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Метою роботи було оцінити таксономічний 
профіль мікробіоти та стан місцевого імунітету в 
ендометрії жінок з безпліддям за умов хронічного 
ендометриту поєднаного з бактеріальним вагіно-
зом.

Матеріали та методи. В дослідженні при-
йняли участь 40 жінок репродуктивного віку, серед-
ній вік яких складав 33±4,2 роки. Діагностику ендо-
метриту в хронічній формі проводили за клінічною 
симптоматикою, анамнезом хвороби, вискоблю-
ванням, ендоскопічним та ультразвуковим дослі-
дженнями. Діагностику бактеріального вагінозу в 
пацієнток проводили за виявленням підвищення 
рН вагінального секрету >4,5, наявністю гомоген-
них вагінальних виділень із неприємним запахом, 
виявленням вагінальних епітеліоцитів з адгезова-
ними на них грамваріабельними мікроорганізма-
ми, виявленням «рибного» запаху.

Результати. Показано, що зниження рів-
ня Т-хелперів та підвищення рівня Т-супресорів/
кілерів в ендометрії посилюються у пацієнток, у 
яких хронічний ендометрит розвивається на фоні 
бактеріального вагінозу. Так, рівень CD4+-клітин 
знижувався у 1,6 рази, а рівень CD8+-клітин під-
вищувався у 1,9 рази порівняно з показником здо-
рових жінок. На цьому фоні знижувався рівень 
В-лімфоцитів та IgA в ендометрії жінок з хронічним 
ендометритом та бактеріальним вагінозом.

Висновки. Розвиток хронічного ендометри-
ту асоційований з підвищенням частоти детек-
ції та кількісного вмісту в ендометрії Streptococ-
cus spp., Staphylococcus spp., бактерій родини 
Enterobacteriaceae, виявленням Enterococcus 
faecalis, Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae по-
рівняно із показниками здорових жінок. Розвиток 
бактеріального вагінозу супроводжується вияв-
ленням в ендометрії нових видів мікроорганізмів – 
Prevotella spp., Mobiluncus spp.

Дисбаланс мікрофлори ендометрію супро-
воджується достовірними порушеннями місцево-
го клітинного та гуморального імунного захисту, 
який виражається зниженням рівня Т-хелперів, 
В-лімфоцитів та IgA з одночасним підвищення 
Т-супресорів/кілерів у жінок з хронічним ендоме-

тритом. Встановлені зміни посилюються при бак-
теріальному вагінозі.

Ключові слова: мікрофлора, ендометрій, хро-
нічний ендометрит, бактеріальний вагіноз, безплід-
дя, місцевий імунітет.

Зв’язок роботи з науковими програма-
ми, планами, темами. Дослідження проведено 
в рамках науково-дослідної роботи кафедри аку-
шерства, гінекології та репродуктивної медицини 
ФПО ЗДМУ «Корекція репродуктивних порушень 
у подружніх пар, що страждають на непліддя, в 
умовах великого промислового центра», № держ. 
реєстрації 0118U007140.

Вступ. Проблема інфекцій статевих органів 
сьогодні одна з найзначимих в клінічній медицині, 
оскільки актуальність її вивчення визначається не 
тільки рівнем захворюваності, але й наслідками 
для репродуктивного здоров’я жінок [1]. У здоро-
вих жінок репродуктивного віку типова мікрофло-
ра статевих органів включає аеробну мікрофлору, 
факультативні анаеробні та облігатні анаеробні 
види бактерій [2]. У вагінальній мікрофлорі біль-
шості жінок переважають лактобактерії. Мікробіота 
статевих органів у жінок, як правило, існує симбіо-
тично з макроорганізмом і, як вважають [3, 4], за-
хищає від патогенних бактерій через вироблення 
молочної кислоти та антимікробних побічних про-
дуктів метаболізму, а також шляхом активації імун-
ної системи. Проте, значне збільшення кількості 
лактобактерій збільшує ризик зараження інфекція-
ми, що передаються статевим шляхом [5]. Причо-
му, інфекція висхідним шляхом може поширитися 
у статеві органи.

Бактеріальний вагіноз – поширене явище се-
ред жінок репродуктивного віку, який характери-
зується інфекційним ураженням нижніх статевих 
шляхів та змінами нормальної мікрофлори піх-
ви. Одним із ускладнень бактеріального вагінозу 
може бути хронічний ендометрит – хронічне запа-
лення внутрішнього шару матки (ендометрію) [6].  
Розвиток хронічного ендометриту призводить до 
порушень менструального циклу, маткових кро-
вотеч, до безпліддя або невиношування вагітнос-
ті. Запальні зміни в ендометрії під час хронічного 
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ендометриту супроводжуються порушеннями імп-
лантації заплідненої яйцеклітини в матці або спри-
яють відторгненню ембріону відразу після імплан-
тації [7]. 

В ґенезі ендометріальної дисфункції при хро-
нічному ендометриті провідна роль належить пору-
шенням рецептивності ендометрія, змінам місцево-
го імунітету, що виражається патологією репродук-
тивної функції [8]. Окрім того, причинами розвитку 
патологічного процесу в ендометрії можуть бути 
зміни стану місцевого імунітету (Т-лімфоцитів, 
В-лімфоцитів, імуноглобуліну А (IgA), циркулюючих 
імунних комплексів), ендокринні розлади, антибак-
теріальна терапія, супутні запальні захворювання 
жіночих статевих органів, хірургічні та діагностич-
ні втручання, застосування контрацептивів (перо-
ральних, внутрішньоматкових) [9].

Слід підкреслити, що при хронічному ендоме-
триті основною проблемою є порушення рецептор-
ного профілю ендометрія, оскільки запальний про-
цес служить кофактором і призводить до зниження 
експресії рецепторів за рахунок порушення крово-
обігу тканини і фіброзу в стромі ендометрія [8].

Мета роботи. Вивчити таксономічний профіль 
мікробіоти та стан місцевого імунітету в ендометрії 
жінок з безпліддям за умов хронічного ендометри-
ту поєднаного з бактеріальним вагінозом.

Матеріали та методи дослідження. У дослі-
дження включили 28 жінок репродуктивного віку, 
середній вік яких складав 33±4,2 роки, які зверну-
лися за медичною допомогою з приводу вирішення 
репродуктивних проблем (безпліддя). Контрольну 
групу склали 12 здорових жінок. Огляд пацієнтів 
та лабораторне дослідження біологічного матері-
алу проводили на базі гінекологічного відділення 
комунального неприбуткового підприємства «Об-
ласний медичний центр репродукції людини» За-
порізької обласної ради. 

Критерії включення: репродуктивний вік 21-45 
років, регулярний менструальний цикл; інтерваль-
ний період, обтяжений гінекологічний анамнез: 
безпліддя, хронічний ендометрит, бактеріальний 
вагіноз.

Критерії виключення: онкологічні захворюван-
ня; гормональна і внутрішньоматкова контрацеп-
ція; антибактеріальна терапія протягом чотирьох 
тижнів до обстеження.

Усіх жінок розділили на три групи: І група – 
12 здорових жінок, які не мали ознак хронічного 
ендометриту та склали контрольну групу; ІІ гру-
па – пацієнтки з вираженим хронічним ендометри-
том (n = 16); ІІІ група – пацієнтки, у яких хронічний 
ендометрит розвивався на фоні бактеріального 
вагінозу (n = 12).

При діагностиці ендометриту в хронічній фор-
мі, крім клінічної симптоматики й анамнезу хво-

роби, проводили ендоскопічне та ультразвукове 
дослідження. За допомогою діагностичного виско-
блювання слизової оболонки матки підтверджу-
вали діагноз хронічного ендометриту. Діагностику 
бактеріального вагінозу в пацієнтів групи ІІІ про-
водили за виявленням таких симптомів (критерії 
Amsel, 1983): підвищення рН вагінального секрету 
>4,5; наявність гомогенних вагінальних виділень із 
неприємним запахом; виявлення вагінальних епі-
теліоцитів з адгезованими на них грамваріабельни-
ми мікроорганізмами; виявлення «рибного» запаху.

Дослідження проводили у другій фазі менстру-
ального циклу (18–23-й день). Аспірат ендометрія 
для дослідження мікрофлори відбирали за допо-
могою пристрою для отримання ендометраль-
ної цитології Endobrash Standard for Endometrial 
Cytology (Laboratoire C.C.D.; Франція). Техніка 
отримання зразків ендометрію включала кілька 
етапів: 1) шийку матки обробляли тампоном, змо-
ченим 0,05%-м розчином хлоргексидину; 2) не 
торкаючись стінок піхви, в порожнину матки вво-
дили пристрій; 3) зразок ендометрію переносили в 
рідину PreservCyt Solution для вивчення клітинних 
зразків під час діагностики in vitro. Набір реактивів 
містив суміш для ПЛР-ампліфікації, специфічну 
для визначення загальної бактеріальні маси, що 
дозволяє провести оцінку 24 груп мікроорганіз-
мів. ПЛР в реальному часі проводили згідно з ін-
струкцією виробника в ампліфікаторі з детекцією 
результатів в режимі реального часу детектуючим 
ампліфікатором. Кількість мікроорганізмів виража-
ли в геномних еквівалента на мл (ГЕ/мл).

З метою вивчення місцевого імунітету вико-
ристовували антитіла до CD4 (Т-лімфоцити – хел-
пери) клон SP35, CD8 (Т-лімфоцити – супресори/
кілери) клон SP57, CD20 (зрілі В – лімфоцити) клон 
L26 фірми «DAKO», (Данія). Стан гуморальної 
ланки місцевого імунітету в ендометрії оцінювали 
за рівнем IgA, який визначали імуноферментним 
методом («Humalayzer 2000»).

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Украї ни 
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Всі пацієнтки були інфор-
мовані щодо цілей, організації, методів досліджен-
ня та підписали інформовану згоду щодо участі у 
ньому, і вжиті всі заходи для забезпечення анонім-
ності пацієнток.

Для оцінки достовірності відмінностей між се-
редніми показниками досліджуваних груп розра-
ховували критерії Манна-Уїтні (при порівнянні 
показників між двома досліджуваними групами) і 
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Краскела- Уоллеса (при порівнянні показників між 
трьома досліджуваними групами) в програмі IBM 
SPSS Statistics 20 (IBM Corp.; США). У всіх випад-
ках відмінності інтерпретували як достовірні при  
р <0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Однією з причин розвитку хронічного ендометриту 
є порушення нормальної мікрофлори піхви, яка в 
нормі забезпечує колонізаційну резистентність ге-
нітального тракту та попереджає заселенню піхви 
патогенною мікрофлорою або попереджає надмір-
не розмноження умовно-патогенної мікрофлори 
[10]. Зміни бактеріальної мікрофлори піхви можуть 
відображатися у змінах складу мікрофлори ендо-
метрію.

Аналіз мікробіому ендометрію здорових жінок 
показав, що у порожнині матки наявна мікробна 
флора, що підтверджує факт про нестерильність 
порожнини цього репродуктивного органу [11, 12]. 
Так, у 83% зразках ендометрію здорових жінок 
було виявлено Lactobacillus spp., у 75% – Eubac-
terium spp., у 58% – Staphylococcus spp., у 33% – 
Enterobacteriaceae, у 25% – Candida spp., у 25% – 
Mycoplasma hominis (табл. 1). 

Виявлений бактеріальний фон ендометрія 
здорових жінок, очевидно, має значення для імп-
лантації ембріона, оскільки відомо, що наявність 
молочнокислих бактерій (Lactobacillus spp.) в ен-
дометрії сприяє цьому процесу [12].

Оскільки хронічний ендометрит – стійке запа-
лення слизової оболонки ендометрію, яке виклика-
ється наявністю бактеріальних збудників у порож-

нині матки [2], то доречно проаналізувати частоту 
виявлення різних видів бактерій у цієї групи паці-
єнтів. Результати проведених досліджень показа-
ли, що найпоширенішими бактеріями у пацієнтів з 
хронічним ендометритом є Staphylococcus spp. зу-
стрічається у 75% пацієнток, Streptococcus spp. – 
у 58%, Enterobacteriaceae  – у 50%, Enterococcus 
faecalis – у 37,5 %, Gardnerella vaginalis – у 31,3%, 
Mycoplasma spp. – у 25 %, Eubacterium spp. – 25%, 
Candida spp. – 26,9 %, Atopobium vaginae – 18,8% 
та інші патогени, пов’язані з інфекціями статевих 
шляхів, а саме: Ureaplasma urealyticum, Chlamydia 
trachomatis та Neisseria gonorrhoeae (табл. 1). 

Отже, за умов розвитку хронічного ендометри-
ту підвищується частота виявлення у жінок умов-
но-патогенних та патогенних бактерій. Водночас, 
Lactobacillus spp. зустрічається лише у 43,8% жі-
нок з хронічним ендометритом (табл. 1).

Аналіз частоти виявлення різних видів бак-
терій у пацієнток з хронічним ендометритом та 
бактеріальним вагінозом показав, що у результа-
ті дисбалансу мікрофлори піхви, що супроводжує 
бактеріальний вагіноз, змінюється і мікрофлора 
ендометрію. Так, у цієї групи пацієнток у мікробіомі 
ендометрію частіше зустрічаються облігатно-анае-
робні бактерії – Gardnerella vaginalis зустрічається 
у 41% пацієнток, Prevotella spp. – у 41%, Atopobium 
vaginae – у 25%, Mycoplasma – у 50%, Mobiluncus 
spp. – у 41% (табл. 1).

Отже, розвиток хронічного ендометриту су-
проводжується збільшенням частоти виявлення 
різноманітнішого спектру мікробіоти в ендометрії 

матки. Розвиток хроніч-
ного ендометриту на 
фоні бактеріального ва-
гінозу збільшує частоту 
виявлення саме умовно-
патогенної анаеробної 
мікрофлори у ендометрії 
порівняно із жінками без 
бактеріального вагінозу. 
Встановлений факт спо-
нукав нас до кількісного 
визначення бактеріаль-
ної мікрофлори в ендо-
метрії матки.

Результати ана-
лізу кількісного вмісту 
мікроорганізмів в ен-
дометрії здорових жі-
нок показали, що домі-
нуючою мікрофлорою 
є Lactobacillus spp., 
кількість яких стано-
вить 129×103 ГЕ/мл, що 
відповідає 94,9% усієї 

Таблиця 1 – Частота виявлення різних видів мікроорганізмів у пацієнток з хроніч-
ним ендометритом та бактеріальним вагінозом

Здорові жінки Пацієнтки з хронічним  
ендометритом

Пацієнтки з хронічним  
ендометритом та бакте-

ріальним вагінозом
Мікроорганізми % Мікроорганізми % Мікроорганізми %
Lactobacillus spp. 83 Staphylococcus spp. 75 Staphylococcus spp. 75
Eubacterium spp. 75 Streptococcus spp. 58 Streptococcus spp. 66
Staphylococcus spp. 58 Enterobacteriaceae 50 Enterobacteriaceae 66
Enterobacteriaceae 33 Lactobacillus spp. 43 Enterococcus faecalis 58
Candida spp. 25 Enterococcus faecalis 38 Gardnerella vaginalis 50
Mycoplasma hominis 25 Gardnerella vaginalis 31 Mycoplasma spp. 50

Mycoplasma spp. 25 Eubacterium spp. 25
Eubacterium spp. 25 Gardnerella vaginalis 41
Candida spp. 27 Prevotella spp. 41
Atopobium vaginae 19 Mobiluncus spp. 41
Ureaplasma urealyticum 13 Lactobacillus spp. 33
Chlamydia trachomatis 6 Candida spp. 33
Neisseria gonorrhoeae 6 Atopobium vaginae 25

Ureaplasma urealyticum 25
Chlamydia trachomatis 25
Neisseria gonorrhoeae 17
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мікрофлори піхви. При такому кількісному показ-
нику колонізації співвідношення анаеробної фло-
ри до аеробної становить 10:1, кількість умовно-
патогенних мікроорганізмів (Staphylococcus spp. 
Mycoplasma spp. та ін.) досягає 7% (табл. 2). 

Лактобацили є представниками нормальної 
вагінальної мікрофлори і можуть контамінувати в 
слизову оболонку матки, не викликаючи розвитку 
запального процесу, тобто їх наявність клінічно 
незначуща. Підвищений рівень Lactobacillus spp. 
у ендометрії здорових жінок може сприяти імп-
лантації. Відомо, що середня стадія фази секреції 
– найкращий період для імплантації бластоцис-
ти, оскільки в цей період в порожнину матки ви-
діляється «живильне середовище», необхідне для 
трофіки бластоцисти, яке складається з глікогену, 
мукополісахаридів, глюкози [13]. Імовірно, гліко-
ген в необхідній кількості присутній в ендометрії 
та служить субстратом для розмноження лакто-
бацил, які, в свою чергу, створюють несприятливі 
умови для розмноження умовно-патогенних мікро-
організмів і тим самим позитивно впливають на 
імплантацію [11, 13]. У здорових жінок лактобаци-
ли здатні продукувати пероксид гідрогену і, цим са-
мим, пригнічувати ріст і перешкоджати розмножен-
ню умовно-патогенних мікроорганізмів і облігатних 
анаеробів [13].

У групи пацієнток з хро-
нічним ендометритом мікро-
біота ендометрія характери-
зувалася значним збільшен-
ням кількості стрептококів 
(1,2±0,213)×103 ГЕ/мл, які не 
виявлялися у здорових жі-
нок (табл. 2). Поряд з цим 
в ендометрії збільшувалася 
кількість стафілококів – в 1,4 
рази і ентеробактерій – в 1,6 
рази порівняно з показника-
ми здорових жінок (табл. 2). 
У пацієнток з хронічним ен-
дометритом виявлені такі мі-
кроорганізми: Enterococcus 
faecalis, Gardnerella vaginalis, 
Atopobium vaginae, Chlamydia 
trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae, які у здорових 
жінок не виявлялися (табл. 2).

Поряд із підвищенням 
рівня умовно-патогенних мі-
кроорганізмів, у жінок з ен-
дометріозом спостерігається 
зниження в ендометрії кон-
центрації Lactobacillus spp. до 
(49±2,1)×103 ГЕ/мл (у здорових 
жінок (129±9,8)×103 ГЕ/мл). 

Аналіз бактеріальної мікрофлори в зразках 
ендометрію хворих хронічним ендометріозом та 
супутнім бактеріальним вагінозом показав зв’язок 
між хронічним ендометритом і більшістю асоційо-
ваних з бактеріальним вагінозом бактерій.

У групі жінок з хронічним ендометритом і бакте-
ріальним вагінозом в ендометрії підвищується кон-
центрація Staphylococcus spp., Enterobacteriaceae 
та виявляються нові види мікроорганізмів – 
Prevotella spp., Mobiluncus spp., які не характерні 
для пацієнток з хронічним ендометріозом, але без 
бактеріального вагінозу (табл. 2).

Поряд з цим, при бактеріальному вагінозі спо-
стерігається значне зниження концентрації лакто-
бацил порівняно з показниками пацієнток з хро-
нічним ендометритом без бактеріального вагінозу. 
Встановлений факт може призвести до значного 
зниження кислотності, що відбувається за рахунок 
сукупності дії й інших мікроорганізмів. Це свідчить 
про те, що бактеріальний вагіноз є полімікробним 
захворюванням та може ускладнювати перебіг 
хронічного ендометриту.

Результати отриманих досліджень дозволя-
ють припустити наявність функціональної системи 
«мікробіота - ендометрій», яка характеризується 
переважанням лактобацил. В результаті дії фак-
торів ризику при розвитку хронічного ендометриту 
та бактеріального вагінозу можлива зміна складу 

Таблиця 2 – Концентрація мікроорганізмів у зразках ендометрію пацієнток 
з хронічним ендометритом та бактеріальним вагінозом

Мікроорганізми

Групи досліджуваних пацієнток

здорові 
жінки

пацієнтки з 
хронічним 
ендометри-

том

пацієнтки з хроніч-
ним ендометритом 
та бактеріальним 

вагінозом
×103 ГЕ/мл

(M±m)
×103 ГЕ/мл

(M±m)
×103 ГЕ/мл

(M±m)
Lactobacillus spp. 129±9,8 49±2,1* 31±2,1*, #

Staphylococcus spp. 6,2±0,76 8,1±0,67* 11,2±0,987*, #

Streptococcus spp. - 1,2±0,213* 2±0,43*

Enterobacteriaceae 4,1±0,532 6,7±0,175* 8,9±0,781*, #

Enterococcus faecalis - 2,3±0,098* 2,9±0,165*

Gardnerella vaginalis - 2,1±0,132* 1,9±0,210*

Mycoplasma spp. 0,6±0,043 0,2±0,01* 0,2±0,021*

Eubacterium spp. 6,7±1,09 1,1±0,098* 0,8±0,056*

Prevotella spp. - - 1,5±0,123*, #

Mobiluncus spp. - - 2,1±0,31*, #

Candida spp. 1,3±0,21 0,8±0,076* 0,4±0,023*, #

Atopobium vaginae - 0,2±0,012* 0,6±0,043*

Ureaplasma urealyticum 0,2±0,01 0,3±0,021 0,2±0,014
Chlamydia trachomatis - 0,4±0,032* 0,4±0,032*

Neisseria gonorrhoeae - 0,6±0,032* 0,4±0,023*, #

Примітки: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками здоро-
вих жінок, р˂0,05; # – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
групи пацієнток, хворих хронічним ендометритом, р˂0,05.
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мікрофлори в ендометрії з наступним негативним 
впливом ряду факторів патогенності, що призво-
дить до порушення морфофункціонального стану 
ендометрію, пошкодження трофобласта, порушен-
ня процесів імплантації, що, в свою чергу, призво-
дить до розвитку безпліддя [12]. Зміни мікробіоти 
в ендометрії можуть сприяти зниженню місцевого 
імунітету при хронічному ендометриті.

Патофізіологічні зміни в ендометрії при хроніч-
ному ендометриті (некротичні процеси в тканинах, 
кров’яні згустки, фібринові нитки) створюють спри-
ятливі умови для росту і розвитку мікроорганізмів. 
Перераховані умови визначають адгезію і пене-
трацію мікроорганізмів в тканину матки. У цьому 
випадку буде активуватися лімфоїдна тканина, 
яка намагатиметься обмежити і мінімізувати за-
пальний процес. Цей процес може відбуватися за 
двома механізмами: 1) умовно-патогенні мікроор-
ганізми зі своїми низькоімуногенними властивос-
тями будуть ухилятися від контролювання системи 
імунітету; 2) високий ступінь поширення облігатних 
мікроорганізмів створює умови для здійснення їх 
патогенності [14].

Результати дослідження імунологічно статусу 
ендометрію здорових жінок показали наявність 
в ендометрії Т-хелперів та Т-супресорів/кілерів 
(рис. 1). Це може мати позитивне значення для на-
стання та перебігу вагітності, оскільки стимуляція 
росту і диференціювання тканин плода відбува-
ється під впливом гуморальних факторів імунітету, 
коли починається вироблення цитокінів, які залу-
чаються в плаценту під впливом Т-лімфоцитів [15, 
16].

Аналіз показників місцевого імунітету в ендо-
метрії пацієнток, хворих хронічним ендометритом 
показав зниження рівня CD4+-клітин (Т-хелперів) 
з одночасним підвищенням рівня CD8+-клітин 
(Т-супресорів/кілерів). Так, середній рівень 
CD4+-клітин був достовірно знижений і складав 
(31,5±2,95)% порівняно з показником групи здоро-
вих жінок (41,8±4,38)%. Водночас, у хворих жінок 
спостерігалося підвищення рівня CD8+-клітин до 
показника (26,1±1,84)% порівняно з показником 
групи порівняння (17,4±1,25)% (рис. 1).

Зниження рівня Т-хелперів та підвищення 
рівня Т-супресорів/кілерів посилюються у пацієн-
ток, у яких хронічний ендометрит розвивається на 
фоні бактеріального вагінозу (рис. 1). Так, рівень 
CD4+-клітин знижується у 1,6 рази (до показника 
(26,8±1,921)%) порівняно з контролем, а рівень 
CD8+-клітин підвищується у 1,9 рази (до показни-
ка (32,5±2,21)%) порівняно з показником здорових 
жінок (рис. 1).

Про порушення Т-клітинної ланки імунітету у 
пацієнток з хронічним ендометритом свідчило ві-
рогідне зниження співвідношення імунорегулятор-

ного індексу CD4/CD8, який у пацієнток ІІ групи 
становив 1,21±0,09, а у пацієнток ІІІ групи стано-
вив 0,83±0,06 проти 2,4±0,34 – у здорових жінок.

Одним із факторів, які впливають на 
Т-лімфоцитів в ендометрії жінок з хронічним ен-
дометритом може бути зниження концентрації 
лактобацил. Відомо, що лактобацили, індукуючи 
гіперчутливість, впливають на імунну систему і на 
резистентність до інфекції, що вказує на один із 
механізмів дії вказаних мікроорганізмів [14]. Зміни 
у Т-клітинній ланці імунітету можуть призвести до 
синтезу в ендометрії прозапальних цитокіні – IL-1, 
IL-6, TNFα [17].

Вивчення В-клітинної ланки імунітету в жінок 
з хронічним ендометритом виявило зниження рів-
ня CD20-клітин (В-лімфоцитів), яке було в меж-
ах (8,85±0,63)% проти (11,7±0,99)% у здорових 
жінок. Розвиток хронічного ендометриту в жінок, 
який розвивався на фоні бактеріального вагінозу, 
супроводжувався більш значним зниженням рівня 
В-лімфоцитів в ендометрії з рівнем (6,01±0,61) % 
проти (11,7±0,99) % у контрольній групі (рис. 2). 

Зміни відносної кількості субпопуляцій лім-
фоцитів у пацієнток з хронічним ендометритом 
свідчать про розвиток вторинної імунологічної не-
достатності, яка посилюється за наявності бак-
теріального вагінозу. Аналіз місцевого імунітету 
ендометрію показав, що вторинний імунодефі-
цит відбувається за імунохелперним варіантом, 
оскільки виявлено переважне зниження рівня CD4-
лімфоцитів, унаслідок чого коефіцієнт CD4/ CD8 
мав тенденцію до зниження, що може свідчити 

Рис. 1 – Рівень Т-лімфоцитів в ендометрії жінок з 
хронічним ендометритом та бактеріальним вагінозом

Примітки: К – здорові жінки (контроль); ХЕ – пацієнтки 
з вираженим хронічним ендометритом; ХЕ+БВ – паці-
єнтки, у яких хронічний ендометрит розвивався на фоні 
бактеріального вагінозу; * – статистично достовірна різ-
ниця порівняно з показниками здорових жінок, р˂0,05; 
# – статистично достовірна різниця порівняно з показни-
ками групи пацієнток, хворих хронічним ендометритом, 
р˂0,05.
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про поступовий розвиток гіпохелперного варіанта 
вторинної імунологічної недостатності. Окрім того, 
знижується і рівень В-лімфоцитів. 

З метою поглибленого вивчення гуморальної 
ланки місцевого імунітету ендометрія у жінок з хро-
нічним ендометритом було вивчено показник рівня 
IgA.

Результати дослідження фактора гуморальної 
ланки місцевого імунітету в ендометрії показали 
зниження у 1,6 рази рівня IgA у жінок, хворих хро-
нічним ендометритом у порівнянні з показником 
здорових жінок (р˂0,05) (рис. 3).

Зниження рівня IgA може посилювати розмно-
ження та ріст умовно-патогенних та патогенних 
бактерій, оскільки IgA у нормальній концентрації 
викликає опсонізацію та аглютинацію мікроорганіз-
мів, запобігає адгезії мікроорганізмів до епітелію, 
має бактеріостатичну дію, нейтралізує бактеріаль-
ні токсини [18].

Більш суттєве зниження IgA спостерігалося за 
умов хронічного ендометриту, який розвивався на 
фоні бактеріального вагінозу (рис. 3). Зниження 
рівня IgA вказує на недостатність місцевого гумо-
рального імунітету за вторинним (набутим) меха-
нізмом.

Отже, у пацієнток з хронічним ендометритом в 
ендометрії відбувається розбалансування клітин-
ної та гуморальної ланок імунного захисту, яке ви-
ражається підвищенням рівня Т-супресорів/кілерів 
з одночасним зниженням Т-хелперів, В-лімфоцитів 
та IgA. Зниження місцевого імунітету в ендометрії 
посилюється на фоні розвитку бактеріального вагі-
нозу в жінок з хронічним ендометритом.

Висновки 
1. Мікрофлора порожнини матки у здорових 

жінок характеризується домінуванням 
Lactobacillus spp. і Eubacterium spp. Роз-
виток хронічного запалення в ендометрії 
асоційований з підвищенням частоти де-
текції та кількісного вмісту Streptococcus 
spp., Staphylococcus spp., бактерій ро-
дини Enterobacteriaceae, з виявлен-
ням таких мікроорганізмів: Enterococcus 
faecalis, Gardnerella vaginalis, Atopobium 
vaginae, Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae. Розвиток бактеріального 
вагінозу супроводжується виявленням в 
ендометрії нових видів мікроорганізмів – 
Prevotella spp., Mobiluncus spp.

2. Дисбаланс мікрофлори ендометрію су-
проводжується достовірними порушення-
ми місцевого клітинного та гуморального 
імунного захисту ендометрію, який ви-
ражається зниженням рівня Т-хелперів, 
В-лімфоцитів та IgA з одночасним підви-
щення Т-супресорів/кілерів у жінок з хро-
нічним ендометритом. Встановлені зміни 
посилюються при бактеріальному вагінозі.

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження характеру дисбактеріозу та стану міс-
цевого імунітету в ендометрії жінок з хронічним 
ендометритом та бактеріальним вагінозом є пер-
спективним для подальшого вивчення доцільності 
застосування при такій патології антибактеріаль-
них та імунокоригувальних засобів.

Рис. 2 – Рівень В-лімфоцитів в ендометрії жінок  
з хронічним ендометритом та бактеріальним  

вагінозом

Примітки: К – здорові жінки (контроль); ХЕ – пацієнтки 
з вираженим хронічним ендометритом; ХЕ+БВ – паці-
єнтки, у яких хронічний ендометрит розвивався на фоні 
бактеріального вагінозу; * – статистично достовірна різ-
ниця порівняно з показниками здорових жінок, р˂0,05; 
# – статистично достовірна різниця порівняно з показни-
ками групи пацієнток, хворих хронічним ендометритом, 
р˂0,05.

Рис. 3 – Рівень IgA в ендометрії жінок з хронічним 
ендометритом поєднаним із бактеріальним  

вагінозом

Примітки: К – здорові жінки (контроль); ХЕ – пацієнтки 
з вираженим хронічним ендометритом; ХЕ+БВ – паці-
єнтки, у яких хронічний ендометрит розвивався на фоні 
бактеріального вагінозу; * – статистично достовірна різ-
ниця порівняно з показниками здорових жінок, р˂0,05; 
# – статистично достовірна різниця порівняно з показни-
ками групи пацієнток, хворих хронічним ендометритом, 
р˂0,05.
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State of Microflora and Degree of Expression of Local Immune Protection 
in the Endometry of Women with Infertility Developing on the Ground 
of Chronic Endometritis and bacterial Vaginosis
Postolenko V. Yu., Avramenko N. V., Barkovskiy D. Ye.
Abstract. The purpose of the study was to evaluate the taxonomic profile of the microbiota and the state 

of local immunity in the endometrium of women with infertility under conditions of chronic endometritis com-
bined with bacterial vaginosis.
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Materials and methods. Diagnosis of chronic form of endometritis was performed on clinical symptoms, 
medical history, scraping, endoscopic and ultrasound examinations. All women were divided into three groups: 
Group I – 12 healthy women, who had no signs of chronic endometritis and formed a control group; Group II – 
patients with severe chronic endometritis (n = 16); Group III – patients with chronic endometritis developed on 
the background of bacterial vaginosis (n = 12). 

Diagnosis of bacterial vaginosis in patients was performed by detecting an increase in the pH of vaginal 
secretions >4.5, the presence of homogeneous vaginal discharge with an unpleasant odor, detection of vaginal 
epitheliocytes with adherent gram-variable microorganisms, detection of «fishy» odor. The study was per-
formed in the second phase of the menstrual cycle (day 18-23). Endometrial aspirate for the study of microflora 
was selected using a device for obtaining endometrial cytology Endobrash Standard for Endometrial Cytology.

Results and discussion. It was found that the development of chronic endometritis on the background 
of bacterial vaginosis increases the frequency of detection of opportunistic anaerobic microflora in the endo-
metrium compared to women without bacterial vaginosis. It has been shown that a decrease in the level of 
T-helpers and an increase in the level of T-suppressors / killers in the endometrium are exacerbated in patients 
with chronic endometritis developed against the background of bacterial vaginosis. Thus, the level of CD4 + 
cells decreased by 1.6 times, and the level of CD8 + cells increased by 1.9 times compared to healthy women. 
Against this background, the level of B-lymphocytes and IgA in the endometrium of women with chronic endo-
metritis and bacterial vaginosis decreased.

Conclusion. The development of chronic endometritis is associated with an increase in the frequency of 
detection and quantitative content in the endometrium of Streptococcus spp., Staphylococcus spp. The devel-
opment of bacterial vaginosis is accompanied by the detection in the endometrium of new species of microor-
ganisms – Prevotella spp., Mobiluncus spp.

The imbalance of the endometrial microflora is accompanied by significant violations of local cellular and 
humoral immune defense, which is expressed by a decrease in the level of T-helpers, B-lymphocytes and IgA 
with a simultaneous increase in T-suppressors / killers in women with chronic endometritis. The established 
changes amplify at a bacterial vaginosis.

Keywords: microflora, endometrium, chronic endometritis, bacterial vaginosis, infertility, local immunity.
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