: 

 

1.Wywiad za szczególnym uwzględnieniem objawów: 

- bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhea) 

- przewlekły ból w obrębie miednicy mniejszej (pelvipathia vegetativa) 

- bolesne stosunki (dyspareunia) 

- plamienia przedmiesiączkowe 

- obfite krwawienia miesięczne 

- niepłodność (sterilitas) 

- bolesne oddawanie stolca (dyschesia) 

- krwiomocz 

- współistnienie schorzeń o podłożu autoimmunologicznym 

 

Tab.5 

Dolegliwości zgłaszane w wywiadzie przez pacjentki z endometriozą 
Objaw N % 
Bolesne miesiączkowanie 
Przewlekły ból w obrębie miednicy mniejszej 
Obfite miesiączki  
Schorzenia o podłożu autoimmunologicznym  
Plamienia przedmiesiączkowe 
Bolesne stosunki 
Bolesne oddawanie stolca 
Krwiomocz 
 

100 
70 
63 
22 
18 
11 
4 
0 
 

66,67 
46,67 
42 
14,67 
12 
7,3 
2,6 
0 
 

 

2. Badanie ginekologiczne: 

- tkliwość macicy 

- powiększenie macicy 
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- tyłozgięcie macicy utrwalone 

- tyłozgięcie macicy nieutrwalone 

- guzki w jamie Douglasa 

- bolesność tylnego sklepienia 

- guz w miednicy mniejszej 

- skrócenie, zgrubienie, tkliwość przydatków 

- powiększenie jajników 

- wady wrodzone 

 

3. Badanie ultrasonograficzne – ocena macicy i przydatków. 

Endometrioza, jeśli brak torbieli endometrioidalnych, nie jest widoczna w badaniu 

ultrasonograficznym. Jeżeli jednak torbiel występuje, jest łatwo rozpoznawalna, ale jej obraz 

ultrasonograficzny może być różny i może być trudna do odróżnienia od innych zmian  

w miednicy. Najbardziej charakterystycznym obrazem torbieli endometrioidalnej jest torbiel 

przydatków wypełniona jednorodnymi niskoechogennymi masami, czasami ten obraz nazywa 

się „objawem matowego szkła”. W innych przypadkach torbiele endometrioidalne są widoczne 

jako zmiany torbielowate z cienkimi przegrodami lub siateczkowym układem przegród, 

podobnym do obrazu torbieli krwotocznych. Torbiele endometrioidalne mogą być 

wielokomorowe, z obszarami bezechowego płynu lub innymi obszarami, w których płyn 

rozdzielony jest przegrodami. Mogą być widoczne granice między dwoma ośrodkami 

płynowymi. W wielu przypadkach w czasie badania stwierdza się więcej niż jedną torbiel 

endometrioidalną.( Doubilet et al. 2003)    

 

4. Poziom Ca125 w surowicy krwi. 
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Ca 125 może ułatwić rozpoznanie endometriozy. Jego stężenie u kobiet z endometriozą 

jest szczególnie wysokie w czasie krwawienia miesięcznego, przy czym u kobiet ze stopniem III 

i IV wg rAFS obserwuje się stale podwyższone stężenie tego markera ( Imai et al. 1998, Toki et 

al. 2000).  

 

5. Laparoskopia. 

 

Śródoperacyjnie określano stopień zaawansowania wg rAFS, lokalizację i postać 

makroskopową. Klasyfikacja Amerykańskiego Towarzystwa Płodności (American Fertility 

Society- AFS) opracowana w 1979 roku i zmodyfikowana w roku 1985 – rAFS to system 

punktowy z arbitralnie przyjętymi wartościami przyporządkowanymi średnicy i głębokości 

ognisk endometriozy na otrzewnej i jajnikach, gęstości i stopniowi zamknięcia w zrostach 

jajników i jajowodów oraz stopniowi zamknięcia zagłębienia odbytniczo-macicznego. 

Zastosowanie tej klasyfikacji pozwala na wyróżnienie 4 podstawowych stopni schorzenia: 

punktacja od 1-5, 6-15, 16-40 i 41-150 odpowiada odpowiednio minimalnej (stopień I), łagodnej 

(stopień II), umiarkowanej (stopień III) i ciężkiej (stopień IV) endometriozie. 

Posługując się klasyfikacją rAFS u 30 pacjentek [20% (30/150)] stwierdzono stopień I,  

u 26 [17,33% (26/150)] II, u 54 [36% (54/150)] III i u 40 [26,67% (40/150)] IV. Dane 

przedstawiono na wykresie. 
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Wykres 2 Klasyfikacja rAFS

I
20%

II
17%

III
36%

IV
27%

I

II

III

IV

 

 U 102 pacjentek [68% (102/150)] stwierdzono endometriozę jajnikową, u 35 [23,33% 

(35/150)] otrzewnową a u 13 [8,67% (13/150)] endometriozę przegrody odbytniczo-pochwowej. 

Dane przedstawiono na wykresie. 

  

 

Wykres 3 Lokalizacja

9%

68%

23%

otzewna

jajnik

przegroda odbytniczo-pochwowa

 

U 82 pacjentek (54,66% 82/150) stwierdzono torbiel endometrialną jajnika jedno lub 

obustronną. U pozostałych obserwowano wieloogniskowe zmiany endometriotyczne rozsiane 

najczęściej w okolicy więzadeł krzyżowo-macicznych, otrzewnej tylnego załamka, więzadeł 
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szerokich oraz pęcherza moczowego. Dane przedstawiono na wykresie a lokalizację ognisk 

endometriozy punktowej w tabeli (Tab.6).  

 

 

Wykres 4 Postać

ogniska
45%

torbiele
55%

torbiele

ogniska

 

 

 

Tab.6 
Lokalizacja endometriozy punktowej  
 N % 
Tylny załamek 
Jajnik 
Więzadła krzyżowo-maciczne 
Przedni załamek 
Więzadła szerokie 
Poza narządem rodnym 

44 
42 
29 
17 
10 
9 

29,33 (44/150) 
28 (42/150) 
19,33 (29/150) 
11,33 (17/150) 
6,67 (10/150) 
6 (9/150) 

N – liczba pacjentek 
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Tab.7 
Stopień zaawansowania, lokalizacja i postać a wiek pacjentek 
 N Wiek+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I/II 
III/IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 

 
56 
94 
 
 
35 
102 
13 
 
 
68 
82 
 

 
30,05+/-5,08 
32,27+/-6,31 
 
 
30,11+/-5,00 
32,10+/-6,38 
30,23+/-4,36 
 
 
30,66+/-5,46 
32,08+/-6,31 

N – liczba pacjentek 
 

Średni czas laparoskopii wyniósł 68,09 min (od 30 do 145 min). Po laparoskopii średnia 

hospitalizacja wynosiła 2,13 dnia ( od 1 do 5 dni).  

Wszystkie pacjentki leczono operacyjnie endoskopowo. 44 (29,33%) kobietom 

wykonano elekrokoagulację ognisk, 8 (5,33%) wycięcie ognisk, 85 (56,67%) wyłuszczenie 

torbieli, 12 (8%) fenestrację torbieli, 9 (6%) usunięcie przydatków. U jednej pacjentki 

laparoskopię zakończono otwarciem jamy brzusznej. Pacjentka lat 41 została zakwalifikowana 

do laparoskopii ze względu na podejrzenie endometriozy. Po wprowadzeniu laparoskopu 

stwierdzono trzon macicy powiększony przez mięśniak w dnie śr. 7cm oraz śródścienny w tylnej 

ścianie śr. 3cm, zrosty obu jajników z dołkami jajnikowymi, ogniska endometriozy szczególnie 

na prawym jajniku, torbiel endometrialną między prawym jajnikiem a więzadłem szerokim. Ze 

względu na rozległość zrostów w tylnym załamku – podciągnięte rectum, otyłość pacjentki  

i głęboko penetrujące  mięśniaki zdecydowano o laparotomii. Wyłuszczono zmiany 

mięśniakowate macicy, mięsień zeszyto szwami pojedynczymi hemostatycznie, uwolniono 

zrosty, wycięto zmiany endometrialne z prawego jajnika. Badanie histopatologiczne 

potwierdziło rozpoznaną w czasie zabiegu operacyjnego endometriozę.  
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Tab.8 
Rodzaj zabiegu laparoskopowego 
 N % 
Wyłuszczenie torbieli 
Uwolnienie zrostów 
Wycinki z jajników 
Chromotubacja 
Elektrokoagulacja ognisk endometrialnych 
Hysteroskopia 
Drilling jajników 
Zachowawcze usunięcie mięśniaków 
Fenestracja torbieli 
Usunięcie przydatków 
Wycięcie ognisk endometrialnych 
Korekcja tyłozgięcia 
Usunięcie wyrostka robaczkowego 
Operacja sposobem Coty 
 

85 
85 
63 
34 
44 
53 
21 
16 
12 
9 
8 
8 
1 
1 
 

56,67 (85/150) 
56,67 (85/150) 
42 (63/150) 
35,33 (53/150) 
29,33 (44/150) 
22,67 (34/150) 
14 (21/150) 
10,67 (16/150) 
8 (12/150) 
6 (9/150) 
5,33 (8/150) 
5,33 (8/150) 
0,67 (1/150) 
0,67 (1/150) 
 

N - liczba pacjentek  
 

6. Badanie histo-patologiczne. 

Mimo że w większości przypadków obraz makroskopowy jest dość charakterystyczny i 
zwykle doświadczony klinicysta nie myli się, rozpoznając makroskopowo endometriozę, 
podstawą rozpoznania jest badanie histo-patologiczne ognisk wzbudzających podejrzenie 
tej choroby. Kryterium rozpoznawczym jest wykazanie gruczołów i podścieliska 
endometrialnego, a wskazówkami pośrednimi występowanie podbiegnięć krwotocznych i 
makrofagów obładowanych hemosyderyną (Palatyński 1997). 
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IV. WYNIKI 

 

Analiza materiału obejmuje: 

1. Przeszłość położniczą pacjentek leczonych z powodu endometriozy oraz porównanie 

przeszłości położniczej w zależności od stopnia zaawansowania wg rAFS, lokalizacji i postaci: 

- częstość niepłodności  

- częstość nieródek  

- częstość poronień samoistnych 

- liczba ciąż ektopowych 

- liczba porodów: 

   -liczba porodów drogami i siłami natury 

-liczba cięć cesarskich 

Wyniki zostały poddane analizie statystycznej stosując test t-studenta i test Chi2  

2. Ocenę ciąż przebytych u kobiet z rozpoznaną endometriozą:  

- przebieg ciąży 

- czas trwania ciąży 

- sposób jej ukończenia – poród drogami i siłami natury, cięcie cesarskie, użycie 

próżnociągu położniczego lub kleszczy 

- wskazania do ewentualnego operacyjnego zakończenia ciąży. 

 

4.1. Przeszłość położnicza pacjentek leczonych z powodu endometriozy 

 

4.1.1. Niepłodność 
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Częstość niepłodności w całej badanej grupie wynosiła 34,67% (52/150). Rozkład częstości 

niepłodności w zależności od stopnia zaawansowanie wg rAFS, lokalizacji i postaci 

przedstawiono w tabeli (Tab.10). 

Tab.9 
 N  na pacjentkę % na ciążę 
Częstość niepłodności 
Częstość nieródek  
Liczba ciąż 
Liczba poronień 
Liczba poronień sztucznych 
Liczba ciąż ektopowych 
Liczba porodów 
Liczba porodów drogami natury 
Liczba cięć cesarskich 
 

52 
92 
101 
24 
3 
1 
73 
68 
5 

34,67% (52/150)  
61,33% (92/150) 
0,67+/-0,90 (101/150) 
0,16+/-0,45 (24/150) 
0,02+/-0,24 (3/150) 
0,0067+/-0,0816 (1/150) 
0,49+/-0,73 (73/150) 
0,45+/-0,73 (68/150) 
0,03+/-0,18 (5/150) 

 
 
 
23,76 (24/101) 
2,97 (3/101) 
0,99 (1/101) 
72,26 (73/101) 
67,33 (68/101) 
4,95 (5/101) 

N – liczba pacjentek 

 

W całej badanej populacji stwierdzono 3 poronienia sztuczne u pacjentki ze stopniem III 

endometriozy wg rAFS. Pacjentka lat 45 została zakwalifikowana do zabiegu laparoskopwego  

z powodu torbieli jajnika. W wywiadzie zgłaszała przewlekłe dolegliwości bólowe w obrębie 

miednicy mniejszej i w okolicy krzyżowej od 1 roku, obfite krwawienia miesięczne oraz 

uczulenie na leki (Saridon, Gardan). Pacjentka rodziła dwa razy o czasie drogami i siłami natury 

bez powikłań. Trzy ciąże usunęła. Badaniem ginekologicznym stwierdzono przodozgiętą, 

nieznacznie powiększoną macicę, torbiel w obrębie przydatków lewych śr. ok. 5cm, przydatki 

prawe niebadalne. W badaniu USG stwierdzono trzon macicy niejednorodny echogenicznie 

52x47mm, z mięśniakami w ścianie przedniej nadszyjkowo śr. ok. 40mm i w ścianie tylnej po 

stronie lewej śr. ok. 40mm, endometrium 11mm, w rzucie przydatków lewych jednokomorową 

torbiel 36x45mm, przydatki prawe bez zmian, zatoka Douglasa wolna. Wykonano wyłuszczenie 

torbieli jajnika lewego i zachowawcze usunięcie mięśniaków. Stwierdzono powierzchowne 

ogniska endometriozy w zatoce Douglasa o śr. poniżej 1cm. Badanie histopatologiczne 
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potwierdziło rozpoznaną w czasie laparoskopii endometriozę (nr 1511775 : Cystis 

endometrioidalis ovarii sinistri). 

 

Tab.10  
Częstość niepłodności 
 N % 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
31 
21 
 
 
23 
26 
3 
 
 
37 
15 
 
 
3 
44 
5 

 
55,36 (31/56) 
22,34 (21/94) 
 
 
65,71 (23/35) 
25,49 (26/102) 
23,08 (3/13) 
 
 
54,41 (37/68) 
18,29 (15/82) 
 
 
15 (3/20) 
47,31 (44/93) 
13,51 (5/37) 

N - liczba pacjentek z niepłodnością w wywiadzie 
 

4.1.2. Nieródki 

 Częstość nieródek w całej badanej populacji wynosiła 61,33% (92/150). Rozkład  

w zależności od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku przedstawiono w tabeli 

(Tab.11). 
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Tab.11 
Częstość nieródek 
 N  % 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
39 
53 
 
 
31 
56 
5 
 
 
44 
45 
 
 
17 
62 
13 

 
69,64 (39/56) 
56,38 (53/94) 
 
 
88,57 (31/35) 
54,90 (56/102) 
38,46 (5/13) 
 
 
64,71 (44/68) 
54,88 (45/82) 
 
 
85 (17/20) 
66,67 (62/93) 
35,14 (13/37) 

N - liczba nieródek 
 

Liczba ciąż w całym badanym materiale wynosiła 101 (0,67+/-0,90). Rozkład  

w zależności od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku przedstawiono w tabeli 

(Tab.12). 

Tab.12 
Liczba ciąż 
 N Średnia na pacjentkę+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I/II 
III/IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
30 
71 
 
 
12 
77 
12 
 
 
37 
64 
 
 
4 
51 
46 

 
0,54+/-0,71 (30/56) 
0,75+/-1,00 (71/94) 
 
 
0,34+/-0,64 (12/35) 
0,75+/-0,99 (77/102) 
0,92+/-0,95 (12/13) 
 
 
0,54+/-0,72 (37/68) 
0,78+/-1,03 (64/82) 
 

0,20+/-0,41 (4/20) 
0,55+/-0,74 (51/93) 
1,24+/-1,19 (46/37) 

N - liczba ciąż 
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4.1.3. Poronienia samoistne 
 
 

Częstość poronień samoistnych w całym badanym materiale wynosiła 23,76% (24/101) 

na ciążę i 0,16+/-0,45 (24/150) na kobietę. Rozkład częstości poronień samoistnych w zależności 

od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku przedstawiono w tabeli (Tab.13). 

Tab.13 
Częstość poronień samoistnych 
 N % na ciążę Średnia na pacjentkę+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
12 
12 
 
 
7 
17 
0 
 
 
15 
9 
 
 
2 
14 
8 

 
40 (12/30) 
16,90 (12/71) 
 
 
58,33 (7/12) 
22,08 (17/77) 
0 (0/12) 
 
 
40,54 (15/37) 
14,06 (9/64) 
 
 
50 (2/4) 
27,45 (14/51) 
17,39 (8/46) 

 
0,21+/-0,49 (12/56) 
0,13+/-0,42 (12/94) 
 
 
0,2+/-0,53 (7/35) 
0,17+/-0,45 (17/102) 
0 (0/13) 
 
 
0,22+/-0,48 (15/68) 
0,11+/-0,41 (9/82) 
 
 
0,1+/-0,31 (2/20) 
0,15+/-0,44 (14/93) 
0,22+/-0,53 (8/37) 

N – liczba poronień samoistnych 
 

W całej badanej populacji u 12,66% (19/150) pacjentek stwierdzono poronienie 

samoistne, przy czym 73,68% (14/19) z nich poroniło jeden raz a 26,31% (5/19) dwukrotnie. 

Rozkład poronień samoistnych w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci  

i wieku przedstawiono w tabeli (Tab.14).  
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Tab.14 
Pacjentki z poronieniem w wywiadzie  
 N % pacjentek 1 p % z N 2 p % z N 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
10 
9 
 
 
5 
14 
0 
 
 
13 
6 
 
 
1 
13 
6 

 
17,86 (10/56) 
9,57 (9/94) 
 
 
14,28 (5/35) 
13,72(14/102) 
0 (0/13) 
 
 
19,12 (13/68) 
7,32 (6/82) 
 
 
5 (1/20) 
13,98 (13/93) 
16,22 (6/37) 
 

 
8 
6 
 
 
3 
11 
0 
 
 
11 
3 
 
 
0 
12 
4 

 
80 (8/10) 
66,67 (6/9) 
 
 
60 (3/5) 
78,57 (11/14) 
0 (0/0) 
 
 
84,62 (11/13) 
50 (3/6) 
 
 
0 (0/1) 
92,31 (12/13) 
66,67 (4/6) 
 

 
2 
3 
 
 
2 
3 
0 
 
 
2 
3 
 
 
1 
1 
2 

 
20 (2/10) 
33,33 (3/9) 
 
 
40 (2/5) 
31,43 (3/14) 
0 (0/0) 
 
 
15,38 (2/13) 
50 (3/6) 
 
 
100 (1/1) 
7,69 (1/13) 
33,33 (2/6) 

N- liczba pacjentek z poronieniem w wywiadzie 
p- poronienie 
 

4.1.4. Ciąże ektopowe 

 

W badanym materiale stwierdzono jedną ciążę ektopową u pacjentki z stopniem IV 

endometriozy wg rAFS. Pacjentka lat 34 została zakwalifikowana do zabiegu laparoskopowego 

z powodu torbieli jajnika. W wywiadzie bez dolegliwości. Poziom Ca 125 wynosił 44,49 IU/l. 

Pacjentka przebyła laparotomię i usunięcie lewego jajowodu z powodu ciąży ektopowej  

w 1992 roku. W tym samym roku była operowana z powodu niedrożności przewodu 

pokarmowego. W 1998 roku rodziła o czasie drogami i siłami natury bez powikłań. Badaniem 

ginekologicznym stwierdzono przodozgiętą, nieznacznie powiększoną macicę, pozostającą 

najprawdopodobniej w zrostach z torbielą przydatków lewych śr. 6-7 cm, nieruchomą,  przydatki 

prawe niebadalne. W badaniu USG stwierdzono torbiel w rzucie lewych przydatków śr. 6cm. 

Pacjentkę zakwalifikowano do laparoskopii w czasie której stwierdzono torbiel jajnika lewego 



 54 

średnicy ok. 6cm o wejrzeniu endometriotycznym pozostającą w zrostach z otrzewną ścienną, 

powierzchowne ogniska endometriozy w zatoce Douglasa, zrosty zbite jajnika prawego  

z jelitem, jajowodu prawego z siecią oraz liczne zrosty sieci ze ścianami jamy brzusznej. 

Wykonano wyłuszczenie torbieli jajnika lewego, uwolnienie zrostów. Badanie histopatologiczne 

potwierdziło rozpoznaną w czasie laparoskopii endometriozę (nr 1512559: Cystis 

endometrioidalis ovarii sinistri). 

 

4.1.5. Porody  

 

Częstość porodów w badanej populacji przedstawia się następująco 72,27% (73/101) 

porodów w tym 67,33% (68/101) porodów drogami natury i 4,95% (5/101) cięć cesarskich. 

Rozkład w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci i wieku przedstawiono  

w tabeli (Tab.15). 

 

Tab.15  
Częstość porodów 
 N % na ciążę  Średnia na pacjentkę+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
18 
55 
 
 
5 
56 
12 
 
 
22 
51 
 
 
2 
36 
35 

 
60 (18/30) 
77,46 (55/71) 
 
 
41,67 (5/12) 
72,73 (56/77) 
100 (12/12) 
 
 
59,46 (22/37) 
79,67 (51/64) 
 
 
50 (2/4) 
70,59 (36/51) 
76,07 (35/46) 

 
0,32+/-0,54 (18/56) 
0,58+/-0,81 (55/94) 
 
 
0,14+/-0,43 (5/35) 
0,55+/-0,74 (56/102) 
0,92+/-0,95 (12/13) 
 
 
0,32+/-0,58(22/68) 
0,62+/-0,81 (51/82) 
 
 
0,1+/-0,31 (2/20) 
0,39+/-0,63 (36/93) 
0,94+/-0,91 (35/37) 
 

N- liczba porodów 
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 W całej badanej populacji u 36,66% (55/150) pacjentek stwierdzono poród, przy czym 

72,72% (40/55) z nich rodziło jeden raz, 21,82% (12/55) rodziło dwa razy a 5,45% (3/55) trzy 

razy. Rozkład w zależności od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku 

przedstawiono w tabeli (Tab.16). 

 

Tab.16 
Pacjentki z porodem w wywiadzie  
 N % 1 p % z N 2 p % z N 3 p % z N 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
16 
39 
 
 
4 
43 
8 
 
 
18 
37 
 
 
2 
30 
23 

 
28,57 (16/56) 
41,49 (39/94) 
 
 
11,43 (4/35) 
42,16 (43/102) 
61,54 (8/13) 
 
 
26,47 (/68) 
45,12 (/82) 
 
 
10 (2/20) 
32,26 (30/93) 
62,16 (23/37) 
 

 
14 
26 
 
 
3 
32 
5 
 
 
14 
26 
 
 
2 
25 
13 

 
87,5 
66,67 
 
 
75 
74,42 
62,5 
 
 
77,78 
70,27 
 
 
100 
83,33 
56,52 

 
2 
10 
 
 
1 
9 
2 
 
 
4 
8 
 
 
0 
4 
8 
 

 
12,5 
25,64 
 
 
25 
20,93 
25 
 
 
22,22 
21,62 
 
 
0 
13,33 
34,78 

 
0 
3 
 
 
0 
2 
1 
 
 
0 
3 
 
 
0 
1 
2 

 
0 
7,69 
 
 
0 
4,65 
12,5 
 
 
0 
8,11 
 
 
0 
3,33 
8,69 

N – liczba pacjentek z porodem w wywiadzie 
p- poród 
 

4.1.5.1. Porody drogami i siłami natury 

 

Częstość porodów drogami i siłami natury w całej badanej populacji stanowiła  93,15% 

porodów (68/73). Rozkład w zależności od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku 

przedstawiono w tabeli (tab.17). 
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Tab.17  
Liczba porodów drogami i siłami natury 
 N % na poród % na ciąże Średnia+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
16  
52 
 
 
5 
52 
11 
 
 
20 
48 
 
 
2 
33 
33 

 
88,89 (16/18) 
94,54 (52/55) 
 
 
100 (5/5) 
92,87 (52/56) 
91,67 (11/12) 
 
 
90,91 (20/22) 
94,12 (48/51) 
 
 
100 (2/2) 
91,67 (33/36) 
94,29 (33/35) 

 
53,33 (16/30) 
73,24 (52/71) 
 
 
41,67 (5/12) 
67,53 (52/77) 
91,67 (11/12) 
 
 
54,05 (20/37) 
75 (48/64) 
 
 
50 (2/4) 
64,71 (33/51) 
71,74 (33/46) 
 

 
0,28+/-0,53 (16/56) 
0,55+/-0,81 (52/94) 
 
 
0,14+/-0,43 (5/35) 
0,51+/-0,74 (52/102) 
0,85+/-0,99 (11/13) 
 
 
0,29+/-0,57 (20/68) 
0,58+/-0,81 (48/82) 
 
 
0,1+/-0,31(2/20) 
0,35+/-0,62 (33/93) 
0,89+/-0,94 (33/37) 

N- liczba porodów drogami i siłami natury 
 

4.1.5.2. Cięcia cesarskie 

 

Częstość cięć cesarskich w całej badanej populacji stanowiła  6,85% porodów (5/73). 

Rozkład w zależności od stopnia zaawansowanie, lokalizacji, postaci i wieku przedstawiono  

w tabeli (Tab.18). 
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Tab.18 
Liczba cięć cesarskich 
 N % na poród % na ciąże Średnia na pacjentkę+/-SD 
Stopień zaawansowania wg rAFS 
I-II 
III-IV 
 
Lokalizacja 
Otrzewna  
Jajnik 
Przegroda odbytniczo-pochwowa 
 
Postać 
Ogniska  
Torbiele 
 
Wiek 
19-25 
26-35 
36-45 

 
2 
3 
 
 
0 
4 
1 
 
 
2 
3 
 
 
0 
3 
2 
 

 
11,11 (2/18) 
5,45 (3/55) 
 
 
0 (0/5) 
7,14 (4/56) 
8,33 (1/12) 
 
 
9,09 (2/22) 
5,88 (3/51) 
 
 
0 (0/2) 
8,33 (3/36) 
5,71 (2/35) 

 
6,67 (2/30) 
4,22 (3/71) 
 
 
0 (0/12) 
5,19 (4/77) 
8,33 (1/12) 
 
 
5,4 (2/37) 
4,69 (3/64) 
 
 
0 (0/4) 
5,88 (3/51) 
4,35 (2/46) 

 
0,0357+/-0,19 (2/56) 
0,0319+/-0,18 (3/94) 
 
 
0 (0/35) 
0,0392+/-0,19 (4/102) 
0,0769+/-0,28 (1/13) 
 
 
0,0294+/-0,17 (2/68) 
0,0366+/-0,19 (3/82) 
 
 
0 (0/20) 
0,0323+/-0,18 (3/93) 
0,054+/-0,23 (2/37) 
 

N - liczba cięć cesarskich 
 

4.2. Ocena ciąż przebytych u kobiet z rozpoznaną endometriozą 

 

W badanym materiale stwierdziłam 101 ciąż z czego 24 zakończyło się poronieniem 

samoistnym, 3 poronieniem sztucznym, 68 porodem drogami i siłami natury a 5 cięciem 

cesarskim oraz wykonano jedną laparotomię z powodu ciąży ektopowej. 

Tab.19 
Ciąże przebyte 
Liczba ciąż 
 

0,67+/-0,91 
0-5 

Liczba porodów  0,49+/-0,73 
0-3 

Poród 
  PDN – samoistny 
  CC – planowane 
  CC – szybkie  

 
93,15% (68/73) 
4,11% (3/73) 
2,74% (2/73) 

Liczba dzieci 0,48+/-0,73 
0-3 
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4.2.1. Przebieg ciąż 

 

 Większość ciąż [70 – 95,89% (70/73)] przebiegało bez powikłań i zakończyło się  

o czasie. Przebieg trzech ciąż był powikłany E-gestozą. Dwie zakończyły się o czasie porodem 

drogami i siłami natury przebiegającym bez powikłań (pacjentka lat 41 ze stopniem IV 

endometriozy). Jedna również o czasie ale planowym cięciem cesarskim z powodu położenia 

miednicowego u pierwiastki (pacjentka lat 37 z stopniem III endometriozy). Jedna ciąża była 

powikłana zagrażającym porodem przedwczesnym i przedwczesnym odpływaniem płynu 

owodniowego. Została rozwiązana w 25 tygodniu cięciem ze wskazań nagłych. 

 

4.2.2.Czas trwania ciąż 

 

 Jedna ciąża została rozwiązana w 25 tygodniu trwania z powodu porodu przedwczesnego 

w toku. W pozostałych ciążach rozwiązanie nastąpiło o czasie. 

 

4.2.3. Sposób ukończenia ciąży –poród drogami i siłami natury, cięcie cesarskie, użycie 

próżnociągu położniczego lub kleszczy 

  

68 ciąż zakończyło się porodem drogami i siłami natury. W jednej ciąży II okres porodu 

wspomagano użyciem próżnociągu położniczego z powodu barku postępu porodu  (pacjentka lat 

30 z IV stopniem endometriozy). 5 ciąż rozwiązano cięciem cesarskim. 

    

4.2.4. Wskazania do ewentualnego operacyjnego zakończenia ciąży 

 



 59 

W badanym materiale stwierdziliśmy 5 cięć cesarskich wszystkie u pierwiastek w tym 3 

planowe i 2 ze wskazań nagłych.  

Cięcia planowe wykonano w terminie porodu. Wskazaniami były położenie miednicowe  

u pierwiastki oraz stan po operacji macicy, w jednym przypadku przegrody macicy w drugim 

mięśniaków macicy.   

Pacjentka lat 31, u której w 10 tygodniu ciąży pierwszej wykonano laparoskopię z powodu 

cysty jajnika lewego (hist-pat nr 1510771: cystis endometrioidalis) została zakwalifikowana do 

cięcia cesarskiego planowego ze względu na stan po laparotomii w 1995 roku w czasie której 

wykonano wycięcie cysty okołojajowodowej po stronie lewej,  pobranie wycinków z jajnika 

lewego i prawego oraz zachowawcze usunięcie mięśniaka (w bad hist-pat: leyomyoma, 

cystadenoma serosum ovarii) oraz cukrzycę kl. B wg Whita.  

Jedno cięcie ze wskazań nagłych wykonano w terminie z powodu braku postępu porodu. 

Drugie natomiast u pacjentki lat 28 w ciąży pierwszej z zagrażającym porodem przedwczesnym, 

przedwczesnym odpływaniem płynu owodniowego w 25 tygodniu ciąży z powodu porodu 

przedwczesnego w toku. Płód zmarł. 
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V. ANALIZA WYNIKÓW 

  

 Endometrioza jest często stwierdzana w czasie dochodzenia przyczyny niepłodności. Jest 

wiadomo, że stopień III i IV powoduje niepłodność, ale związek między niepłodnością  

a stopniem I i II endometriozy jest mniej jasny (Hughes et al 1993, Nowroozi et al. 1987, 

Tulandi et al 1991). Ostatnie randomizowane badania kanadyjskie oraz greckie sugerują, że 

stopień I i II jest związany z niepłodnością (Marcoux et al. 1997, Milingos et al 2002). 

Endometrioza może powodować ograniczenie płodności z wielu różnych powodów. 

Folikulogeneza jest często ograniczona, szczególnie w zaawansowanych stopniach 

endometriozy. Niskiej jakości oocyty mogą następnie ograniczać zarówno współczynnik 

implantacji jak i zapłodnienia. Zarówno zapalne środowisko płynu pęcherzykowego  

i otrzewnowego może także przyczyniać się do zaburzenia zapłodnienia/implantacji. Częstość 

niepłodności w całej badanej grupie wynosiła 34,67% (52/150). Częstość niepłodności  

w zależności od stopnia zaawansowania wg rAFS, lokalizacji i postaci porównywałam stosując 

test chi2. Częstość niepłodności u pacjentek ze stopniem I-II wynosiła 55,36% (31/56), natomiast 

ze stopniem III-IV – 22,34% (21/94). Częstość niepłodności u pacjentek ze stopniem I-II była 

istotnie statystycznie wyższa niż III-IV (chi2=18,19). U pacjentek z endometriozą otrzewnową 

częstość niepłodności wynosiła 65,71% (23/35), z endometriozą jajnikową – 24,49% (26/102)  

i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej – 23,08% (3/13). Częstość niepłodności  

u pacjentek z endometriozą otrzewnową była istotnie statystycznie wyższa niż  z endometriozą 

jajnikową (chi2=16,53) i endometriozie przegrody odbytniczo-pochwowej (chi2=6,8). Częstości 

niepłodności u pacjentek z endometriozą jajnikową i przegrody odbytniczo-pochwowej były 

porównywalne. U pacjentek z ogniskami endometriozy częstość niepłodności wynosiła 54,41% 

(37/68), natomiast u pacjentek z torbielami 18,29% (15/82).  Częstość niepłodności u pacjentek  
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z ogniskami endometriozy była istotnie statystycznie wyższa niż u pacjentek z torbielami 

(chi2=20,05). Częstość niepłodności w grupie pacjentek w wieku od 26 do 35 lat wynosiła 

47,31% (44/93) i była wyższa niż w grupie pacjentek w wieku od 19 do 25 lat  - 15% (3/20) 

i w wieku od 36 do 45 lat  - 13,51% (5/37). 

Wg badania kliniczno-kontrolnego przeprowadzonego we Włoszech i US nieródki mają 

zwiększone ryzyko endometriozy (Cramer et al. 1986; Parazzini et al. 1989, 1995). Częstość 

nieródek w całej badanej populacji wynosiła 61,33% (92/150). Rozkład w zależności od stopnia 

zaawansowania, lokalizacji, postaci porównywałam  stosując test chi2. Częstość nieródek  

U pacjentek ze stopniem I-II wynosiła 69,64% (39/56), natomiast ze stopniem III-IV – 56,38% 

(53/94). Częstość nieródek u pacjentek ze stopniem I-II była nieco wyższa  niż ze stopniem III-

IV, ale różnica nie była statystycznie istotna (chi2=2,99). U pacjentek z endometriozą 

otrzewnową częstość nieródek wynosiła 88,57% (31/35), z endometriozą jajnikową – 54,90% 

(56/102) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej – 38,46% (5/13). Częstość nieródek  

u pacjentek z endometriozą otrzewnową była istotnie statystycznie wyższa niż z endometriozą 

jajnikową (chi2=13,35) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej (chi2=13,48). Częstość 

nieródek u pacjentek z endometriozą jajnikową była wyższa niż z endometriozą przegrody 

odbytniczo- pochwowej ale różnica nie była istotna statystycznie (chi2=13,35).  U pacjentek  

z ogniskami endometriozy częstość nieródek wynosiła 64,71% (44/68), natomiast u pacjentek  

z torbielami 54,88% (45/82).  Częstość nieródek u pacjentek z ogniskami endometriozy była 

wyższa niż u pacjentek torbielami, ale różnica nie była istotna statystycznie (chi2=1,78). 

Częstość nieródek w grupie pacjentek w wieku od 19 do 25 lat wynosiła 85% (17/20) i była 

wyższa niż w grupie pacjentek w wieku od 26 do 35 lat – 66,67% (62/93) i w grupie pacjentek  

w wieku  od 36 do 45 lat  - 35,14 (13/37). 

Liczba ciąż w całym badanym materiale wynosiła 101 (0,67+/-0,90). Rozkład  
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w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci badałam przy pomocy testu t-

studenta. Liczba ciąż u pacjentek ze stopniem I-II wynosiła 0,54+/-0,71 (30/56), natomiast ze 

stopniem III-IV – 0,75+/-1,00 (71/94). Liczba ciąż u pacjentek ze stopniem III-IV była wyższa  

niż ze stopniem I-II, ale różnica nie była statystycznie istotna (F=2, t=1,5). U pacjentek  

z endometriozą otrzewnową liczba ciąż wynosiła 0,34+/-0,64 (12/35), z endometriozą jajnikową 

– 0,75+/-0,99 (77/102) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej – 0,92+/-0,95 (12/13). 

Liczba ciąż u pacjentek z endometriozą otrzewnową była istotnie statystycznie niższa niż  

z endometriozą jajnikową (F=2,39, t=2,8043) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej 

(F=2,19, t=2,4349). Liczba ciąż u pacjentek z endometriozą jajnikową była niższa niż  

z endometriozą przegrody odbytniczo- pochwową ale różnica nie była istotna statystycznie 

(F=1,09, t=0,5858).  U pacjentek z ogniskami endometriozy  liczba ciąż  wynosiła 0,54+/-0,72 

(37/68), natomiast u pacjentek z torbielami 0,78+/-1,03 (64/82).  Liczba ciąż u pacjentek  

z ogniskami endometriozy była niższa niż u pacjentek z torbielami, ale różnica nie była istotna 

statystycznie (F=2,04, t=1,7142). Liczba ciąż w grupie pacjentek w wieku  od 36 do 45 lat  

wynosiła 1,24+/-1,19 (46/37) i była wyższa niż w grupie pacjentek w wieku od 26 do 35 lat – 

0,55+/-0,74 (51/93) i w grupie pacjentek w wieku od 19 do 25 lat - 0,20+/-0,41 (4/20). 

Poglądy na związek endometriozy z poronieniami samoistnymi są kontrowersyjne. 

Endometrioza wydaje się być związana z poronieniami samoistnymi. Wcześniejsze raporty 

(wcześniej przeglądane Wheeler et al. 1983, Metzger et al. 1986) podają współczynnik poronień 

samoistnych, które wystąpiły przed rozpoznaniem endometriozy od 22% (Petersohn 1970) do 

52% (Groll 1984). Jest to wysoki odsetek w porównaniu z 8-15% poronień w normalnej 

populacji i z 19% poronień u kobiet niepłodnych, ale o innej niż endometrioza przyczynie 

(Palatyński 1997, Pittaway et al 1988b). W odróżnieniu inni autorzy podają znacznie niższy 

współczynnik poronień samoistnych, 10-14% (Devereux 1963, Buttram Jr 1979) podobny do 

oczekiwanego w ogólnej populacji. Częstość poronień samoistnych w całym badanym materiale 
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wynosiła 23,76% (24/101) na ciążę i 0,16+/-0,45 (24/150) na pacjentkę. Częstości poronień 

samoistnych w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci porównywałam 

stosując test chi2. Częstość poronień samoistnych u pacjentek ze stopniem I-II wynosiła 40% 

(12/30), natomiast ze stopniem III-IV – 16,90% (12/71). Częstość poronień samoistnych  

u pacjentek ze stopniem I-II była istotnie statystycznie wyższa niż III-IV (chi2=6,59). Jeżeli 

chodzi o lokalizację to u pacjentek z endometriozą otrzewnową  częstość poronień samoistnych 

wynosiła 58,33% (7/12), u pacjentek z endometriozą jajnikową – 22,08% (17/77), a  u pacjentek 

z endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej nie stwierdzono poronienia. Częstość 

poronień samoistnych w u pacjentek z endometriozą otrzewnową była istotnie statystycznie 

wyższa niż z endometriozą jajnikową (chi2=8,16). U pacjentek z ogniskami endometriozy 

częstość poronień samoistnych wynosiła 40,54% (15/37), a u pacjentek z torbielami 14,06% 

(9/64).  Częstość poronień samoistnych u pacjentek z ogniskami endometriozy była istotnie 

statystycznie wyższa niż u pacjentek z torbielami (chi2=20,05). Częstość poronień samoistnych 

w grupie pacjentek w wieku od 19 do 25 lat wynosiła 50% (2/4) i była wyższa niż w grupie 

pacjentek w wieku od  26 do 35 lat - 27,45% (14/51) i w wieku od 36 do 45 lat  - 17,39% (8/46). 

Częstość porodów w badanej populacji przedstawia się następująco 72,27% (73/101) 

porodów w tym 67,33% (68/101) porodów drogami natury i 4,95% (5/101) cięć cesarskich. 

Rozkład w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci porównywałam stosując 

test chi2. Częstość porodów u pacjentek ze stopniem I-II wynosiła 60% (18/30), natomiast ze 

stopniem III-IV – 77,46% (55/71). Częstość porodów u pacjentek ze stopniem I-II była niższa 

niż III-IV, ale różnica nie była istotna statystycznie (chi2=3,84). U pacjentek z endometriozą 

otrzewnową  częstość porodów wynosiła 41,67% (5/12), z endometriozą jajnikową – 72,73% 

(56/77) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej – 100% (12/12). Częstość porodów  
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u pacjentek z endometriozą otrzewnową była istotnie statystycznie niższa niż z endometriozą 

jajnikową (chi2=3,92) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej (chi2=13,11). Częstość 

porodów u pacjentek z endometriozą jajnikową była istotnie statystycznie niższa niż  

z endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej (chi2=4,65). Wszystkie ciąże u pacjentek  

z endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej zakończyły się porodem. U pacjentek  

z ogniskami endometriozy częstość porodów wynosiła 59,46% (22/37), natomiast u pacjentek  

z torbielami 79,67% (51/64).  Częstość porodów u pacjentek z ogniskami endometriozy była 

istotnie statystycznie niższa niż u pacjentek z torbielami (chi2=5,35). Częstość porodów w grupie 

pacjentek w wieku od 36 do 45 lat wynosiła 76,07% (35/46) i była wyższa niż w grupie 

pacjentek w wieku od 26 do 35 lat - 70,59% (36/51) i w  grupie pacjentek w wieku od 19 do 25 

lat -  50% (2/4). 

Częstość porodów drogami i siłami natury w całej badanej populacji stanowiła  93,15% 

(68/73) porodów. Częstość w zależności od stopnia zaawansowania, lokalizacji, postaci 

porównywałam stosując test chi2. Częstość porodów drogami i siłami natury u pacjentek ze 

stopniem I-II wynosiła 88,89% (16/18), natomiast ze stopniem III-IV – 94,54% (52/55). 

Częstość porodów drogami i siłami natury u pacjentek ze stopniem I-II była nieznacznie niższa 

niż ze stopniem III-IV, ale różnica nie była istotna statystycznie (chi2=1,328). U pacjentek  

z endometriozą otrzewnową  częstość porodów wynosiła 100% (5/5), z endometriozą jajnikową 

– 92,87% (52/56) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej – 91,67% (11/12). 

Wszystkie pacjentki z endometriozą otrzewnową rodziły drogami i siłami natury. Częstość 

porodów drogami i siłami natury u pacjentek z endometriozą otrzewnową była nieco wyższa niż 

w endometriozą jajnikową (chi2 bliskie 0) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej 

(chi2 bliskie 0), ale różnica nie była istotna statystycznie. Częstość porodów drogami i siłami 

natury u pacjentek z endometriozą jajnikową była zbliżona  do częstości z endometriozą 
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przegrody odbytniczo-pochwowej (chi2 biskie 0). U pacjentek z ogniskami endometriozy 

częstość porodów drogami i siłami natury wynosiła 90,91% (20/22), natomiast u pacjentek  

z torbielami 94,12% (48/51).  Częstość porodów drogami i siłami natury u pacjentek  

z ogniskami endometriozy była nieco niższa niż u pacjentek z torbielami, ale różnica nie była 

istotna statystycznie (chi2 bliskie 0). Wszystkie pacjentki w wieku od 19 do 25 lat rodziły 

drogami i siłami natury. Częstość porodów drogami i siłami natury w grupie pacjentek w wieku 

od 19 do 25 lat wynosiła 100% (2/2) i była wyższa niż w grupie pacjentek w wieku od  26 do 35 

lat - 91,67% (33/36) i w grupie pacjentek w wieku od 36 do 45 lat -  94,29% (33/35). 

 Mało jest danych dotyczących wyników położniczych kobiet z endometriozą. Dostępne 

sugerują, że endometrioza nie wpływa na wyniki położnicze u kobiet, którym udało się zajść  

w ciążę oraz że nie ma potrzeby wzmożonego nadzoru płodu u kobiet z endometriozą, co także 

potwierdzają moje dane. 
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VI. WNIOSKI 

  

Wg Ulcova-Gallova et al. pacjentki ze stopniem I-II endometriozy mają więcej 

autoprzeciwciał do antygenów związanych z reprodukcją niż ze stopniem III-IV. Badali oni 

humoralną odpowiedź immunologiczną w surowicy krwi i płynie otrzewnowym pacjentek  

z endometriozą. Oceniali 7 przeciwciał antyfosfolipidowych przeciwko kardiolipinie, L-

fosfatydylserynie, fosfatydylglicerolowi, fosfatydylinozytolowi, fosfatydyletanolaminie, 

kwasowi fosfatydowemu i β2- glikoproteinie I oraz przeciwciała przeciwko otoczce 

przeźroczystej i przeciwko spermie. Endometrioza I-II była związana z wyższym poziomem  

w surowicy i płynie otrzewnowym przeciwciał antyfosfolipidowych przeciwko inozytolowi, 

kardiolipinie, etanolaminie i β2- glikoproteinie I. U 40% pacjentek stwierdzono przeciwciała 

przeciwko otoczce przeźroczystej. W badanej przeze mnie grupie kobiet: 

1. częstość niepłodności była istotnie statystycznie wyższa u pacjentek ze stopniem I–II (55%) 

niż III-IV (22%) 

2. częstość nieródek była wyższa u pacjentek ze stopniem I-II (70%) niż III-IV (56%) ale różnica 

nie była istotna statystycznie 

3. liczba ciąż u pacjentek ze stopniem III-IV (0,75+/-1,00) była wyższa  niż w stopniu I-II 

(0,54+/-0,71), ale różnica nie była statystycznie istotna 

4. częstość poronień samoistnych u pacjentek ze stopniem I-II (40%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż III-IV (17%) 

Endometrioza otrzewnowa, jej różne postacie (czarne, czerwone i białe) reprezentujące 

odmienne etapy w procesie ewolucyjnym, może być wyjaśniona przez proces transplantacji. 

Czerwone zmiany są najbardziej aktywne i najbardziej unaczynione i są uważane za pierwsze 

stadium endometriozy otrzewnowej. Metaplazja wgłobionych wtrętów nabłonkowych może być 
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odpowiedzialna za rozwój endometriozy jajnikowej. Nabłonek pokrywający jajnik, który 

pochodzi z nabłonka pierwotnej jamy ciała (celomy) ma duży potencjał metaplastyczny  

i powoduje powstanie nabłonkowych cyst wtrętowych przez inwaginację. Pod wpływem 

nieznanych czynników wzrostu, wtręty te mogą ulegać transformacji do wewnątrzjajnikowej 

endometriozy na drodze metaplazji. Grudka przegrody odbytniczo-pochwowej jest grudką 

adenomiotyczną, której histopatogeneza nie jest związana z implantacją wstecznie 

odpływających komórek endometrialnych, lecz z metaplazją resztek müllerowskich 

zlokalizowanych w przegrodzie odbytniczo-pochwowej. Metaplazja resztek müllerowskich  

w kierunku gruczołów endometrialnych zajmujących przegrodę odbytniczo-pochwową jest 

odpowiedzialna za proliferację mięśni gładkich, która nadaje wygląd adenomiotyczny podobny 

do adenomiozy endometrium. W badanej przeze mnie grupie kobiet:  

1. częstość niepłodności u pacjentek z endometriozą otrzewnową (66%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż z endometriozą jajnikową (24%) i endometriozą przegrody odbytniczo-

pochwowej (23%); częstości niepłodności u pacjentek z endometriozą jajnikową i przegrody 

odbytniczo-pochwowej były porównywalne 

2. częstość nieródek u pacjentek z endometriozą otrzewnową (89%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż z endometriozą jajnikową (55%) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej 

(38%); liczba nieródek u pacjentek z endometriozą jajnikową była wyższa niż z endometriozą 

przegrody odbytniczo- pochwowej ale różnica nie była istotna statystycznie  

3. liczba ciąż u pacjentek z endometriozą otrzewnową (0,34+/-0,64) była istotnie statystycznie 

niższa niż z endometriozą jajnikową (0,75+/-1,00) i endometriozą przegrody odbytniczo-

pochwowej (0,92+/-0,95); liczba ciąż u pacjentek z endometriozą jajnikową była niższa niż z 

endometriozą przegrody odbytniczo- pochwowej ale różnica nie była istotna statystycznie 
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4. częstość poronień samoistnych u pacjentek z endometriozą otrzewnowa (58%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż z endometriozą jajnikową (22%): u pacjentek z endometriozą przegrody 

odbytniczo-pochwowej nie stwierdzono poronienia 

Porównawcze badania immunohistochemiczne ognisk endometriozy oraz cyst 

endometrialnych sugerują, że różne geny są odpowiedzialne za powstanie tych dwóch postaci 

(Nezhat et al 2002). W badanej przeze mnie grupie kobiet:  

1. częstość niepłodności u pacjentek z ogniskami endometriozy (54%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż u pacjentek z torbielami (18%) 

2. częstość nieródek u pacjentek z ogniskami endometriozy (65%) była wyższa niż u pacjentek z 

torbielami (55%), ale różnica nie była istotna statystycznie 

3. liczba ciąż u pacjentek z ogniskami endometriozy (0,54+/-0,72) była niższa niż u pacjentek z 

torbielami (0,78+/-1,03), ale różnica nie była istotna statystycznie 

4. częstość poronień samoistnych u pacjentek z ogniskami endometriozy (41%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż u pacjentek z torbielami (14%) 

Wydaje się, że endometrioza nie wpływa na wyniki położnicze u kobiet, którym udało się 

zajść w ciążę. Mało jest danych dotyczących wyników położniczych kobiet z endometriozą. 

Kortelahti et al. 2003 porównywali przebieg i wynik ciąży u 137 kobiet z endometriozą i w tak 

samo liczebnej grupie kontrolnej. Nie stwierdzono różnic statystycznych w czynnikach ryzyka 

reprodukcyjnego u kobiet z endometriozą i w grupie kontrolnej. Przebieg ciąży i wyniki 

położnicze były podobne w obu grupach. Sugerują, że nie ma potrzeby wzmożonego nadzoru 

płodu u kobiet z endometriozą, co także potwierdzają moje dane. 
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VII. STRESZCZENIE 

 

Endometrioza jest chorobą, której termin zaproponował i zdefiniował w 1921r. Sampson, 

określając ją jako „obecność ektopowych tkanek, które posiadają histologiczną strukturę  

i funkcję błony śluzowej macicy”. Najczęściej obecnie stosowaną klasyfikacją jest klasyfikacja 

Amerykańskiego Towarzystwa Płodności (American Fertility Society – AFS) opracowana  

w 1979r. i zmodyfikowana w roku 1985 – rAFS. Endometrioza występuje u ok. 10% kobiet  

w wieku reprodukcyjnym. Dane statystyczne wskazują, że endometrioza jest najczęstszym 

schorzeniem chirurgicznym, główną przyczyną bólu w obrębie miednicy mniejszej oraz 

niepłodności u kobiet w wieku rozrodczym. Wykrywano ją u pacjentek w przedziale wieku od 

10,5 do 76 roku życia. 

Objawy kliniczne związane z endometriozą zależą głównie od lokalizacji zmian oraz 

aktywności biologicznej schorzenia. Na klasyczny obraz objawów podmiotowych składają się: 

bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhea), przewlekły ból w obrębie miednicy mniejszej 

(pelvipathia vegetativa), bolesne stosunki (dyspareunia) i niepłodność (sterilitas). 

Nieskuteczna funkcja rozrodcza kobiety i mężczyzny może polegać na trudności lub 

niemożności zapłodnienia i zagnieżdżenia się komórki jajowej (sterilitas) oraz na niemożności 

donoszenia płodu i urodzenia zdrowego dziecka (infertilitas). Niepłodność w małżeństwie 

rozpoznaje się po jednym roku normalnego współżycia. Przyjmuje się, że około 15 – 20 % 

małżeństw jest niepłodnych. Zaburzenia płodności ze strony partnera żeńskiego są 

odpowiedzialne w 50% za niepłodność małżeńską. Endometrioza może powodować 

ograniczenie płodności z wielu różnych powodów. Folikulogeneza jest często ograniczona, 

szczególnie w zaawansowanych stopniach endometriozy. Niskiej jakości oocyty mogą 

ograniczać zarówno współczynnik implantacji jak i zapłodnienia. Zarówno zapalne środowisko 
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płynu pęcherzykowego i otrzewnowego może także przyczyniać się do zaburzenia 

zapłodnienia/implantacji. W chwili obecnej dobrej jakości oocyty szczególnie u pacjentek  

z zaawansowaną endometriozą mogą pomóc pokonać opisane powyżej zaburzenia. 

Endometrioza dotyka ok. 15% płodnych kobiet i do 50% kobiet niepłodnych (Olive et al 1986, 

Vercellini et al 1993). Endometrioza wydaje się być związana z poronieniami samoistnymi. 

Celem pracy jest ocena przeszłości położniczej kobiet leczonych z powodu endometriozy 

w zależności od: 

a. stopnia zaawansowania wg rAFS  

- I i II 

- III i IV 

b. lokalizacji  

- endometrioza otrzewnowa 

- endometrioza jajnikowa 

- endometrioza zagłębienia odbytniczo-macicznego 

c. postaci  

- torbiele endometrialne 

- ogniska endometriozy na powierzchni jajnika i innych narządach  miednicy 

Wg Ulcova-Gallova et al. pacjentki ze stopniem I-II endometriozy mają więcej 

autoprzeciwciał do antygenów związanych z reprodukcją niż ze stopniem III-IV. Badali oni 

humoralną odpowiedź immunologiczną w surowicy krwi i płynie otrzewnowym pacjentek  

z endometriozą. Oceniali 7 przeciwciał antyfosfolipidowych (przeciwko kardiolipinie, L-

fosfatydylserynie, fosfatydylglicerolowi, fosfatydylinozytolowi, fosfatydyletanolaminie, 

kwasowi fosfatydowemu i β2- glikoproteinie I oraz przeciwciała przeciwko otoczce 

przeźroczystej i przeciwko spermie. Endometrioza I-II była związana z wyższym poziomem  
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w surowicy i płynie otrzewnowym przeciwciał antyfosfolipidowych przeciwko inozytolowi, 

kardiolipinie, etanolaminie i β2- glikoproteinie I. U 45% pacjentek stwierdzono przeciwciała 

przeciwko otoczce przeźroczystej. W badanej przeze mnie grupie kobiet: 

1. częstość niepłodności była istotnie statystycznie wyższa u pacjentek ze stopniem I–II (55%) 

niż III-IV (22%) 

2. częstość nieródek była wyższa u pacjentek ze stopniem I-II (70%) niż III-IV (56%) ale różnica 

nie była istotna statystycznie 

3. liczba ciąż u pacjentek ze stopniem III-IV (0,75+/-1,00) była wyższa  niż w stopniu I-II 

(0,54+/-0,71), ale różnica nie była statystycznie istotna 

4. częstość poronień samoistnych u pacjentek ze stopniem I-II (40%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż III-IV (17%) 

Endometrioza otrzewnowa, jej różne postacie (czarne, czerwone i białe) reprezentujące 

odmienne etapy w procesie ewolucyjnym, może być wyjaśniona przez proces transplantacji. 

Czerwone zmiany są najbardziej aktywne i najbardziej unaczynione i są uważane za pierwsze 

stadium endometriozy otrzewnowej. Metaplazja wgłobionych wtrętów nabłonkowych może być 

odpowiedzialna za rozwój endometriozy jajnikowej. Nabłonek pokrywający jajnik, który 

pochodzi z nabłonka pierwotnej jamy ciała (celomy) ma duży potencjał metaplastyczny  

i powoduje powstanie nabłonkowych cyst wtrętowych przez inwaginację. Pod wpływem 

nieznanych czynników wzrostu, wtręty te mogą ulegać transformacji do wewnątrzjajnikowej 

endometriozy na drodze metaplazji. Grudka przegrody odbytniczo-pochwowej jest grudką 

adenomiotyczną, której histopatogeneza nie jest związana z implantacją wstecznie 

odpływających komórek endometrialnych, lecz z metaplazją resztek müllerowskich 

zlokalizowanych w przegrodzie odbytniczo-pochwowej. Metaplazja resztek müllerowskich  
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w kierunku gruczołów endometrialnych zajmujących przegrodę odbytniczo-pochwową jest 

odpowiedzialna za proliferację mięśni gładkich, która nadaje wygląd adenomiotyczny podobny 

do adenomiozy endometrium. W badanej przeze mnie grupie kobiet:  

1. częstość niepłodności u pacjentek z endometriozą otrzewnową (66%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż z endometriozą jajnikową (24%) i endometriozą przegrody odbytniczo-

pochwowej (23%); częstości niepłodności u pacjentek z endometriozą jajnikową i przegrody 

odbytniczo-pochwowej były porównywalne 

2. częstość nieródek u pacjentek z endometriozą otrzewnową (89%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż z endometriozą jajnikową (55%) i endometriozą przegrody odbytniczo-pochwowej 

(38%); liczba nieródek u pacjentek z endometriozą jajnikową była wyższa niż z endometriozą 

przegrody odbytniczo- pochwowej ale różnica nie była istotna statystycznie  

3. liczba ciąż u pacjentek z endometriozą otrzewnową (0,34+/-0,64) była istotnie statystycznie 

niższa niż z endometriozą jajnikową (0,75+/-1,00) i endometriozą przegrody odbytniczo-

pochwowej (0,92+/-0,95); liczba ciąż u pacjentek z endometriozą jajnikową była niższa niż z 

endometriozą przegrody odbytniczo- pochwowej ale różnica nie była istotna statystycznie 

4. częstość poronień samoistnych u pacjentek z endometriozą otrzewnowa (58%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż z endometriozą jajnikową (22%): u pacjentek z endometriozą przegrody 

odbytniczo-pochwowej nie stwierdzono poronienia 

Porównawcze badania immunohistochemiczne ognisk endometriozy oraz cyst 

endometrialnych sugerują, że różne geny są odpowiedzialne za powstanie tych dwóch postaci 

(Nezhat et al 2002). W badanej przeze mnie grupie kobiet:  

1. częstość niepłodności u pacjentek z ogniskami endometriozy (54%) była istotnie statystycznie 

wyższa niż u pacjentek z torbielami (18%) 

2. częstość nieródek u pacjentek z ogniskami endometriozy (65%) była wyższa niż u pacjentek z 

torbielami (55%), ale różnica nie była istotna statystycznie 
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3. liczba ciąż u pacjentek z ogniskami endometriozy (0,54+/-0,72) była niższa niż u pacjentek z 

torbielami (0,78+/-1,03), ale różnica nie była istotna statystycznie 

4. częstość poronień samoistnych u pacjentek z ogniskami endometriozy (41%) była istotnie 

statystycznie wyższa niż u pacjentek z torbielami (14%) 

Wydaje się, że endometrioza nie wpływa na wyniki położnicze u kobiet, którym udało się 

zajść w ciążę. Mało jest danych dotyczących wyników położniczych kobiet z endometriozą. 

Kortelahti et al. 2003 porównywali przebieg i wynik ciąży u 137 kobiet z endometriozą i w tak 

samo liczebnej grupie kontrolnej. Nie stwierdzono różnic statystycznych w czynnikach ryzyka 

reprodukcyjnego u kobiet z endometriozą i w grupie kontrolnej. Przebieg ciąży i wyniki 

położnicze były podobne w obu grupach. Sugerują, że nie ma potrzeby wzmożonego nadzoru 

płodu u kobiet z endometriozą, co także potwierdzają moje dane. 
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SUMMARY 

 

Endometriosis is disease, which name was proposed and defined in 1921 by Sampson. 

Endometriosis is the presence of ectopic tissues, witch  have structure and function of uterine 

endometrium. The most wildly used classification is classification of American Fertility Society 

– AFS created in 1979 and modified in 1985 – rAFS. Endometriosis is occurring in 10% women 

in reproductive period. Statistical data indicate that endometriosis is most often surgical disease 

and main cause of pain in pelvis minor and infertility in women in reproductive period.  

Endometriosis was discovered in women aged from 10,5 to 76 years.  

Clinical signs joined with endometriosis depend most from localization and biological 

activity of disaease. Typical clinical signs are: dysmenorrhea, pelvipathia vegetativa, 

dyspareunia and sterility.  

Ineffective reproductive function of woman and man can depend on difficulty or 

impossibility to fertilize and implant of oocyte (sterility) and impossibility to carry to term and 

deliver  health baby (infertility). Sterility in marriage is diagnosed after one year of normal 

coition.  It’s accepted, that about 15-20% marriages are sterile. Fertility disturbance in female 

partner is responsible in 50% for marital sterility. Endometriosis may result in subfertility for a 

variety of  reasons. Folliculogenesis is often impaired, especially in advanced stage 

endometriosis. Poor quality oocytes may subsequently compromise both fertilization and 

implantation rates. Both the inflammatory follicular fluid and peritoneal fluid milieu may also 

contribute fertilization/implantation defects. Nowadays good quality oocytes, especially in 

patients with advanced endometriosis can help to overcome the defects here described.  

Endometriosis concerns about 15% of fertile women and to 50% of infertile women. 

Endometriosis seems to be related to spontaneous abortions. 



 75 

The aim of my work is to estimate obstetric history in women treated because of 

endometriosis dependent on: 

a. stage according to rAFS 

-I and II 

-III and IV 

b. localization 

-peritoneal endometriosis 

-ovarian endometriosis 

-rectovaginal endometriosis 

c. form 

-endometrioid cyst 

-endometriosis focuses on the ovary and other organs in the pelvis 

According to Ulcova –Gallova et al. patients with lesions of endometriosis stage I-II have 

more antoantibodies to antigens relevant to reproduction than those with stage III-IV. They 

investigated the humoral immune response in the women with endometriosis in serum and 

peritoneal fluid. They compared 7 (seven) antiphospholipid antibodies (aPLs) against 

cardiolipin, L-phosphatidyl-serine, ph-glycerol, ph-inositol, ph-ethanolamine, phosphatidic (ph)-

acid, against beta2-glycoprotein I and antizona pellucida antibodies (aZP), sperm antibodies. 

Endometriosis I-II were associated with higher serum and peritoneal fluid levels of aPLs against 

inositol, cardiolipin, ethanolamine, and beta2-glycoprotein I. Forty five percent of patients were 

positive for aZPA. In my group of patients: 

1. infertility rate was statistical significant higher in patients with stage I-II (55%) than III-IV 

(22%) 

2. nullipara rate was higher in patients with stage I-II (70%) than III-IV (56%) but the difference 

was not statistical significant 
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3. number of pregnancy in patients with stage III-IV (0,75+/-1,00) was higher then in stage I-II 

(0,54+/-0,71) but the difference was not statistically significant   

4. spontaneous abortion rate in patients with stage I-II (40%) was statistical significant higher 

than with III-IV (17%).  

 Peritoneal endometriosis , the different aspects (black, red and white) of which represent 

distinctive steps in evolutionary process, can be explained by the transplantation theory. Red 

lesions are the most active and most highly vascularised lesions and are considered to be the first 

stage of peritoneal endometriosis. Celomic metaplasia of invaginated epithelial inclusions could 

be responsible for the development of ovarian endometriosis. The epithelium covering the ovary, 

which originally derive from the celomic epithelium, has great metaplastic potential and 

provokes epithelial inclusion cysts by invagination. Under the influence of unknown growth 

factors, these inclusions could be transformed into intraovarian endometrosis by metaplasia.  The 

rectovaginal endometriotic nodule is an adenomyotic nodule whose histopathogenesis is not 

related to the implantation of regurgitated endometrial cells but to metaplasia of mullerian 

remnants located in the rectovaginal septum. Metaplastic changes of mullerian rests into 

endometriotic glands involving the rectovaginal septum  are responsible for the proliferation of 

the smooth muscle, creating an adenomyomatous appearance similar to that of adenomiosis in 

the endometrium. In my group of patients: 

1.  infertility rate in patients with peritoneal endometriosis (66%) was statistical significant 

higher than with ovarian endometriosis (24%) and rectovaginal endometriosis (23%); infertility 

rate in patients with ovarian and rectovaginal endometriosis were similar  

2. nullipara rate in patients with peritoneal endometriosis (89%)  was statistical significant higher 

than with ovarian endometriosis (55%) and rectovaginal endometriosis (38%); nullipara rate in 

patients wiyh ovarian endometriosis was higher than with rectovaginal endometriosis but the 

difference was statistical not significant 
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3. number of pregnancy in patients with peritoneal endometriosis (0,34+/-0,64) was statistical 

significant lower than with ovarian (0,75+/-1,00) and rectovaginal endometriosis (0,92+/-0,95); 

number of pregnancy in patients with ovarian endometriosis was lower than with rectovaginal 

endometriosis but the difference was not statistical significant 

4. spontaneous abortion rate in patients with peritoneal endometriosis (58%) was  statistical 

significant higher than with ovarian endometriosis (22%), in patients with rectovaginal 

endometriosis there was no spontaneous abortion. 

 Comparing immunohistological studies of  endometrial focuses and cysts sugest, that 

different genes are involved in development of these two forms. In my group of patients: 

1. infertility rate in patients with endometriosis focuses (54%) was statistical significant higher 

than in patients with cysts (18%) 

2. nullipara rate in patient with endometriosis focuses (65%) was higher than in patients with 

cysts (55%) but the difference was not statistical significant 

3. pregnancy rate in patients with endometriosis focuses (0,54+/-0,72) was lower than in patients 

with cysts (0,78+/-1,03) but the difference was not statistical significant 

4. spontaneous abortion rate in patients with endometriosis focuses (40%) was statistical 

significant higher than in patients with cysts (14%). 

 Endometriosis does not appear to influence the outcome of pregnancy among those who 

manage to conceive. There are little data on obstetric outcome women with endometriosis. 

Kortelahti et al (2003) compared the course and outcome of pregnancy in 137 women with 

endometriosis and equal number of matched controls. In the study group in comparison with 

controls the results showed no significant differences in reproductive risk factors  between the 

two groups. The course and outcome of pregnancy were similar in both grups. They suggest, that 

there is no need for increased fetal surveillance in women with endometriosis, what my data 

confirm. 
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