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Изучены субпопуляции лимфоцитов, уровни иммуноглобулинов и HLA-антигены I класса (A, B) у 90 
пациенток с эндометриозом. Наибольшее снижение численности лимфоцитов с маркерами CD3+, CD4+ 
и величины иммунорегуляторного индекса (CD4+/CD8+), повышение концентраций иммуноглобулинов 
А, М, G выявлено у пациенток с длительностью клинически манифестных проявлений эндометриоза 
до 3 лет. Эндометриоз ассоциировался с HLA-антигенами А28, В5, В16, В37, В41. HLA-антигены А32, 
В44, В61 обнаружены только у пациенток с эндометриозом.
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We examined lymphocyte subsets, levels of A, M, G immunoglobulins and Human leucocyte antigens of I-st class 
(A, B) in 90 patients with endometriosis. The most significant decrease of CD3+, CD4+ lymphocytes number, 
immunoregulatory index (CD4+/CD8+), increase of levels of immunoglobulins A, G, M was determined in 
patients with endometriosis at the length of disease up to 3 years. Endometriosis was associated with А28, В5, 
В16, В37, В41 Human leucocyte antigens. HLA-antigens А32, В44, В61 were found in endometriosis women only.
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Эндометриоз на протяжении многих лет 
остается чрезвычайно значимой научной и кли-
нической проблемой, к основным дискуссионным 
вопросам которой относятся генетические и имму-
нологические аспекты заболевания [1, 9].

Несмотря на совершенствование методов 
лечения, частота встречаемости эндометриоза 
продолжает увеличиваться и в настоящее время 
достигает от 7 до 50 %, являясь в 35–65 % основ-
ным фактором бесплодия [1, 2, 4], что связано как 
с расширением диагностических возможностей, 
так и ростом числа хирургических вмешательств, 
социально обусловленных стрессовых ситуаций, 
ухудшением экологической обстановки [7, 8]. 

В фокусе современных представлений наи-
большее значение в патогенезе эндометриоза 
придают нарушениям иммунологического статуса 
и гормональной регуляции, а также генетическим 
факторам, рассматривающим связь развития за-
болевания с различными маркерами (иммуноло-
гическими, цитологическими, генетическими и 
др.) [2, 3, 6].

В последнее десятилетие появились сведения 
о возможной связи эндометриоза с отдельными 
иммунологическими, цитологическими и генети-
ческими маркерами [5, 6, 7, 9]. Большое внимание 
уделяется поиску конкретных генов, ответствен-
ных за развитие эндометриоза. 

Цель исследования: оценить показатели 
клеточного и гуморального иммунитета перифе-
рической крови пациенток с эндометриозом в 
зависимости от возраста и длительности мани-

фестного течения заболевания и распределение 
HLA-антигенов I класса.

материалы и методы

В исследование включено 90 пациенток с ге-
нитальным эндометриозом в возрасте от 18 до 55 
лет, отобранных сплошным методом. Контроль-
ную группу составили 100 здоровых женщин, со-
поставимых по возрасту с представительницами 
основной группы. 

Диагноз эндометриоза был выставлен на осно-
вании данных бимануального и ультразвукового 
исследований (в различные фазы менструального 
цикла), лапароскопии, гистероскопии, метросаль-
пингографии и характерных жалоб. Получение 
информированного согласия на участие в прово-
димом исследовании являлось обязательной про-
цедурой при включении в одну из групп.

Кровь для иммунологического исследования у 
всех пациенток забирали в утренние часы из пе-
риферической вены на 5–7 день менструального 
цикла.

Для исследования субпопуляции лимфоци-
тов использовали метод непрямой поверхност-
ной иммунофлуоресценции. Иммуноглобулины 
классов A, M, G определяли методом радиальной 
иммунодиффузии (Mancini, 1968). Распределение 
антигенов системы HLA І (A, B) класса проводили с 
помощью лимфоцитотоксического теста и панели 
№ 47 антилейкоцитарных HLA-гистотипирующих 
сывороток (АО «Гисанс», С.-Петербург). Опре-
делялся критерий относительного риска – RR 
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(Woolt B., 1955) – риск развития заболевания у 
носителей антигена по сравнению с индивидами, 
не несущими данный антиген:

RR = Fn(1 – Fk) / Fk(1 – Fn), 
где RR – суммарная степень риска предраспо-

ложенности к заболеванию; Fn – частота 
встречаемости антигена у больных данным 
заболеванием; Fk – частота встречаемости 
антигена в популяции.

Полученные данные обработаны методом вари-
ационной статистики для связанных и несвязанных 
между собой наблюдений и вычислен показатель 
достоверности различий (Р) в программе Microsoft 
Excel 2000.

результаты исследования  
и их обсуждение

При исследовании показателей клеточного и 
гуморального иммунитета на 5–7 день менстру-
ального цикла установлено, что у больных эндоме-
триозом, по сравнению со здоровыми женщинами, 
в периферической крови понижено содержание 
клеток с маркерами CD3+ (с 65,70 ± 1,40 % до 
45,79 ± 0,91 %, р < 0,001), CD4+ (с 39,70 ± 1,60 % до 
31,96 ± 0,73 %, р < 0,05) и увеличено число клеток, 
экспрессирующих маркеры CD8+ (с 23,6 ± 1,80 % 
до 29,24 ± 0,54 %, р < 0,001), CD16+ (с 12,60 ± 0,90 % 
до 15,22 ± 0,60 %, р < 0,05), тогда как количество 

лейкоцитов, общее число лимфоцитов и число 
клеток, несущих маркер CD22+, не отличалось от 
показателей в группе здоровых женщин (рис. 1). Об 
угнетении хелперной активности Т-лимфоцитов 
свидетельствовало снижение иммунорегуля-
торного индекса (CD4+/CD8+) с 1,68 ± 0,05 до 
1,11 ± 0,03 (р < 0,05). Кроме того, у больных эндо-
метриозом по сравнению с показателями здоровых 
женщин отмечено повышение концентраций IgG 
(12,62 ± 0,87 г/л и 10,44 ± 0,34 г/л соответствен-
но, р < 0,05), IgA (2,60 ± 0,26 г/л и 1,28 ± 0,04 г/л 
соответственно, р < 0,001), IgM (1,20 ± 0,07 и 
0,89 ± 0,04 г/л соответственно, р < 0,05) (рис. 2). 
Представленные данные являются проявлением 
дефицита клеточного и напряжении гуморального 
иммунитета у женщин с эндометриозом (рис. 1, 2).

Наши наблюдения показали, что существен-
ных сдвигов в уровне клеточного и гуморального 
иммунитета у больных эндометриозом различ-
ного возраста нет. При этом в иммунограммах 
больных женщин обеих групп, по сравнению со 
здоровыми, отмечено снижение относительного 
числа клеток с маркерами CD3+ (с 65,70 ± 1,40 % 
до 44,18 ± 1,19 %, р < 0,001), CD4+ (с 39,7 ± 1,60 % 
до 32,52 ± 1,60 %, р < 0,05), увеличение количества 
CD8+-презентирующих клеток (с 23,60 ± 1,80 % до 
29,86 ± 0,62 %, р < 0,05), и повышение концентрации 
IgA (с 1,28 ± 0,04 до 2,66 ± 0,49 г/л, р < 0,05), IgM (с 
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рис. 1. Содержание субпопуляций лимфоцитов у пациенток с эндометриозом (%). 1 – показатели здоровых женщин; 2 – 

показатели пациенток с эндометриозом.
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рис. 2. Концентрации иммуноглобулинов в группах обследованных (г/л). 1 – показатели здоровых женщин; 2 – показатели 

пациенток с эндометриозом.
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0,89 ± 0,04 до 1,46 ± 0,17 г/л, р < 0,05). В возрастной 
группе от 18 до 35 лет, наряду с перечисленными 
сдвигами, также отмечалось повышение уровня IgG 
(с 10,44 ± 0,34 до 14,99 ± 1,88 г/л, р < 0,05) (рис. 3). 
Иммунорегуляторный индекс был снижен в одина-
ковой степени и не зависел от возраста больных (с 
1,68 ± 0,05 до 1,10 ± 0,04, р < 0,05). Иммунограммы 
женщин разных возрастных групп в сравниваемых 
клинических группах не имели статистически зна-
чимых отличий и в целом не выходили за пределы 
средних значений у здоровых лиц, обследованных 
в той же лаборатории.

Оказалось, что независимо от срока заболе-
вания число лейкоцитов и лимфоцитов у больных 
женщин соответствует норме. При длительно-
сти заболевания до 3 лет и более было снижена 
численность субпопуляций лимфоцитов с мар-
керами CD3+ (с 65,70 ± 1,40 % до 46,69 ± 1,13 %, 
р < 0,001), CD4+ (с 39,70 ± 1,60 % до 31,65 ± 1,01 %, 
р < 0,05) и увеличено количество клеток, презен-
тирующих рецепторы CD8+ (с 23,60 ± 1,80 % до 
29,30 ± 0,72 %, р < 0,05), тогда как иммунорегу-
ляторный индекс (CD4+/CD8+) был снижен (с 
1,68 ± 0,05 до 1,09 ± 0,04, р < 0,05). Выявлялись 
различия в содержании иммуноглобулинов, по 
сравнению со здоровыми женщинами, в обеих 
исследуемых группах. Так, при длительности за-

болевания до 3 лет установлено повышение уровня 
IgA (с 1,28 ± 0,04 до 2,75 ± 0,26 г/л, р < 0,05), IgG 
(с 10,44 ± 0,34 до 13,48 ± 1,14 г/л, р < 0,05), IgM (с 
0,89 ± 0,04 до 1,41 ± 0,15 г/л, р < 0,05), тогда как в 
группе с длительностью заболевания более 3 лет – 
увеличение концентрации IgG не отмечалось (рис. 
4). Последний факт свидетельствует о том, что при 
длительном течении патологического процесса 
появляются признаки депрессии гуморального 
иммунитета.

Мы провели гистотипирование антигенов 
HLA I (A, B) класса у 70 здоровых женщин и у 40 
пациенток с эндометриозом с расчетом степени 
относительного риска заболевания (RR) по форму-
ле B. Woоlf (1955). У всех обследуемых пациенток 
с эндометриозом чаще, чем у здоровых женщин 
встречались антигены сублокуса А: А28 (степень 
риска 5,69); сублокуса В: В5 (степень риска 2,14), 
В16 (степень риска 5,09), В37 (степень риска 11,0), 
В41 (степень риска 5,21). Антигены системы HLA 
А32, В44, В61 встречались только у женщин, боль-
ных эндометриозом.

Ввиду малой численности обследуемых групп 
проведенные нами исследования позволяют лишь 
предположить о наличии определенной зависимо-
сти в возникновении заболевания от наличия тех 
или иных антигенов системы HLA. 
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рис. 3. Уровни иммуноглобулинов периферической крови у больных эндометриозом различного возраста (г/л).
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рис. 4. Уровни иммуноглобулинов периферической крови у больных эндометриозом с различной длительностью забо-

левания (г/л).
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заключение

Эндометриоз сопровождается нарушением 
иммунного надзора за постоянством структурно-
функционального гомеостаза органов и тканей. 
Нарушение иммунологической реактивности 
может быть обусловлено генетической детерми-
нированностью, способствующей возникновению 
этого многофакторного заболевания. Опираясь на 
полученные нами данные и сведения литературы, 
можно заключить, что это заболевание является 
генетически детерминированным, а увеличение 
частоты не одного, а ряда антигенов системы HLA, 
по-видимому, является результатом полигенности 
заболевания и отражает неоднородность путей 
реализации патологического процесса, в том числе, 
и по линии нарушения иммунной реактивности. 
При этом возраст больных свыше 35 лет, продол-
жительность заболевания более 3 лет являются 
отягощающими факторами, способствующими 
более глубокому угнетению иммунной системы. 
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