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ОБЗОРЫ

Мақала иммундық жүйе мен эндометриоз мәселелері бойынша әдеби деректерді талдауға 
арналған. Иммундық жүйенің ерекшеліктері, сондай-ақ иммундық жүйенің дисфункциясы кезін-
дегі эндометриоздың даму механизмдері қарастырылған.

Мақсаты. Эндометриоз патогенезіндегі иммундық жүйенің рөлін зерттеу.
Материал және әдістері. Әдебиеттерді талдау үшін PubMed/ MEDLINE, PMC, Web of 

Sсiеnce-де 10 жылға дейінгі тереңдікте осы мәселеге қатысты ақпаратты іздеу жүргізілді. Іздеу 
үшін келесі терминдер жеке немесе комбинацияда қолданылды: "генитальды эндометриоз", 
"иммундық жүйе", "цитокиндер", "аутоантиденелер". Іздеу критерийі генитальды эндометрио-
зымен және иммундық жүйемен байланысты негізгі зерттеулер болды: метаанализдер, бірегей 
зерттеулер, ретроспективті және когортты зерттеулер.

Нәтижелері және талқылауы. Эндометриоздың жалпы иммуно-патофизиологиясының 
дамуы туралы түсінікті жақсарту қажет, бұл ауруды толыққанды емдеуге немесе сайып келген-
де алдын алуға мүмкіндік беретін терапевтік мақсатты аймақтарды анықтауды қажет етеді. Бұл 
аспект бойынша иммунологиялық маркерлердің өзіндік орны бар.

Қорытынды. Эндометриоздың дамуындағы цитокиндердің рөлі анықталғанымен, ол жақсы 
түсінілмеген. Осыған байланысты олардың эндометриоздың патогенезіне қалай әсер ететінін 
нақты анықтау қиын. Жақсы түсіну үшін диагностика мен емдеудің заманауи тәсілдерін жақсар-
ту мақсатында қосымша зерттеулер қажет.

Негізгі сөздер: эндометриоз, иммундық жүйе, цитокиндер, аутоантидене.
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Статья посвящена анализу литературных данных по вопросу иммунной системы и эндоме-
триоза. Рассмотрены особенности иммунной системы, а также механизмы развития эндоме-
триоза при дисфункции иммунной системы.

Цель. Изучить роль иммунной системы в патогенезе эндометриоза.
Материал и методы. Для анализа литературы проводился поиск информации касательно 

данной проблемы глубиной до 10 лет в PubMed/MEDLINE, PMC, Web of Sсiеnce. Для поиска 
использовали следующие термины по отдельности или в комбинации: «генитальный эндоме-
триоз», «иммунная система», «цитокины», «аутоантитела». Критерием поиска были ключевые 
исследования, связанные с генитальным эндометриозом и иммунной системой: метаанализы, 
оригинальные исследования, ретроспективные и когортные исследования. 

Результаты и обсуждение. Необходимо улучшить понимание потенциального происхож-
дения общей иммунопатофизиологии эндометриоза, чтобы определить терапевтические целе-
вые области, которые могут позволить облегчение или, в конечном счете, предотвращение 
этого заболевания. Иммунологические маркеры в данном аспекте имеют определенные пер-
спективы.

Выводы. Хотя роль цитокинов в развитии эндометриоза определена, она недостаточно 
изучена. В связи с этим трудно четко определить, как они влияют на патогенез эндометриоза. 
Для того, чтобы лучше понять, необходимы дополнительные исследования, чтобы улучшить 
современные подходы к диагностике и лечению.
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конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 
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The article analyzes the literature data on the immune system and endometriosis. The features of 
the immune system, as well as the mechanisms of endometriosis development in the case of immune 
system dysfunction, are considered.

Aim. To study the role of the immune system in the pathogenesis of endometriosis.
Material and methods. To analyze the literature, we searched for information about this problem 

up to 10 years deep in PubMed/MEDLINE, PMC, and Web of Sсiеnce. The following terms were used 
individually or in combination: "genital endometriosis", "immune system", "cytokines", "autoantibodies". 
The search criteria were key studies related to genital endometriosis and the immune system: me-
ta-analyses, original studies, retrospective and cohort studies.

Results and discussion. There is a need to improve understanding of the potential origin of the 
General immunopathophysiology of endometriosis in order to identify therapeutic target areas that may 
allow relief or, ultimately, prevention of this disease. Immunological markers in this aspect have certain 
prospects.

Conclusion. Although the role of cytokines in the development of endometriosis has been deter-
mined, it is not well understood. In this regard, it is difficult to clearly determine how they affect the 
pathogenesis of endometriosis.
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ндометриоз дегеніміз жатырдың ішкі қабаты, яғни 
эндометрий жасушаларының жатырдан тыс жерде 
анықталуы болып табылады. Жалпы алғанда репро-

дуктивті жастағы әйелдер популяциясының 10%-ға дейін 
және жамбас аймағының ауырсынуы мен бедеулігі бар әйел-
дердің ішінен 20-90%-ға дейін зақымдайтын кең таралған 
созылмалы ауру болып саналады. Негізінде тұрғындар ара-
сында нақты таралуын анықтау қиын, себебі көп жағдайда 
симптомсыз күймен немесе субклиникалық түрмен сипатта-
лады. Осы күнге дейін эндометриоздың патогенезі то-
лығымен анықталмаса да, аталған ауру эстроген тәуелді 
созылмалы қабыну ауруы ретінде есептеледі [1]. Эндоме-
триоздың даму этиологиясы бойынша белгілі теориялардың 
ішінен ең танымалы және жалпы қабылданғаны – Сэмпсон-
ның ретроградты етеккір теориясы болып табылады [2, 40]. 
Аталған теорияның пайымдауы бойынша өмірге қабілетті 
эндометрийдің жасушалары етеккір кезінде жатырдың 
түтікшелері арқылы құрсақ қуысына еніп, қабынуды туды-
руы мүмкін. Сонымен қатар, эндометриозы жоқ әйелдерге 
қарағанда, етеккір кезінде құрсақ қуысында үлкен реф-
люкстік қан болған әйелдерде эндометриоздың анықталуы 
расталды. Соңғы деректер бойынша өсу факторлары, цито-
киндер, иммундық жасушалар мен гормондар сияқты имму-
нологиялық аспектілер және эндокринді/паракринді әсер-
лер, эутопиялық және эктопиялық эндометрий жасушаларын 
өзгерту арқылы эндометриозбен байланысты бедеуліктің 
патофизологиясына көрініс табатын факторлар ретінде 
ұсынылғанын көрсетеді [3]. Алайда, етеккірлік қанның 
рефлюксі болған әйелдердің барлығында эндометриоздың 
дамымауы, жоғарыда аталған ретроградтық теория эндоме-
триоздың басқа әйелдерде қалай дамитытының түсіндіре 

ЭЭ алмайды. Эндометриоздың дамуын түсіндіруге бағытталған 
басқа да теориялардың ішінен иммунды жүйенің дисфунк-
циясы ретроградты теорияны толықтырады. Эндометриоз 
созылмалы жергілікті қабыну үрдісімен және аутоантидене-
лердің болуымен байланысты болып есептеледі [4]. Со-
нымен, бұл әдебиеттік шолу иммундық дисфункцияны эндо-
метриоз патофизиологиясымен байланыстыратын дәлелдерді 
көрсетуге бағытталған.

Мақсаты - эндометриоз патогенезіндегі иммундық 
жүйенің рөлін зерттеу.

МАТЕРИАЛ ЖӘНЕ ӘДІСТЕРІ
Әдебиеттерді талдау үшін PubMed/MEDLINE, PMC, 

Web of Sсiеnce-де 10 жылға дейінгі тереңдікте осы мәселе-
ге қатысты ақпаратты іздеу жүргізілді. Іздеу үшін келесі 
терминдер жеке немесе комбинацияда қолданылды: "гени-
тальды эндометриоз", "иммундық жүйе", "цитокиндер", 
"аутоантиденелер". Іздеу критерийі генитальды эндометри-
оз және иммундық жүйеге байланысты негізгі зерттеулер 
болды: метаанализдер, бірегей зерттеулер, ретроспективті 
және когортты зерттеулер.

НӘТИЖЕЛЕРІ ЖӘНЕ ТАЛҚЫЛАУЫ
Иммундық жүйе дегеніміз ол ағзаның инфекциялардан, 

токсиндерден және қатерлі жасушалардан қорғалуын 
қамтамасыз ететін биологиялық құрылымдар мен проце-
стер жүйесі болып табылатынын білеміз. Иммундық жүй-
енің дұрыс жұмыс істеуі үшін ол вирустардан көп жасуша-
лы құрттарға дейін көптеген қоздырғыштарды танып, 
оларды дененің сау тіндерінен ажырата білуі керек екені де 
белгілі. Аталған жағдайды қалыптастыру үшін екі ішкі 
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жүйе бар, яғни туа біткен иммундық жүйе және бейімдел-
ген иммундық жүйе. Екі жүйе де реттелуі кезінде гумо-
ральды механизмдерді де, жасушалық механизмдерді де 
қолданады. Сонымен иммундық жүйенің қай деңгейінде 
бұзылыс туындағанда эндометрироз ауруы дамиды. Бұл 
сұраққа нақты жауап алу мүмкін емес. Себебі иммундық 
жүйені қалыптастыру және реттеу үшін организмдегі бар-
лық дерлік жүйелер қатысады деуге болады. Алайда қандай 
үрдістер қатысатына тоқталуға және сипаттауға болады. 
Сонымен, эндометриоз репродуктивті жастағы әйелдер 
арасында жиі кездесетініне қарамастан, эндометриоздың 
жиілігі сол санаттағы әйелдердің көпшілігінде байқалатын 
ретроградтық етеккір жиілігімен салыстырғанда аз болып 
келеді. Содан кейінгі эндометриоздың дамуын түсіндіретін 
гипотезалардың бірі-ақаулы иммундық жүйесі жоқ әйел-
дерге қарағанда эндометриоз ауруы дамитын әйелдерде 
жамбас қуысындағы эндометрий жасушаларының фраг-
менттеріне қарсы иммундық реакцияны дұрыс орната ал-
майды және тани алмайды. Эндометрий жасушаларының 
фрагменттерінің өздері жамбас қуысына енген кезде им-
мундық жүйеден жасыруыну қабілетіне ие болады деп 
болжанады. Эндометриозы бар әйелдерде фрагменттердің 
де, иммундық жүйенің де аберрант болуы мүмкін екенін 
жоққа шығара алмаймыз. Етеккір кезінде құрсақ қуысына 
түскен эндометрий жасушалары іш қуысында қабынуды 
тудырады [5]. Бұл фрагменттердің құрсақ қуысында пайда 
болуына жауап ретінде нейтрофилдер мен макрофагтар 
сияқты иммундық жүйенің қорғаушылары қатысады. Не-
гізінде, эндометриоз ауруы бар әйелдердің перитонеальды 
сұйықтық құрамында макрофагтардың концентрациясы 
мен үлесі артады және олар перитонеальды сұйықтықта 
кездесетін қабынуға қарсы және химотаксикалық цитокин-
дердің негізгі салымшылары болып табылады [1]. Перито-
неальді имплантаттардың іш құрсағында өсуіне қатысудан 
басқа, макрофагтар ангиогенді медиаторлардың негізгі көзі 
болып табылады, сонымен қатар, TNF-α және ИЛ-8 көзі 
болып келеді [6]. Сонымен қатар, макрофагтар VEGF 
шығара отырып, гипоксияның әсерінен туындаған ангио-
генезді реттеуге қатысады [32]. Соңғы уақытта эндометри-
оздың патогенезінде маңызды рөл атқарады, деп нейтрофил-
дерге көп көңіл бөлінуде. Қабынуға қатысатын көптеген 
лейкоциттердің ішінде нейтрофилдер қысқа өмір сүреді 
және қабыну реакциясын шешуге айтарлықтай үлес қоса-
ды. Кейбір зерттеушілердің жүргізген зерттеулерінде емнің 
барысында эндометриозы бар әйелдерде зақымданудың 
безді және стромальды құрылымы морфологиялық тұрғы-
дан бұрмаланып, ақырында өсе алмады [7]. Бұл зерттеуде 
макрофагтар эндометрий жасушаларының ерте иммун-
дық шығуыңа қатысатының білдіреді, дегенмен, кейін 
цитокиндердің түзілуіне және өсуіне қолайлы ықпал жа-
сайтынын байқауға болады. Бұл нәтижелер эндометрий 
жасушаларымен зақымдану және перитонеальды иммун-
дық жасушалардың өндіретін қабыну цитокиндердің, 
әсіресе макрофагтар шығаратын аберрантты қабыну ци-
токиндерінің жоғарылауына маңызды үлес қоса алатын-
дығын көрсетті [1].

Цитокиндер иммундық жүйенің негізгі медиаторлары 
және коммуникаторлары болып табылады. Бұл поли-
пептидтер негізінен иммундық жасушалармен өндіріл-

генімен, құрамында ядросы бар жасушалардың көпшілігі 
де аз мөлшерде болса да цитокиндерді өндіреді. Иммундық 
жасушалар цитокиндерді адамның инфекцияға немесе 
жарақатқа реакциясын аутокринді және паракринді сигнал 
беру арқылы үйлестіру үшін қолданады. Олардың иммун-
дық реттеулік рөліне сүйене отырып, цитокиндерді про - не-
месе қабынуға қарсы деп жіктейді. Интерлейкин-1 (ИЛ-1), 
ісік некрозының альфа факторы (FNO-α), гамма-интерферо-
ны (IFN-γ) және гранулоциттік-макрофагиялық колония 
қоздырғыш фактор (GM-CSF) сияқты қабынуға қарсы цито-
киндер, ең алдымен, инфекцияға немесе жарақатқа қабыну 
реакциясын бастайды және күшейтеді, сонымен қатар, 
бұлар қосымша иммундық жасушалар мен қабынуға қарсы 
медиаторларды зақымдану орнына жиналуына ықпал жа-
сайды. ИЛ-4, ИЛ-6 және ИЛ-10 сияқты қабынуға қарсы 
цитокиндер, ең алдымен қабынуға қарсы цитокиндердің 
әсерін басу арқылы қабыну реакциясының қарқындылығы 
мен ұзақтығын реттейді, дегенмен олардың кейбіреулері 
қабынулық рөл атқарады [8]. Моноциттік химоаттрактант-
ты ақуыз-1 (MCP-1), ИЛ-8 және стромальды жасушалық 
фактор-1 (SDF-1) сияқты химокиндер иммундық жасуша-
ларды зақымдану орнына жинауға және оларды қосымша 
цитокиндердің пайда болуына ынталандыруға қабілетті 
болып табылады. Қабыну реакциясын қамтитын жағдайлар 
жиынтығы эндометриоздың дамуының маңызды аспектісі 
болып табылады. Патогендерге немесе жарақаттарға деген 
қалыпты иммундық жауап тиімді және организм үшін қа-
уіпсіз болу үшін қабыну және қабынуға қарсы цитокиндер 
мен реттегіштердің нәзік тепе-теңдігін қамтиды. Осылай-
ша, цитокиндік реттеудің бұзылуы көптеген аурулардың, 
соның ішінде эндометриоздың патогенезінің маңызды 
аспектісі ретінде танылады. Осы уақытқа дейін жүргізілген 
зерттеулер эндометриозы бар әйелдерде иммундық белсен-
діліктің елеулі бұзылыстарынан басқа лейкоциттердің 
жалпы концентрациясының жоғарылағанын анықтады [1]. 
Перитонеальды сұйықтық құрамында қабынуға қарсы 
және ангиогендік цитокиндердің концентрациясы жоғары 
болып табылады, олар эндометриоздың патогенезіне өз 
үлесін қосатын және зақымдану ошағында макрофагтар 
сияқты иммундық жасушалар өңдіреді. Сонымен қатар, 
эндометриозы бар әйелдердің перитонеальды сұйықтықта-
рындағы дендриттік жасушалардың орнына макрофагтар-
ды моноциттерге полярлазациялайтын компоненттер бар, 
олар өз кезегінде тіпті in vitro жағдайда цитокиндерін по-
ляризациялайтын дентдриттік жасушалар бар кезде де ма-
крофагтармен салыстырғанда күшті антигенді ұсынатын 
жасушалар болып табылады [9].

Бейімделген иммундық жүйеге лимфоциттердің екі 
негізгі түрі кіреді: Т және В жасушалары. Олардың әрқай-
сысы әр түрлі лимфоидты мүшелерден дамиды: яғни тимус 
және сүйек кемігінен. Цитокиндер - бұл стромальды жасу-
шалар, фибробласттар мен эндотелий жасушаларын қоса 
алғанда әртүрлі жасушалар шығаратын және өндіретін 
ақуыздар болып табылады. Иммундық жүйеде оларды 
лейкоциттер өндіреді және цитокиндік рецепторларды 
экспрессиялайтын лейкоциттердің басқа тіндеріне өзінің 
қызметімен әсер етеді [10]. Цитокиндермен белсендірілген 
қабынуға қарсы макрофагтар эндометриоздың пайда бо-
луы мен дамуында, өршуінде маңызды рөл атқарады. Эн-
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конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 
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дометрийлік және инфильтрациялық иммундық жасуша-
лар TNF-α, IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-17 [11] сияқты қабыну 
цитокиндерін өндіреді, олар өз кезегінде қабынуға қарсы 
жауапты одан әрі ынталандырады [12]. Бұл аурудың өршуі-
не де, белгілеріне де әсер ететін тікелей байланыс тізбегін 
қалыптастырады, нәтижесінде бұл зақымданулар иммун-
дық бақылауды айналып өтуге мүмкіндік беретін ерекше 
микро орта пайда болады [13]. TNF-α негізінен IL-1, IL-6 
және VEGF сияқты басқа да цитокиндердің каскадын бел-
сендіру арқылы қабыну реакциясының жедел фазасында 
қабынуға жауапты бастайтын бастамашы ретінде әрекет 
етеді. Сонымен қатар, ол эндометрийдің эктопиялық жасу-
шаларының құрсақ қуысының ішкі қабатына жабысуына 
ықпал етуі мүмкін [14]. IL-1 қабыну мен иммундық реак-
цияны реттеуде басты рөл атқарады, ал перитонеальды 
IL-1β эндометрийлік стромальды жасушалардағы басқа 
цитокиндердің пайда болу каскадын, яғни, ангиогенезге 
ықпал ететін тамырлы эндотелий өсу факторын (VEGF), ал 
IL-6 стромальды жасушалардың пролиферациясын ынта-
ландырады [15]. Макрофагтардан басқа, эутопиялық және 
эктопиялық эндометрийлік жасушалар IL-8 [16] негізгі көзі 
болып табылады, сонымен қатар, IL-17А эндометриоз 
ошақтарында ангиогенді цитокиндердің (IL-8,VEGF,) және 
эндометрийлік жасушалардың құрсақ қусындағы пролифе-
рациясы мен миграциясына әсер ететін қабынуға қарсы 
цитокиндердің (IL-6 және IL-1β) мөлшерін жоғарлатады [1, 
7].

IL-1-бұл үш түрлі формада болатын жедел фазалы қа-
быну цитокині болып табылады, яғни IL -1α, IL -1β және IL 
-1 рецепторлық антагонисті (ИЛ-1ra) түрлерінде кездеседі 
[17]. Зақымдануға жауап ретінде мононуклеарлы және 
эпителий жасушаларынан IL-1α және IL-1β шығуы қабы-
нуға әкеледі, ол өз кезегінде IL-1Ra өндірілуі бұл реакция-
ны IL-1α және IL-1β байланыстырылуын тежеу арқылы 
әлсіретеді. Әртүрлі зерттеулерде дені сау әйелдерге қа-
рағанда эндометриозы бар әйелдердің перитонеальды 
сұйықтықтағы IL-1α, IL-1β және жалпы IL -1 концентраци-
ясының жоғары деңгейде болғаны анықталған, бұл эндоме-
триоздағы жергілікті қабыну ортасы туралы түсінікті 
растайды [18-20]. 

IL-6 организмдегі көптеген жасушалармен (моноцит-
тер, макрофагтар, фибробласттар, эндотелий жасушалары, 
тегіс тамырлы бұлшықет жасушалары және эндометри-
ялық эпителий жасушалары, сондай-ақ стромальды жасу-
ша түрлері) өндіріледі [21] және иммунитет пен қабынудың 
негізгі реттеушісі болып табылады. Бұл цитокиннің эндо-
криндік және иммундық жүйелер арасындағы жасушалық 
байланысқа делдал болатындығы маңызды болып есепте-
леді. Атап айтқанда, эндометрийдің стромальды және 
эпителий жасушалары гормондарға, сондай-ақ IL-1α неме-
се β, TNF-α немесе β сияқты иммундық жүйенің белсен-
дірушілеріне жауап ретінде IL-6 өндіреді. Алайда көптеген 
зерттеулер сарысудағы IL-6 деңгейінің жоғарылауы мен 
эндометриоздың болуы арасындағы байланысты көрсет-
кенімен [22, 33], басқа зерттеулер ешқандай байланыс 
анықтай алмады [23]. Осы маңызды қабыну реттегішінің 
ықтимал әсерін толық анықтау үшін қосымша зерттеулер 
қажет. Моноциттер мен макрофагтар өндіретін IL-8, хемо-
кин нейтрофилдерді қабыну ошағына жинақтауға және 

белсендіруге қабілетті [24]. Бұл цитокин, яғни IL-8 күшті 
ангиогендік белсенділікке ие, сондықтан эндометриоздың 
өсуінде маңызды рөл атқара алады. Зерттеушілер нейтро-
филдерді адамның рекомбинантты IL-8-мен өңдеу кезінде 
ақуыз жасушаларынан IL-8 біршама мөлшерде бөлінетіне 
әкелетінін анықтады. Бұл зерттеудің авторлары "эндоме-
трийлік жасушалар немесе иммундық жасушалар шығара-
тын IL-8 химоатрактантына жауап ретінде перитонеальды 
сұйықтыққа жететін нейтрофилдер қосымша IL-8 түзеді де, 
бұл иммундық жасушалардың жинақталуы мен цитокин 
өндірісінің жоғарылауына әкелуі мүмкін, деп болжайды 
[25, 34-37].

α және β-TNF (Tumor necrosis factor-Ісік некрозының 
факторы) эндометриоздың дамуында рөл атқара алатын 
қабыну цитокиндерінің басқа тобына жатады. TNF-α көп-
теген иммундық жасушалар (нейтрофилдер, белсендіріл-
ген лимфоциттер, макрофагтар және NK жасушалары), 
сонымен қатар, бірнеше гематопоэтикалық емес жасуша-
лар өндіреді. Алайда, осы уақытқа дейін TNF-β тек лимфо-
циттердің өнімі ретінде анықталды. Цитокиндердің екеуі 
де пайдалы және зиянды әсерлермен байланысты болып, 
нәтижесі санына ғана емес, сондай-ақ басым микро ортаға 
да байланысты. TNF-α және-β негізгі функциясы цитокин-
дердің каскадын және қабыну реакцияларына байланысты 
болатын басқа факторларды бастау болып табылады. Шын 
мәнінде, IL-8 тудыратын TNF-α эндометрийлік стромальды 
жасушалардың көбеюін ынталандырады, бұл дегеніміз ауру-
дың басталуының маңызды аспектісі болып табылады [26]. 
Сонымен қатар, TNF-α стромальды жасушаларды ағзадан 
тыс өсіру кезінде мезотелийге жабысуына ықпал етеді [27]. 
Бірнеше зерттеушілер TNF-α концентрациясының эндоме-
триозы бар пациенттердің сарысуында [28] және перитоне-
альді сұйықтықта жоғарылағанын, ал құрсақ сұйықтығында 
кездесетін концентрациясы аурудың ауырлық дәрежесімен 
байланысты екенін көрсетті [29, 37, 38].  

Моноциттік хемоаттрактантты ақуыз-1 (MХА-1) - бұл 
макрофагтардың, моноциттердің және лимфоциттердің 
белсенділенуіне қатысатын қабынуға қарсы хемокин бо-
лып табылады. MХА-1 эндометриозы бар әйелдердің пери-
тонеальды сұйықтығында жоғары концентрациясында 
анықталды және аурудың ауырлық дәрежесіне сәйкес 
жоғарылайтыны анықталды [30]. Дегенмен, MХА-1 өн-
дірілуі негізінен перитонеальды макрофагтармен жүзеге 
асырылады, алайда ол эндометрийлік зақымданулардың 
безді эпителийінде және стромальды макрофагтарында 
кездесетіндігі анықталды [31]. Кейбір зерттеушілер эндо-
метриозы бар әйелдердің перитонеальды сұйықтығында 
оқшауланған мезотелий жасушалары IL-1α және TNF-α 
қоздырғышына жауап ретінде MХА-1 – өндіріп қана қой-
май, сонымен қатар, цитокин түзетінін анықтады. Сон-
дай-ақ, олар дені сау әйелдерде MХА-1 өндірілісінің етек-
кір циклінің сатысымен байланысты екенін анықтады, яғни 
дені сау әйелдердің перитонеальды сұйықтығында MХА-1 
деңгейі етеккір циклінің секреторлық фазасымен салысты-
рғанда пролиферативті фаза кезінде жоғары болды. Бұл 
нәтижелер MХА-1-нің аналық без гормондарына сезімтал-
дығын көрсетеді. Кейінгі зерттеуде сол зерттеушілер эндо-
метрийдің оқшауланған стромальды жасушаларында 
MХА-1 өндірілуі мен экспрессиясы эстрогенге дозаға 
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тәуелді түрде ингибирленетінін көрсетті [32, 41]. Емге 
прогестеронды қосу MХА-1 өндірілуін аздап төмендеуін 
тудырды, ол тек эстрогенмен емдеуден айтарлықтай ерекше-
ленбеді. Сондай-ақ, олар эндометриодтық зақымданулар 
МХА-1, IL-1β шығару үшін қоздыруға болатындығын және 
бұл реакция эстрогенмен күшейтетінін анықтады. Бұл нәти-
желер эндометриоздың дамуына MХА-1-нің айтарлықтай 
қатысуын ғана емес, сонымен қатар, эндокриндік және им-
мундық жүйелер арасындағы күрделі өзара әрекеттесуді 
көрсетеді, бұл эндометриоидты зақымдану ошақтарына 
иммундық медиаторларды хемокин индуцирлеуші жалдауды 
күшейтуде эстрогендердің шешуші рөлін көрсетеді.

ҚОРЫТЫНДЫ
 Қазіргі заманғы деректер эндометриоздың патогенезін-

де иммунологиялық факторлардың айтарлықтай орын 
алатынын көрсетеді, бірақ эндометриозы бар әйелдерде 
кездесетін дисфункционалды иммундық реакция эндоме-
триоздың дамуына себеп бола ма, жоқ па әлі күнге дейін 
белгісіз. Эндометриодтық зақымданудың дамуындағы ци-
токиндер мен хемокиндердің рөлі нақты анықталғанымен, 
ол жеткіліксіз зерттелген. Осыған байланысты олардың 
эндометриоздың патогенезіне қалай әсер ететінін нақты 
анықтау қиын. Негізгі сұрақ-цитокиндердің реттелуінің бұ-
зылысы эндометриоздың дамуындағы триггерлердің бірі ме, 

әлде эндометриоз басқа механизмдер арқылы дамығаннан 
кейін пайда бола ма белгісіз. Бұл аберрантты иммундық 
реакциялар олар дамитын ерекше гормоналды ортада одан 
сайын күшейе түседі. Алайда, бұл аберранттық иммундық 
реакцияларды іске қосу үшін қосымша механизмдер тарты-
латыны анық. Бұл жағдайды жақсы түсіну үшін ғана емес, 
сонымен қатар оны емдеудің заманауи тәсілдерін жақсарту 
мақсатында қосымша зерттеулер қажет.

Зерттеу мөлдірлігі 
Зерттеуге демеушілік қолдау көрсетілген жоқ. Автор-
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конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 
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