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Резюме. Введение. Наружный генитальный эндометриоз — воспалительное эстрогензависимое заболевание, 

которое характеризуется имплантацией и разрастанием эндометриальной ткани вне полости матки, сопро-

вождается повышенной продукцией провоспалительных цитокинов, простагландинов, компонентов ком-

племента, гидролитических ферментов, усилением процессов ангиогенеза и аномалиями эктопического 

эндометрия. Согласно имплантационной теории, наружный генитальный эндометриоз развивается из жиз-

неспособных клеток эндометрия, перенесенных ретроградно через маточные трубы в брюшную полость 

во время менструации, при этом нарушение местного иммунитета является важным фактором патогенеза 

данного заболевания. В формировании иммунной среды перитонеальной полости у женщин с эндометрио зом 

могут участвовать генитальные патогены. Цель — изучить особенности местного иммунитета у женщин с на-

ружным генитальным эндометриозом и возбудителями генитальной инфекции. Материалы и методы. Об-

следовано 159 женщин с наружным генитальным эндометриозом. Определяли общее количество лейкоцитов, 

абсолютное и относительное содержание жизнеспособных клеток, количество нейтрофилов, макрофагов, их 

функциональную активность, уровень IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IFNα, IFNγ, TNFα в перитонеаль-

ной жидкости. Исследование местного иммунитета проводили у женщин с 1–2 и 3–4 стадиями эндометрио-

за, а также в зависимости от наличия возбудителей генитальной инфекции. В эндометрии, перитонеальной 

жидкости и эндометриоидных гетеротопиях определяли методом ПЦР Chlamydia trachomatis, Ureaplasma spp., 

Mycoplasma genitalium, HSV1,2/CMV, HPV высокого канцерогенного риска (ВКР). Статистическая обработка 

проводилась с использованием пакета программ статистического анализа IBM SPSS Statistics Version 22.2. 

Результат. При наличии HPV ВКР и Ureaplasma spp. у женщин с 1–2 стадиями наружного генитального эндо-

метриоза снижалась функциональная активность перитонеальных нейтрофилов и макрофагов. При 3–4 ста-

диях НГЭ по данным корреляционного анализа наличие HPV ВКР и Ureaplasma spp. характеризовалось по-

вышением как провоспалительных, так и противовоспалительных цитокинов в перитонеуме, однако более 

высокая активность Th-2 клеток в перитонеальной жидкости, секретирующих IL-4 и IL-10 и подавляющих 

клеточный иммунитет, наблюдалась при HPV ВКР. Кроме этого, наличие HPV ВКР коррелировало со сниже-

нием IL-2 и IL-4. Выводы. Наиболее выраженные изменения иммунологических показателей перитонеальной 

жидкости фиксируются при наличии возбудителей генитальной инфекции и, особенно, — HPV ВКР. Фор-

мирующиеся на фоне бактериальных и вирусных возбудителей иммунные нарушения могут способствовать 

имплантации эндометриальных клеток на органах малого таза и прогрессированию заболевания.

Ключевые слова: наружный генитальный эндометриоз, местный иммунитет, вирус папилломы человека высокого 

канцерогенного риска, уреаплазменная инфекция.
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FEATURES OF LOCAL IMMUNITY IN WOMEN WITH ENDOMETRIOSIS AND GENITAL INFECTION

Zaynetdinova L.F., Telesheva L.F., Koryaushkina A.V.

South Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russian Federation

Abstract. Introduction. External genital endometriosis is an inflammatory estrogen-dependent disease characterized by 

implantation and proliferation of endometrial tissue outside the uterus, accompanied by increased production of pro-

inflammatory cytokines, prostaglandins, components of the complement, hydrolytic enzymes, increased angiogenesis 

and anomalies of ectopic endometrium. According to implantation theory, external genital endometriosis develops from 

viable endometrial cells transferred retrogradely through the fallopian tubes to the abdominal cavity during menstruation, 

while a disturbed local immunity is an important factor in its pathogenesis. Genital pathogens may be involved in the 

formation of the immune environment of the peritoneal cavity in women with endometriosis. Purpose. To study the pecu-

liarities of local immunity in women with external genital endometriosis and genital infection pathogens. Materials and 

methods. 159 women with external genital endometriosis were examined. The total number of leukocytes, the absolute 

and relative number of viable cells, counts of neutrophils, macrophages and their functional activity, the level of IL-2, 

IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IFNα, IFNγ, TNFα in the peritoneal fluid were evaluated. The study of local immunity 

was performed in women with endometriosis, stage 1–2 and 3–4, depending on detected genital pathogens. Chlamydia 

trachomatis, Ureaplasma spp., Mycoplasma genitalium, HSV1,2/CMV, high carcinogenic risk HPV were analyzed by using 

PCR in samples collected from the endometrium, peritoneal fluid, and endometrioid heterotopies. Statistical processing 

was performed by using the IBM SPSS Statistics Version 22.2 statistical analysis software package. Results. In the pres-

ence of HPV and Ureaplasma spp. in women with endometriosis, stage 1–2, the decreased functional activity of peritoneal 

neutrophils and macrophages was found. At 3–4 stage, a correlation analysis revealed that detected HPV and Ureaplasma 

spp. obtained increased both pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines in the peritoneum. However, the higher 

activity of Th-2 cells in the peritoneal fluid secreting IL-4 and IL-10 and suppressing cellular immunity, was observed 

in HPV-positive samples. In addition, HPV also correlated with a decreased IL-2 and IL-4 levels. Conclusions. The most 

prominent changes in the immunological parameters from peritoneal fluid samples were observed in case of detected 

genital infection pathogens, particularly HPV. Thus, immune disturbances emerged upon bacterial and viral pathogen 

detection may contribute to the implantation of endometrial cells in the pelvic organs and disease progression.

Key words: external genital endometriosis, local immunity, human papillomavirus of high oncogenic risk, ureaplasma infection.

Введение

Наружный генитальный эндометриоз (НГЭ) — 

воспалительное эстрогензависимое заболевание, 

которое характеризуется имплантацией и раз-

растанием эндометриальной ткани вне полости 

матки, сопровождается повышенной продукци-

ей провоспалительных цитокинов, простаглан-

динов, компонентов комплемента, гидролити-

ческих ферментов, усилением процессов ангио-

генеза, аномалиями эктопического эндометрия 

и нарушением функции клеточноопосредован-

ного иммунитета [22]. Это многофакторное забо-

левание, причины которого до настоящего вре-

мени не выяснены. Согласно имплантационной 

теории, эндометриоз развивается из жизнеспо-

собных клеток эндометрия, смещенных в толщу 

стенки матки или перенесенных ретроградно че-

рез маточные трубы в брюшную полость во вре-

мя менструации [25]. Имплантация и выживание 

эндометриоидных очагов вне полости матки воз-

можны при молекулярно-генетических дефектах 

самой ткани эндометрия, иммунологических на-

рушениях, заключающихся в неспособности пе-

ритонеальных макрофагов элиминировать клет-

ки эндометрия, попавшие в брюшную полость, 

либо при первичной патологии брюшины [7, 21]. 

Kobayashi H. и соавт. высказали предположение, 

что внутриматочная инфекция может иниции-

ровать развитие эндометриоза путем активации 

провоспалительных путей и врожденного им-

мунитета [18]. Oppelt Р. и соавт. в очагах эндомет-

риоза находили ВПЧ высокого и среднего кан-

церогенного риска (HPV ВКР) в 11,3% случаев 

[23]. По данным Vestergaard A.L. и соавт. HPV был 

обнаружен в эутопическом эндометрии у 3% жен-

щин с эндометриозом. При этом в эктопическом 

эндометрии вирусы не выявлялись [30]. В иссле-

довании Heidarpour M. et al. у женщин с эндомет-

риозом яичников HPV ВКР был идентифициро-

ван в 26% случаев [15]. Микроорганизмы класса 

Mollicutes были идентифицированы в эндометрио-

идных гетеротопиях [14].

Нарушение местного иммунитета является 

важным фактором в патогенезе наружного ге-

нитального эндометриоза. В формировании им-

мунной среды перитонеальной полости у жен-

щин с эндометриозом могут участвовать гени-

тальные патогены. По данным А.А. Савченко 

и соавт. наличие HPV вызывает изменения 

в иммунной системе: снижение содержания 

CD4+ лимфоцитов, NK-клеток, повышение 

функциональной активности нейтрофиль-

ных гранулоцитов [4]. При наличии у женщин 

с эндометриозом Mycoplasma genitalium установ-

лено повышение продукции IFNγ и IL-1β [14]. 
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Активация инфекционными агентами иммун-

ных клеток может усиливать ангиогенез, ней-

рогенез и лимфоангиогенез, что способствует 

росту эктопической эндометриальной ткани. 

Воспаление играет большую роль в развитии 

боли и бесплодия при эндометриозе, а также 

ведет к развитию перитонеальных поврежде-

ний [20].

Очаги эндометриоза формируются на фоне 

локальной гиперэстрогении. По данным ли-

тературы репродукция ВПЧ индуцирует обра-

зование агрессивного метаболита эстрадиола 

(16а-ОН) в инфицированных клетках. 16а-ОН 

образует комплекс с эстрогеновыми рецептора-

ми и активирует гены Е6 и Е7 ВПЧ, ответствен-

ные за синтез белков Е6 и Е7, что ведет к разви-

тию опухолевого роста [1, 2].

Несмотря на множество теорий развития эн-

дометриоза, этиология этого заболевания окон-

чательно не ясна. Нарушения иммунитета за-

нимают ведущее место в развитии генитального 

эндометриоза, однако не известно, имеются ли 

они изначально или развиваются при прог-

рессировании заболевания.

Цель исследования: изучить особенности 

местного иммунитета у женщин с наружным 

генитальным эндометриозом на фоне гени-

тальных инфекций.

Материалы и методы

За период с 2015 по 2018 гг. было обследова-

но 159 женщин с наружным генитальным эн-

дометриозом, поступивших в гинекологичес-

кое отделение Клиники ФГБОУ ВО ЮУГМУ 

Минздрава России для проведения оператив-

ного лечения. У всех женщин изучены данные 

анамнеза, проведено физикальное обследова-

ние, гинекологический осмотр, УЗИ органов ма-

лого таза, клинико-лабораторное исследование. 

Диагноз был установлен во время лечебно-диа-

гностической лапароскопии, с обязательным 

гистологическим подтверждением (материал 

для гистологического исследования — капсулы 

эндометриоидных кист яичников, инфильтра-

ты, «малые» формы эндометриоза). Лечебно-

диагностическую лапароскопию выполняли 

под эндотрахеальным наркозом с использова-

нием эндовидеохирургического оборудования 

фирмы «Karl Storz» (Германия). Во время опе-

рации осматривали органы брюшной полости 

и малого таза. Для оценки степени тяжести 

эндометриоза использовали классификацию 

Американского общества по репродуктивной 

медицине (R-AFS, 1996) [8]. Оперативное лече-

ние проводилось в пролиферативную фазу мен-

струального цикла. Пайпель-биопсию эндомет-

рия для ПЦР диагностики проводили во время 

лапароскопии.

Забор перитонеальной жидкости произво-

дили во время лапароскопии сразу после вве-

дения троакаров с помощью троакарной иглы 

в количестве 2,0–10,0 мл, в стерильный контей-

нер и в течение 2 ч при комнатной температуре 

доставляли в иммунологическую лабораторию. 

Для оценки показателей местного иммунитета 

был изучен состав и функциональная актив-

ность лейкоцитов перитонеальной жидкости. 

Определяли общее количество лейкоцитов, аб-

солютное и относительное содержание жизне-

способных клеток в перитонеальной жидкости, 

количество нейтрофилов, макрофагов, уровень 

IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IFNα, IFNγ, 

TNFα. Функциональную активность нейтро-

филов и макрофагов перитонеальной жидкости, 

изучали по способности клеток к захвату ча-

стиц полистерольного латекса (Фрейдлин И.С., 

1986). Исследование внутриклеточного кисло-

родзависимого метаболизма нейтрофильных 

гранулоцитов осуществляли с использовани-

ем НСТ-теста в модификации А.Н. Маянского 

и М.Е. Виксмана (1979). Параллельно с по-

мощью НСТ-теста определяли способность 

нейтрофилов и макрофагов перитонеальной 

жидкости отвечать повышением метаболичес-

кой активности на стимуляцию частицами ла-

текса. Лизосомальную активность фагоцитов 

определяли по числу лизосом и интенсивности 

люминисценции лизосом в цитоплазме кле-

ток, окрашенных акридиновым оранжевым. 

Уровни содержания цитокинов перитонеаль-

ной жидкости оценивали с использованием на-

боров «Цитокин-Стимул-Бэст» с помощью ав-

томатического ИФА-анализатора «PersonalLab» 

(ADALTIS, Италия).

Исследование местного иммунитета прово-

дили у женщин с 1–2 стадиями (n = 69) и с 3–

4 стадиями (n = 90) НГЭ, а также в зависимости 

от наличия возбудителей генитальной инфек-

ции в эндометрии, перитонеальной жидкости 

и эндометриоидных гетеротопиях.

Критериями включения в исследование яв-

лялись: информированное согласие пациентки, 

оформленное в письменном виде, наружный ге-

нитальный эндометриоз, подтвержденный гис-

тологическим исследованием операционного 

материала, репродуктивный возраст пациенток 

(18–45 лет), наличие возбудителей генитальной 

инфекции. Критериями исключения были: от-

каз от участия в исследовании, беременность, 

тяжелая соматическая патология в стадии суб- 

и декомпенсации, онкологические заболева-

ния, туберкулез, ВИЧ-инфекция. Группу конт-

роля составили 14 практически здоровых жен-

щин репродуктивного возраста, поступивших 

для проведения хирургической стерилизации.

Экстракция ДНК из клинического матери-

ала (эндометрий, перитонеальная жидкость, 
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очаги эндометриоза) осуществлялась с помо-

щью наборов «ДНК-сорб-АМ» и «ДНК-сорб-В» 

(ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, Москва) 

в соответствии с инструкцией производителя. 

Амплификационная часть исследования про-

водилась с помощью тест-систем «АмплиСенс® 

C. trachomatis/Urea plasma/M. genitalium — 

Мульти прайм-FL», «АмплиСенс® HSV/CMV — 

Мультипрайм-FL», «АмплиСенс® ВПЧ ВКР 

генотип-FL» (ФГУН ЦНИИЭ Рос потреб-

надзора, Москва) на детектирующих ампли-

фикаторах «ДТ-96» (НПФ «ДНК-технология», 

Россия) и «Rotor-Gene-6000» (Corbett Research, 

Австралия) в режиме реального времени.

Статистическая обработка полученных ре-

зультатов проводилась с использованием паке-

та программ прикладного статистического ана-

лиза IBM SPSS Statistics Version 22.2. Для оценки 

достоверности полученных значений применя-

ли непараметрические методы статистическо-

го анализа c расчетом медианы, минимальной 

и максимальной величины. Различия показа-

телей определяли с помощью критерия Манна–

Уитни и признавали статистически значимыми 

при р < 0,05.

Результаты

В группе женщин с НГЭ средний возраст 

пациенток составил 31,2±0,4 год: c 1–2 стади-

ями — 31,2±0,6 год, с 3–4 стадиями — 31,3±0,6 

год. Средний возраст женщин в группе контро-

ля был 30,8±1,5 лет. Достоверных отличий меж-

ду группами не найдено.

При 1–2 стадиях НГЭ в исследуемом матери-

але возбудители генитальной инфекции были 

выделены в 27 (39,1%) случаях (в 23 (33,3%) — 

в эндометрии, в 2 (2,9%) — в перитонеальной 

жидкости и в 8 (11,6%) случаях в эндометрио-

идных гетеротопиях), при 3–4 стадиях — в 46 

(51,1%) случаях (в 44 (48,8%) — в эндометрии, 

в 3 (3,3%) — в перитонеальной жидкости и в 12 

(13,3%) случаях в эндометриоидных гетерото-

пиях). Данные представлены в таблице 1.

Наиболее часто среди изучаемых микро-

организмов были обнаружены HPV ВКР 

и Ureaplasma spp.

Для проведения анализа иммунологических 

показателей среди пациенток с 1–2 стадиями 

НГЭ было выделено 3 группы: 1 группа — паци-

ентки с НГЭ, у которых не выделены возбудите-

ли генитальной инфекции (n = 18); 2 группа — 

пациентки с НГЭ и HPV ВКР (n = 13); 3 груп-

па — пациентки с НГЭ и Ureaplasma spp. (n = 

12); контрольную, четвертую, группу составили 

здоровые женщины репродуктивного возраста 

(n = 14) (табл. 2).

Уровень лейкоцитов перитонеальной жид-

кости существенно не менялся во всех иссле-

дуемых группах при сравнении с контролем. 

У женщин 1 группы в сравнении с контрольной 

группой выявлено снижение относительного 

количества жизнеспособных лейкоцитов (р = 

0,02) и повышение НСТ индуцированной ак-

тивности (р = 0,04) и интенсивности (р = 0,03) 

перитонеальных макрофагов.

При 1–2 стадиях в группе НГЭ и HPV ВКР 

наблюдалось снижение относительного коли-

чества жизнеспособных клеток (р = 0,01), как 

и в 1 группе. Кроме этого, снижалась интен-

сивность фагоцитоза макрофагов (р = 0,03) 

по сравнению с контрольной группой.

При наличии Ureaplasma spp. у пациенток 

с 1–2 стадиями НГЭ количество жизнеспособ-

ных клеток перитонеальной жидкости и функ-

циональная активность перитонеальных мак-

рофагов достоверно не изменялась.

Сравнительный анализ результатов среди 

женщин с 1–2 стадиями НГЭ показал при нали-

чии HPV ВКР снижение, по сравнению с 1 груп-

пой, спонтанной НСТ активности (р = 0,01) и ин-

тенсивности (р = 0,01) нейтрофилов, индуциро-

ванной НСТ активности нейтрофилов (р = 0,04), 

спонтанной НСТ активности (р < 0,01) и интен-

Таблица 1. Возбудители генитальной инфекции, выявленные при ПЦР диагностике 

из обследованных локализаций

Table 1. The causative agents of genital infection identified by PCR diagnosis of the examined sites

Возбудители генитальной инфекции

Causative agents of genital infection

1–2 стадии НГЭ

1–2 stages of endometriosis
n = 69

3–4 стадии НГЭ

3–4 stages of endometriosis
n = 90

n (%) n (%)

Возбудители генитальной инфекции обнаружены (всего)

Causative agents of genital infection detected (total)
27 (39,1%) 46 (51,1%)

Chlamydia trachomatis – 2 (2,2%)

Ureaplasma spp./Mycoplasma genitalium 16 (23,2%) 27 (30%)

HPV ВКР 13 (18,8%) 22 (24,4%)

HSV-1,2 3 (4,3%) 3 (3,3%)

CMV 11 (15,9%) 13 (14,4%)
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Таблица 2. Показатели функциональной активности нейтрофилов и макрофагов перитонеальной 

жидкости пациенток с 1–2 стадиями наружного генитального эндометриоза

Table 2. Indicators of functional activity of neutrophils peritoneal fluid of patients with 1–2 stages of endometriosis

Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза, 

возбудители 
генитальной 

инфекции 
не выделены

1 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis, 
genital pathogens are 

not isolated
n = 18

2 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза 

и HPV ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV
n = 13

3 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 12

4 группа
Контрольная группа 
здоровых женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Лейкоциты, 109/л

Leukocytes, 109/л
6,05

4,48–12,35
5,7

4,1–6,6
5

3,08–10,8
6,65

3,15–15,15

Жизнеспособность, %

Viability, %

94*
81,5–98

p1/4 = 0,02

91*
85,0–95,5
p2/4 = 0,01

93
89,5–98

98*
95–99,25
p1/4 = 0,02
p2/4 = 0,01

Жизнеспособность, 109/л

Vitality, 109/л
5,2

3,35–10,1
5,6

4–6,25
4,8

3,9–11,6
6,5

3,05–15

Лизосомальная 
активность 
нейтрофилов, у.е.

Lysosomal activity 
of neutrophils, RU

171
71,0–215,0

124
49–1 91,5

118,0
94–124

212
97,5–262

НСТ-тест 
нейтрофилов 
спонтанный, %

NBT-test neutrophil 
spontaneous, %

18**
12–26

p1/2 = 0,01
p1/3 = 0,02

8**
4,5–13

p1/2 = 0,01

10**
2–14

p1/3 = 0,02

10
8–19,5

НСТ-тест 
нейтрофилов 
спонтанный, у.е.

NBT-test neutrophil 
spontaneous, RU

0,2**
0,14–0,4

p1/2 = 0,01
p1/3 = 0,02

0,1**
0,07–0,17
p1/2 = 0,01

0,1**
0,02–0,17
p1/3 = 0,02

0,15
0,85–0,225

НСТ-тест 
нейтрофилов 
индуцированный, %

NBT-test neutrophil 
induced, %

26**
20–40

p1/2 = 0,04

14**
8–26,5

p1/2 = 0,04

18
12–28

20,5
14–24

НСТ-тест 
нейтрофилов 
индуцированный, у.е.

NBT-test neutrophil 
induced, RU

0,3
0,22–0,52

0,18
0,1–0,35

0,22
0,12–0,34

0,23
0,185–0,335

Фагоцитарная 
активность 
нейтрофилов, %

Phagocytic activity 
of neutrophils, %

42
40–48

39
32–43

42
39–47

42
33,75–45,0

Интенсивность 
фагоцитоза 
нейтрофилов, у.е.

The intensity 
of phagocytosis 
of neutrophils, RU

1,25
1,01–1,54

1,01
0,82–1,37

1,18
1,01–1,56

1,19
0,99–1,43
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Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза, 

возбудители 
генитальной 

инфекции 
не выделены

1 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis, 
genital pathogens are 

not isolated
n = 18

2 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза 

и HPV ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV
n = 13

3 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 12

4 группа
Контрольная группа 
здоровых женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Фагоцитарное 
число нейтрофилов, у.е.

Phagocytic number 
of neutrophils, RU

3,1
2,2–3,1

2,8
2,35–3,1

2,9
2,4–3,4

2,95
2,625–3,15

Лизосомальная 
активность 
макрофагов, у.е.

Lysosomal activity 
of macrophages, RU

140
68,25–190

110
69–182,5

104,5
69,25–161,25

197
131–215

НСТ-тест макрофагов 
спонтанный, %

NBT-test macrophage 
spontaneous, %

21**
11,75–29,25

p1/2 < 0,01
p1/3 = 0,03

8**
5–13

p1/2 < 0,01

12**
4,5–18

p1/3 = 0,03

15,5
8,5–21,5

НСТ-тест макрофагов 
спонтанный, у.е.

NBT-test macrophage 
spontaneous, RU

0,24**
0,14–0,355
p1/2 = 0,02
p1/3 = 0,03

0,1**
0,05–0,19
p1/2 = 0,02

0,12**
0,045–0,22
p1/3 = 0,03

0,17
0,09–0,275

НСТ-тест макрофагов 
индуцированный, %

NBT-test macrophage 
induced, %

37* **
26–47,5

p1/2 < 0,01
p1/4 = 0,04

20**
11–22

p1/2 < 0,01

24
15,5–36,5

25*
18,25–36,5
p1/4 = 0,04

НСТ-тест макрофагов 
индуцированный, у.е.

NBT-test macrophages 
induced, RU

0,47* **
0,335–0,63
p1/2 < 0,01
p1/4 = 0,03

0,24
0,13–0,295
p1/2 < 0,01

0,29
0,16–0,51

0,29*
0,23–0,465
p1/4 = 0,03

Фагоцитарная 
активность 
макрофагов, %

Phagocytic activity 
of macrophages, %

45
40–49,75

40
33–47,5

48
33,25–55

50
44,25–52

Интенсивность 
фагоцитоза 
макрофагов, у.е.

Macrophage phagocytosis 
intensity, RU

1,39
0,98–1,54

1,29*
0,85–1,44
p2/4 = 0,03

1,45
0,7–2,63

1,57*
1,42–1,8

p2/4 = 0,03

Фагоцитарное 
число макрофагов, у.е.

Phagocytic number 
of macrophages, RU

2,9
2,5–3,3

3,1
2,4–3,3

3,1
2,1–4,1

3,2
2,83–3,65

Примечание. р* — сравнение групп с эндометриозом и генитальной инфекцией и контрольной группы; р** — сравнение между группами 
с эндометриозом без генитальной инфекции и с генитальной инфекцией; у.е. — условные единицы.
Note. p* — comparison of groups with endometriosis and genital infection with the control group; p** — comparison between groups with endometriosis 
without genital infection and with genital infection; RU — relative units.

Окончание таблицы 2. Показатели функциональной активности нейтрофилов и макрофагов 

перитонеальной жидкости пациенток с 1–2 стадиями наружного генитального эндометриоза

Table 2. Indicators of functional activity of neutrophils peritoneal fluid of patients with 1–2 stages of endometriosis 
(continued)
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сивности (р = 0,02), а также индуцированной 

НСТ активности (р < 0,01) и интенсивности (р < 

0,01) макрофагов. При наличии Ureaplasma spp., 

по сравнению с результатами в 1 группе, была 

снижена спонтанная НСТ активность (р = 0,02) 

и интенсивность (р = 0,02) нейтрофилов, а также 

спонтанная НСТ активность (р = 0,03) и интен-

сивность (р = 0,03) мак рофагов.

Изменения цитокинов перитонеальной 

жидкости у женщин с 1–2 стадиями НГЭ пред-

ставлены в таблице 3.

Уровень изучаемых цитокинов перитонеаль-

ной жидкости у пациенток 1 группы достоверно 

не отличался от контроля.

Во 2 группе женщин с 1–2 стадиями НГЭ 

и HPV ВКР наблюдалось значительное повыше-

ние IL-6 (р < 0,01), IL-8 (р = 0,03) и TNFα (р = 0,03).

У пациенток 3 группы, с Ureaplasma spp., от-

мечено повышение IL-8 (р = 0,04).

Сравнительный анализ результатов среди 

женщин с 1–2 стадиями НГЭ показал достовер-

ные отличия при HPV ВКР — снижение IL-2 (р < 

0,01) и IL-4 (р = 0,02) по сравнению с 1 группой.

По данным корреляционного анализа вы-

явлено наличие обратной корреляции между 

наличием HPV ВКР и НСТ спонтанной (rs = 

–0,513, р = 0,007, n = 26) и НСТ индуцирован-

ной (rs = –0,401, р = 0,042, n = 26) активности 

нейтрофилов, НСТ спонтанной активности 

(rs = –0,523, р = 0,004, n = 29) и интенсивности 

(rs = –0,424, р = 0,022, n = 29), а также НСТ инду-

цированной активности (rs = –0,602, р < 0,001, 

Таблица 3. Уровни цитокинов перитонеальной жидкости у пациенток с 1–2 стадиями эндометриоза

Table 3. Cytokine levels of peritoneal fluid in patients with 1–2 stages of endometriosis

Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза, 

возбудители 
генитальной инфекции 

не выделены

1 group
Patients with 1–2 stages 
of endometriosis, genital 

pathogens are not isolated
n = 18

2 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза и HPV 

ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV

n = 9

3 группа
Пациентки 

с 1–2 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 11

4 группа
Контрольная 

группа здоровых 
женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

IL-2, пг/мл

IL-2, pg/ml

11,28**
11,17–12,21
p1/2 < 0,01

10,94**
10,4–10,94
p1/2 < 0,01

11,2
9,5–13,6

11,21
10,40–11,48

IL-4, пг/мл

IL-4, pg/ml

3,59**
3,32–3,65
p1/2 = 0,02

3,14**
2,95–3,37
p1/2 = 0,02

3,25
2,8–4,1

3,43
3,18–5,04

IL-6, пг/мл

IL-6, pg/ml
99,86

73,22–950,89

329,3*
122,5–972,86

p2/4 < 0,01

116,3
45,2–281,6

51,368*
13,62–118,2
p2/4 < 0,01

IL-8, пг/мл

IL-8, pg/ml
31,54

4,23–496,9

60,48*
21,92–447,29

p2/4 = 0,03

216,8*
9,5–380,1
p3/4 = 0,04

3,57*
3,13–89,01
p2/4 = 0,03
p3/4 = 0,04

IL-10, пг/мл

IL-10, pg/ml
53,59

34,843,92
81,86

40,76–249,93
67,1

4,1–107,5
21,94

15,81–62,46
IL-12, пг/мл

IL-12, pg/ml
3,02

2,86–3,37
2,76

2,57–3,22
2,94

2,7–3,4
2,79

2,39–3,02

TNFα, пг/мл

TNFα, pg/ml
3,8

2,75–180,96

28,06*
7,15–596,43

p2/4 = 0,03

19,56
2,8–36,5

3,1*
2,28–12,74
p2/4 = 0,03

IFNα, пг/мл

IFNα, pg/ml
14,82

12,77–17,14
14,28

12,86–15,36
13,9

13,6–17,3
14,28

13,57–15,71

IFNγ, пг/мл

IFNγ, pg/ml
9,3

6,33–12,04
9,58

7,11–10,77
6,76

5, 8–63,4
7,74

6,75–9,61

Примечание. р* — сравнение групп с эндометриозом и генитальной инфекцией с контрольной группой; р** — сравнение между группами 
с эндометриозом без генитальной инфекции и с генитальной инфекцией.
Note. p* — comparison of groups with endometriosis and genital infection with the control group; p** — comparison between groups with endometriosis 
without genital infection and with genital infection. 
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Таблица 4. Показатели функциональной активности нейтрофилов перитонеальной жидкости 

пациенток с 3–4 стадиями перитонеального эндометриоза

Table 4. Indicators of the functional activity of neutrophils in the peritoneal fluid of patients with 3–4 stages 
of peritoneal endometriosis

Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза, 

возбудители 
генитальной 

инфекции 
не выделены

1 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis, 
genital pathogens are 

not isolated
n = 22

2a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и HPV ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV

n = 17

3a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 18

4 группа
Контрольная 

группа здоровых 
женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Лейкоциты, 109/л

Leukocytes, 109/л
5,8

3,7–7,53
6,48

4,2–10,1
4,8

2,6–10,4
6,65

3,15–15,15

Жизнеспособность, %

Viability, %

90*
81,25–95,25

p1/4 < 0,01

92*
83–97

p2/4 < 0,01

93*
82–98

p3/4 = 0,03

98*
95–99,25
p1/4 < 0,01
p2/4 < 0,01
p3/4 = 0,03

Жизнеспособность, 109/л

Vitality, 109/л
5,25

3,08–7,057
4,9

23,6–9,9
4,5

2,4–9,6
6,5

3,05–15
Лизосомальная 
активность 
нейтрофилов, у.е.

Lysosomal activity 
of neutrophils, RU

129
87–203

114
96–225,5

184
104–244

212
97,5–262

НСТ-тест 
нейтрофилов 
спонтанный, %

NBT-test neutrophil 
spontaneous, %

12
8,5–19

16
10–20

18
9–25,5

10
8–19,5

НСТ-тест 
нейтрофилов 
спонтанный, у.е.

NBT-test neutrophil 
spontaneous, RU

0,14
0,1–0,25

0,2
0,12–0,26

0,23
0,095–0,35

0,15
0,85–0,225

НСТ-тест 
нейтрофилов 
индуцированный, %

NBT-test neutrophil 
induced, %

28
18–33

28
18–40

30
14–38

20,5
14–24

НСТ-тест 
нейтрофилов 
индуцированный, у.е.

NBT-test neutrophil 
induced, RU

0,32
0,22–0,5

0,34
0,2–0,54

0,41
0,15–0,56

0,23
0,185–0,335

Фагоцитарная активность 
нейтрофилов, %

Phagocytic activity 
of neutrophils, %

44
40,5–58

44
42–48

42,5
34,8–48,5

42
33,75–45,0

Интенсивность фагоцитоза 
нейтрофилов, у.е.

The intensity 
of phagocytosis 
of neutrophils, RU

1,41
1,06–1,59

1,39
1,3–1,62

1,4
0,9–1,8

1,19
0,99–1,43
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Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза, 

возбудители 
генитальной 

инфекции 
не выделены

1 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis, 
genital pathogens are 

not isolated
n = 22

2a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и HPV ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV

n = 17

3a группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 18

4 группа
Контрольная 

группа здоровых 
женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Фагоцитарное число 
нейтрофилов, у.е.

Phagocytic number 
of neutrophils, RU

3,2
2,8–3,25

3,2
2,9–3,3

3,1
2,6–3,8

2,95
2,625–3,15

Лизосомальная 
активность 
макрофагов, у.е.

Lysosomal activity 
of macrophages, RU

145
89–196

98
73,5–153

177
92,8–232,3

197
131–215

НСТ-тест 
макрофагов 
спонтанный, %

NBT-test macrophage 
spontaneous, %

14
8–30,5

24
16–32

24
10–34

15,5
8,5–21,5

НСТ-тест 
макрофагов 
спонтанный, у.е.

NBT-test macrophage 
spontaneous, RU

0,185
0,1–0,335

0,3
0,18–0,41

0,3
0,08–0,38

0,17
0,09–0,275

НСТ-тест 
макрофагов 
индуцированный, %

NBT-test macrophage 
induced, %

25
21,5–40,25

38
26,5–51

36
13,5–53,5

25
18,25–36,5

НСТ-тест 
макрофагов 
индуцированный, у.е.

NBT-test macrophages 
induced, RU

0,35
0,24–0,53

0,52*
0,32–0,66
p2/4 = 0,04

0,48
0,16–0,7

0,29*
0,23–0,465
p2/4 = 0,04

Фагоцитарная 
активность 
макрофагов, %

Phagocytic activity 
of macrophages, %

50
41,25–52

46
39,5–49,5

44
38–52,1

50
44,25–52

Интенсивность 
фагоцитоза 
макрофагов, у.е.

Macrophage phagocytosis 
intensity, RU

1,74
1,12–2,04

1,56
1,11–2,02

1,48
0,99–2,1

1,57
1,42–1,8

Фагоцитарное число 
макрофагов, у.е.

Phagocytic number 
of macrophages, RU

3,3
2,7–3,93

3,2
2,72–3,9

3,1
2,75–4,1

3,2
2,83–3,65

Примечание. р* — сравнение групп с эндометриозом и генитальной инфекцией с контрольной группой; р** — сравнение между группами 
с эндометриозом без генитальной инфекции и с генитальной инфекцией; у.е. — условные единицы.
Note. p* — comparison of groups with endometriosis and genital infection with the control group; p** — comparison between groups with endometriosis 
without genital infection and with genital infection; RU — relative units.
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n = 29) и интенсивности (rs = –0,620, р < 0,001, 

n = 29) макрофагов перитонеальной жидкости; 

IL-2 (rs = –0,679, р = 0,001, n = 19) и IL-4 (rs = 

–0,532, р = 0,016, n = 20). Также выявлена об-

ратная корреляция между наличием Ureaplasma 

spp. и НСТ спонтанной (rs = –0,458, р = 0,018, n = 

26) активности нейтрофилов, НСТ спонтанной 

активности (rs = –0,406, р = 0,026, n = 30) и ин-

тенсивности (rs = –0,418, р = 0,022, n = 30) ма-

крофагов перитонеальной жидкости.

Для проведения анализа иммунологических 

показателей среди пациенток с 3–4 стадиями 

Таблица 5. Уровни цитокинов перитонеальной жидкости у пациенток с 3–4 стадиями наружного 

генитального эндометриоза

Table 5. Cytokine levels of peritoneal fluid in patients with 3–4 stages of еndometriosis

Показатели 
перитонеальной 

жидкости

Indicators 
of peritoneal fluid

1 группа
Пациентки с 3–4 стадиями 

эндометриоза, 
возбудители генитальной 

инфекции не выделены

1 group
Patients with 1–2 stages 
of endometriosis, genital 

pathogens are not isolated
n = 16

2 группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и HPV ВКР

2 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis 
and HPV
n = 15

3 группа
Пациентки 

с 3–4 стадиями 
эндометриоза 

и Ureaplasma spp.

3 group
Patients with 
1–2 stages 

of endometriosis and 
Ureaplasma spp.

n = 15

4 группа
Контрольная 

группа здоровых 
женщин

4 group
Control group 

of healthy women
n = 14

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

Ме
Q25 – Q75

IL-2, пг/мл

IL-2, pg/ml
10,81

8–12,15
11,61

10,67–12,28
11,48

10, 7–12,01
11,21

10,40–11,48

IL-4, пг/мл

IL-4, pg/ml

3,14* **
3,04–3,18
p1/4 < 0,01
p1/2 = 0,02
p1/3 < 0,01

3,27**
3,05–3,65
p1/2 = 0,02

3,37**
3,1–3,5

p1/3 < 0,01

3,43*
3,18–5,04
p1/4 < 0,01

IL-6, пг/мл

IL-6, pg/ml

93,65 **
74,8–122,78

p1/2 = 0,01
p1/3 = 0,03

129,65* **
91,94–293,34

p2/4 < 0,01
p1/2 = 0,01

129,6* **
73,2–874,2
p1/3 = 0,03
p3/4 < 0,01

51,368*
13,62–118,24

p2/4 < 0,01
p3/4 < 0,01

IL-8, пг/мл

IL-8, pg/ml

9,75**
3,08–12,88
p1/3 = 0,04

6
3,57–84,13

36,2* **
4,9–172,7
p1/3 = 0,04
p3/4 = 0,04

3,57*
3,13–89,01
p3/4 = 0,04

IL-10, пг/мл

IL-10, pg/ml

29,16**
18,5–36,1
p1/2 = 0,03

35,97**
25,84–80,1
p1/2 = 0,03

27,01
19,3–93,6

21,94
15,81–62,46

IL-12, пг/мл

IL-12, pg/ml

2,6**
2,39–3,07
p1/3 = 0,02

2,7
2,6–3,28

3,18* **
2,5–3,2

p1/3 = 0,02
p3/4 < 0,01

2,79*
2,39–3,02
p3/4 < 0,01

TNFα, пг/мл

TNFα, pg/ml

3,28**
2,94–3,43
p1/2 = 0,04

3,94**
3,1–4,5

p1/2 = 0,04

24,9*
2,9–108,8
p3/4 = 0,01

3,1*
2,28–12,74
p3/4 = 0,01

IFNα, пг/мл

IFNα, pg/ml

15,36**
13,48–15,98

p1/3 < 0,01

15,71
14,28–17,14

15,4**
13,9–17,14
p1/3 < 0,01

14,28
13,57–15,71

IFNγ, пг/мл

IFNγ, pg/ml

8,31**
7,32–8,62
p1/2 = 0,04

9,42* **
8,17–11,41
p2/4 = 0,04
p1/2 = 0,04

10,14
7,04–11,4

7,74*
6,75–9,61
p2/4 = 0,04

Примечание. р* — сравнение групп с эндометриозом и генитальной инфекцией с контрольной группой; р** — сравнение между группами 
с эндометриозом без генитальной инфекции и с генитальной инфекцией.
Note. p* — comparison of groups with endometriosis and genital infection with the control group; p** — comparison between groups with endometriosis 
without genital infection and with genital infection.
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НГЭ было выделено 3 группы: 1а группа — па-

циентки с НГЭ, у которых не выделены воз-

будители генитальной инфекции (n = 22); 2а 

группа — пациентки с НГЭ и HPV ВКР (n = 17); 

3а группа — пациентки с НГЭ и Ureaplasma spp. 

(n = 18); контрольную группу составили здо-

ровые женщины репродуктивного возраста — 

4 группа (n = 14).

Состояние врожденного иммунитета перито-

неальной жидкости у пациенток с 3–4 стадия ми 

НГЭ представлено в таблице 4.

У женщин 1а группы, при сравнении с пока-

зателями контрольной группы, было снижено 

относительное количество жизнеспособных 

лейкоцитов перитонеальной жидкости (р < 

0,01). Такие же изменения наблюдались у паци-

енток с HPV ВКР (р < 0,01) и Ureaplasma spp. (р = 

0,03). При наличии HPV ВКР установлено по-

вышение НСТ индуцированной интенсивности 

макрофагов (р = 0,04).

У женщин с 3–4 стадиями НГЭ и Ureaplasma 

spp., в сравнении с контролем, изменений 

не выявлено.

При межгрупповом сравнении среди жен-

щин с 3–4 стадиями НГЭ достоверных отличий 

не выявлено.

Результаты исследования уровня цитокинов 

перитонеальной жидкости у женщин с 3–4 ста-

диями НГЭ представлены в таблице 5.

У пациенток 1а группы, при сравнении 

с группой контроля, отмечено снижение IL-4 

(р < 0,01).

При наличии HPV ВКР установлено повы-

шение IL-6 (р < 0,01), IFNγ (р = 0,04) в сравне-

нии с контрольной группой.

При Ureaplasma spp. по сравнению с контро-

лем были повышены IL-6 (p < 0,01), IL-8 (p = 

0,04), IL-12 (p < 0,01) и TNFα (р = 0,01).

Сравнительный анализ среди женщин с 3–4 

стадиями НГЭ показал при HPV ВКР повы-

шение IL-4 (р = 0,02), IL-6 (р = 0,01), IL-10 (р = 

0,03), TNFα (р = 0,04) и IFNγ (р = 0,04) в сравне-

нии с 1а группой. При Ureaplasma spp. — повы-

шение IL-4 (р < 0,01), IL-6 (р = 0,03), IL-8 (р = 

0,04), IL-12 (р = 0,02) и IFNα (р < 0,01) в сравне-

нии с 1а группой.

По данным корреляционного анализа у жен-

щин с 3–4 стадиями НГЭ, выявлено наличие 

прямой корреляции между присутствием HPV 

ВКР и количеством IL-4 (rs = 0,415, р = 0,02, n = 

31), IL-6 (rs = 0,462, р = 0,009, n = 31), IL-10 (rs = 

0,404, р = 0,024, n = 31), IFNγ (rs = 0,376, р = 0,037, 

n = 31), TNFα (rs = 0,379, р = 0,035, n = 31) в пе-

ритонеальной жидкости. Также выявлена пря-

мая корреляция между наличием Ureaplasma spp. 

и количеством IL-4 (rs = 0,508, р = 0,003, n = 32), 

IL-6 (rs = 0,404, р = 0,024, n = 31), IL-8 (rs = 0,361, 

р = 0,046, n = 31), IL-12 (rs = 0,440, р = 0,019, n = 28), 

TNFα (rs = 0,495, р = 0,005, n = 31) в перитонеуме.

Обсуждение

По данным литературы, объем перитонеаль-

ной жидкости при генитальном эндометриозе 

увеличивается [5]. В нашем исследовании объем 

перитонеальной жидкости у женщин с 1–2 и 3–4 

стадиями НГЭ статистически значимо не от-

личался и составил от 10 до 30 мл. В перитоне-

альной жидкости женщин с НГЭ, независимо 

от стадии и наличия возбудителей генитальной 

инфекции, установлено снижение относитель-

ного количества жизнеспособных лейкоцитов.

Ранее проведенными исследованиями было 

показано повышение функциональной актив-

ности перитонеальных нейтрофилов и макро-

фагов при НГЭ, связанное с активным синтезом 

простагландинов, металлопротеиназ, цитоки-

нов и хемокинов [13]. В нашем исследовании 

повышение НСТ индуцированной активно-

сти перитонеальных макрофагов наблюдалось 

у женщин с 1–2 стадиями НГЭ только при от-

сутствии возбудителей генитальной инфекции. 

Наличие HPV ВКР и Ureaplasma spp. характери-

зовалось снижением НСТ спонтанной и инду-

цированной активности перитонеальных ней-

трофилов и макрофагов. Однако, при 3–4 ста-

диях наблюдалось повышение функциональ-

ной активности перитонеальных нейтрофилов 

и макрофагов в группах с генитальной инфек-

цией. Кроме этого, у женщин с 3–4 стадиями 

НГЭ и Ureaplasma spp. в сравнении с контролем 

НСТ спонтанная [р = 0,049 (%)] и индуциро-

ванная [р = 0,035 (у.е.)] активность перитоне-

альных нейтрофилов и спонтанная активность 

[р = 0,006 (%), р = 0,023 (у.е.)] макрофагов была 

выше, чем при 1–2 стадиях.

В перитонеальной жидкости больных эндо-

метриозом увеличена концентрация цитоки-

нов (IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα) [9, 12, 16, 19]. 

По данным нашего исследования, при 1–2 ста-

диях НГЭ в группе, где отсутствовали возбуди-

тели генитальной инфекции, изменения уров-

ня цитокинов не установлено. При распростра-

ненном эндометриозе был снижен IL-4 и IL-2.

Особенностью у пациенток с 1–2 стадиями 

НГЭ и HPV ВКР было повышение IL-6, IL-8, 

TNFα при сравнении с контрольной группой. 

Эти цитокины продуцируются Th1- и Th2-

лимфоцитами и характеризуют наличие ак-

тивного воспаления. Однако при сравнении 

с результатами в группе без инфекции при 

HPV ВКР наблюдалось угнетение клеточного 

и гуморального иммунитета, которое выража-

лось в снижении IL-2 и IL-4. Таким образом, 

уже на ранних стадиях НГЭ при наличии HPV 

ВКР установлено повышение маркеров воспа-

ления и адгезии в перитонеуме, а также угнете-

ние реакций клеточного иммунитета. При 3–4 

стадиях НГЭ и HPV ВКР сохранялся повы-
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шенный уровень IL-6, TNFα, как при 1–2 ста-

диях. Кроме этого, повышались противовоспа-

лительные IL-4, IL-10, а также IFNγ, который 

не только ограничивает распространение виру-

сов, но и стимулирует активность макрофагов 

и натуральных киллеров.

На фоне Ureaplasma spp. при 1–2 стадиях 

установлено повышение IL-8, а при 3–4 стади-

ях — повышение IL-4, IL-6, IL-8, IL-12, TNFα.

Соколов Д.И. и соавт. установили повыше-

ние IL-4 в перитонеальной жидкости, кото-

рое коррелирует со степенью тяжести НГЭ [6]. 

По данным проведенного исследования IL-4 

повышался при распространенном эндометрио-

зе только у женщин с генитальной инфекцией.

Медиатор хронического воспалительного 

процесса IL-6 повышается в перитонеальной 

жидкости преимущественно у пациенток с 3–4 

стадиями НГЭ и положительно связан с дисме-

нореей и тазовой болью [3, 6, 10, 29]. По данным 

нашего исследования, IL-6 был повышен уже при 

1–2 стадиях НГЭ в группе женщин с HPV ВКР.

Концентрация IL-8, индуцирующего апо-

птоз цитотоксических Т-лимфоцитов и способ-

ного усиливать ангиогенез и перитонеальную 

адгезию клеток эндометрия, по данным некото-

рых авторов повышена в перитонеальной жид-

кости женщин с НГЭ, особенно в начальных 

стадиях заболевания [11, 17, 28]. В нашем ис-

следовании повышение IL-8 в перитонеальной 

жидкости на ранних и поздних стадиях наблю-

далось у женщин с Ureaplasma spp. и на ранних 

стадиях — при HPV ВКР. Suen J.L. и соавт. (2013) 

установили повышение сывороточного и пери-

тонеального IL-10 при НГЭ, при этом, наиболее 

высокая концентрация IL-10 в перитонеальной 

жидкости выявлена у пациенток с эндометрио-

идными кистами яичников [27]. IL-10 подавля-

ет иммунный ответ против эндометриоидных 

имплантов, способствуя развитию эндометрио-

за [24, 27]. Полученные в нашем исследовании 

данные показали увеличение IL-10 при 3–4 ста-

диях у женщин с HPV ВКР.

Большое значение имеет повышение TNFα 

при НГЭ, который усиливает адгезию стро-

мальных клеток эндометриоидных гетеро-

топий на мезотелии, активирует лейкоциты 

и мак рофаги стимулирует синтез IL-1, IL-6 [10]. 

Уровень TNFα позитивно коррелирует с интен-

сивностью боли при эндометриозе [24, 26]. В на-

шем исследовании TNFα был повышен у жен-

щин с HPV ВКР как при 1–2, так и при 3–4 ста-

диях НГЭ.

У женщин 1а группы уровень IL-2 (р = 0,036), 

IL-4 (р < 0,001), IL-10 (р = 0,002) был ниже, чем 

у пациенток 1 группы, а в 3а группе количество 

IL-4 (p = 0,004), IL-6 (p = 0,027), IL-12 (p = 0,022), 

TNFα было больше (p = 0,006), а IL-8 — меньше 

(p = 0,049), чем в 3 группе.

При наличии HPV ВКР и Ureaplasma spp. 

у женщин с 1–2 стадиями НГЭ снижалась 

функциональная активность перитонеальных 

нейтрофилов и макрофагов. Кроме этого, на-

личие HPV ВКР коррелировало со снижением 

IL-2, IL-4. При 3–4 стадиях НГЭ по данным 

корреляционного анализа наличие HPV ВКР 

и Ureaplasma spp. характеризовалось повышени-

ем как провоспалительных, так и противовос-

палительных цитокинов в перитонеуме, одна-

ко более высокая активность Th2 клеток в пе-

ритонеальной жидкости, секретирующих IL-4 

и IL-10 и подавляющих клеточный иммунитет, 

наблюдалась при HPV ВКР.

Заключение

Результаты исследования показали наибо-

лее выраженные изменения иммунологических 

показателей перитонеальной жидкости при на-

личии возбудителей генитальной инфекции 

и, особенно, — HPV ВКР. Формирующиеся 

на фоне бактериальных и вирусных возбудите-

лей иммунные нарушения могут способство-

вать имплантации эндометриальных клеток 

на органах малого таза и прогрессированию за-

болевания.
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