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Анотація: У системі прогресування патологічної трансформації 

ендометрію значну роль може відігравати порушення функцій імунного статусу 

в організмі жінки [1, 2, 3]. Імунна система відіграє важливу роль у забезпеченні 

нормального функціонування репродуктивної системи. Імунна система 

підтримує процеси під час менструації, при цьому вона може сприяти 

стимуляції ендометрію матки через збільшення кількості лейкоцитів. Зміни в 

імунній системі можуть призвести до локального фізіологічного запального 

процесу, в результаті чого можуть відбуватися зміни компонентів клітинного та 

гуморального імунітету не лише на локальному, але й системному рівні [4, 5]. 

Трансформація клітин ендометрію та молочних залоз під впливом 

порушеної продукції оваріальних стероїдів (естрогенів і прогестерону) 

характеризується не лише змінами морфологічної структури клітин у цих 

органах, але й перерозподілом компонентів клітинної та гуморальної ланок 

імунного захисту, напрямок змін яких залишається до кінця не вивченим. 

Деякими авторами встановлений тісний взаємозв’язок між репродуктивною та 

імунною системами, проте дослідження в цьому напрямку є малочисельними, а 

їх результати не є однозначними [6, 7, 8]. 

Стан клітинного і гуморального імунітету є одним з основних факторів, 

що визначають перебіг ГПЕ та доброякісних новоутворень у молочних залозах. 

Дослідження кількості лейкоцитів та їх різновидів, а також кількості різних 

видів лімфоцитів може слугувати діагностичним критерієм для виявлення 
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досліджуваної патології [9, 10, 11]. 

Ключові слова: гіперпластичні процеси ендомертія, доброякісні 

новоутворювання молочних залоз, клітинний та гуморальний імунітет. 

 

Метою дослідження було з’ясувати особливості імунного статусу у жінок 

з гіперпластичними процесами ендометрія та доброякісними новоутвореннями 

молочних залоз. 

У дослідження включено 90 жінок віком від 18 до 47 років. Основну 

групу (30 пацієнток – 33,3% від загальної кількості пацієнток) склали хворі, у 

яких діагностували ГПЕ та доброякісні захворювання молочних залоз. Групу 

порівняння склали хворі, у яких діагностували ГПЕ без супутньої патології 

молочних залоз (30 пацієнток – 33,3%). До контрольної групи увійшло 30 

здорових жінок. 

Результати проведених досліджень показали, що у хворих ГПЕ 

спостерігався виражений лейкоцитоз, оскільки загальна кількість лейкоцитів у 

периферичній крові у 1,7 рази перевищувала показник контрольної групи 

(р˂0,05). Подібні зміни спостерігалися і у пацієнток з ГПЕ та супутньою 

мастопатією, у яких рівень лейкоцитів у периферичній крові у 2,2 рази 

перевищував показник контролю (р˂0,05). Виявлений зсув лейкоцитарної 

формули вліво, який більшою мірою (р˂0,05) був виражений у пацієнток з ГПЕ 

і мастопатією.  

Дослідження показників системного клітинного імунітету обстежених 

жінок здійснювали за визначенням вмісту різних популяцій лімфоцитів у 

периферичній крові. Результати досліджень свідчили, що у пацієнток з ГПЕ та з 

ГПЕ і поєднаною патологією молочних залоз показники імунологічного статусу 

відрізнялися від показників пацієнтів контрольної групи. Виявлено зменшення 

середніх значень кількості Т-лімфоцитів (СD3
+
), Т-супресорів (CD8

+
), 

Т-хелперів (CD4
+
) і В-лімфоцитів (CD19

+
) з одночасним підвищенням NK-

клітин (CD16
+
).  

Слід зауважити, що напрямок цих змін був більш виражений у пацієнток 
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з поєднаною патологією. Так, у пацієнток з ГПЕ та мастопатією рівень CD3
+
, 

CD4
+
, CD8

+
 і CD19

+
 знижувався у 1,6, 1,5, 1,5 та 1,8 рази порівняно з 

показниками контролю відповідно. Водночас, рівень CD16
+
 у 1,5 рази 

перевищував показник норми. Ці результати свідчать про низьку 

функціональну активність Т-хелперів, а отже і зниження імунної відповіді в 

цілому, оскільки Т-хелпери активують як Т-кілерні клітини, так і В-лімфоцити. 

У пацієнток з різними видами ГПЕ статистично достовірних відмінностей 

за середніми показниками абсолютних значень Т- і В-лімфоцитів (CD3
+
 і 

CD19
+
), Т-супресорів (CD8

+
), Т-хелперів (CD4

+
), а також NK-клітин (CD16

+
) у 

периферичній крові не виявлено. Поряд з цим не встановлено відмінностей і у 

пацієнток різних вікових груп в межах однієї досліджуваної групи. 

Отже, стан Т- і В-ланок імунної системи у жінок із ГПЕ і особливо з 

супутньою мастопатією характеризувався зменшенням кількості Т-клітин і, 

ймовірно, пригніченням їхньої функціональної активності. При цьому 

підвищувався рівень натуральних кілерів. Вміст Т-ефекторів (СD8
+
-клітин), які 

виконують функції як супресорів, так і кілерів знижувався, поряд із зниженням 

рівня Т-хелперів. Саме ці досліджувані клітини здатні пригнічувати активність 

клітинного і гуморального адаптивного імунітету, при цьому впливаючи на 

механізми міжсистемної взаємодії. Зниження у плазмі крові пацієнток з ГПЕ 

цих клітин свідчить про інактивацію імунологічної реактивності організму. Для 

більш достовірного аналізу Т-клітинної ланки імунітету доречно було б 

визначити імунорегуляторний індекс – співвідношення СD4
+
/СD8

+
.  

Результати досліджень показали, що співвідношення СD4
+
/СD8

+
 при ГПЕ 

підвищувалося як при супутній патології, так і без неї порівняно з показником 

контрольної групи. Зниження співвідношення CD4
+
 до CD8

+
 клітин свідчить 

про порушення балансу між Т-хелперами і цитотоксичними Т-лімфоцитами. 

Окрім того, зниження кількості Т-хелперів не буде сприяти активації та 

дозріванню В-лімфоцитів, які в організмі синтезують антитіла. 

Зниження імунорегуляторного індексу вказує на ІІ ступінь імунних 

порушень та свідчить про реципрокну функцію та розпізнавання у межах 
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автономної імунокорекції. Ці порушення в організмі можуть призвести до змін 

ендотоксин-антиендотоксинової системи. У наших дослідження показано 

зростання інтоксикації (за лейкоцитарним індексом інтоксикації та індексом 

алергізації) в організмі жінок з ГПЕ і з ГПЕ та мастопатією порівняно 

показниками контрольної групи жінок. З результатів випливає, що зниження 

реактивності клітинної ланки системного імунітету призводить до інтоксикації 

організму, імовірно, продуктами порушеного метаболізму трансформованих 

клітин ендометрію та молочних залоз. Встановлений факт потрібно 

враховувати під час вибору тактики лікування жінок із досліджуваними 

патологіями. 

Визначення гуморальної ланки системного імунітету дозволило виявити 

статистично значиме збільшення вмісту імуноглобулінів класу G (Ig G) в 

групах хворих з ГПЕ та при поєднанні ГПЕ і мастопатії у порівнянні з 

показниками здорових жінок. Встановлено, що при ГПЕ вміст Ig G у 1,3 рази, а 

при ГПЕ і мастопатії у 1,5 рази перевищував показник контролю (Р˂0,05).  

Менш виражені зміни спостерігалися у середніх значення рівнів IgM і IgA 

між досліджуваними групами та групою контролю, що, очевидно, вказує на 

нижчу роль цих маркерів імунного статусу в патогенетичних змінах, які 

відбуваються в організмі жінок при розвитку проліферативних процесів у 

репродуктивних органах. 

Таким чином, дослідження імунних показників на системному рівні 

дозволило виявити тенденцію до зменшення відносного вмісту Т-лімфоцитів, 

зниження кількості Т-хелперів, Т-супресорів і В-лімфоцитів, а також 

підвищення вмісту NК-клітин та імуноглобулінів класу G у хворих з ГПЕ і, 

особливо, при в наявності у них доброякісних новоутворень молочних залоз. 

Отже, ступінь вираження проліферації клітин ендометрію та молочних 

залоз тісно пов’язаний з показниками імунітету: чим більше виражена 

дисфункція імунної системи, тим сильніше проявляються проліферативні 

процеси в цих органах. 

Найсуттєвіші зміни в ендометрії хворих із ГПЕ спостерігалися у пацієнтів 
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з атиповою гіперплазією ендометрію, у яких кількість лейкоцитів становила 

(1,86±0,149)×10
6
 /г, що у 1,5 рази перевищувало показник здорових жінок 

(1,22±0,121)×106 /г (р˂0,05). У групі жінок з поєднано патологією ГПЕ та 

мастопатією цей показник становив (2,5±0,219)×10
6
 /г, що у 2,1 рази 

перевищувало показник здорових жінок (р˂0,05). Водночас, у досліджуваних 

групах хворих спостерігалося порушення імунорегуляторних клітин. Так, 

середній рівень CD
4
-лімфоцитів (Т-хелперів) був достовірно нижчий контролю 

і склав (31,5±3,19) % – при ГПЕ без атипії, (24,3±1,942) % – при атиповій 

гіперплазії ендометрію проти (41,8±3,194) % – у пацієнтів контрольної групи 

(р˂0,05) (табл.4.6). При поліпах ендометрію статистично достовірної різниці не 

було. Суттєвіше зниження Т-хелперів у ендометрії було при супутніх 

проліферативних процесах у молочних залозах, у таких пацієнтів рівень 

Т-хелперів склав (26,6±2,12) % – при ГПЕ без атипії, (19,36±1,671) % – при 

атиповій гіперплазії ендометрію порівняно з показниками контрольної групи 

(р˂0,05). Водночас, у хворих жінок спостерігалося підвищення рівня 

CD
8+

-клітин з максимальним показником (28,53±1,092)% при атиповій 

гіперплазії ендометрію в групі порівняння та (45,09±3,998)% при атиповій 

гіперплазії ендометрію в основній групі, що статистично достовірно 

відрізнялося від показника контролю (17,4±1,421)% (р˂0,05). 

Тобто, зниження рівня Т-хелперів та підвищення рівня Т-кілерів у 

ендометрії посилюються у пацієнток з поєднаними патологіями ГПЕ та 

мастоматією, що очевидно відбувається у відповідь на дисгормональні зміни, 

що вказує на порушення Т-клітинної ланки в ендометрії. Додатково про 

порушення Т-клітинної ланки імунітету в пацієнток з ГПЕ свідчило 

статистично достовірне зниження співвідношення імунорегуляторного індексу 

CD
4
/CD

8
, який у пацієнток з комбінованою патологією знижувався до рівня 

(0,8±0,069)% – при ГПЕ без атипії, (0,42±0,034)% – при атипових ГПЕ, що 

статистично достовірно відрізнялося як від показників контролю, так і від 

показників групи порівняння (р˂0,05). Водночас, імунорегуляторний індекс 

CD
4
/CD

8
 не відрізнявся від показників контролю при розвитку поліпів в 
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ендометрії. 

Результати проведених досліджень показали, що як в групі порівняння, 

так і в основній групі підвищувалася кількість натуральних кілерів в ендометрії 

хворих жінок з максимальними значення при атиповій гіперплазії ендометрію, 

що статистично достовірно відрізнялося від показників контролю (р˂0,05). 

Більш виражене підвищення спостерігалося у пацієнток з ГПЕ та мастопатією. 

Ефект NK-клітин у ендометрії може бути двофакторний, оскільки NK-клітини 

експресують як активуючі, так й інгібуючі рецептори, які беруть участь в 

регуляції ефекторних функцій NK-клітин. NK-клітини можуть здійснювати 

лізис клітин-мішеней за допомогою запуску апоптозу гранзимами і 

перфоринами. Окрім прямої цитотоксичної дії, NK-клітини секретують 

декілька цитокінів, які регулюють адаптивну імунну відповідь. 

Результати дослідження фактора гуморальної ланки місцевого імунітету в 

ендометрії показали зниження у 1,4 рази рівня IgA у жінок групи порівняння з 

ГПЕ без атипії, у 1,7 рази – при атиповій гіперплазії ендометрію та у 1,2 рази 

при поліпах ендометрію порівняно з показниками контролю (р˂0,05). Більш 

виражене зниження рівня IgA спостерігалося у жінок основної групи, у яких 

ГПЕ розвивалося на тлі мастопатії. У пацієнток цієї групи рівень IgA 

знижувався у 1,6 рази при ГПЕ без атипії, у 2 рази – при атиповій гіперплазії 

ендометрію та у 1,5 рази при поліпах ендометрію порівняно з показниками 

контролю (р˂0,05). 

Отже, результати проведених дослідження вказують на те, що 

абсолютний та відносний вміст імунокомпетентних клітин периферичної крові 

та антитіл не завжди відображає змін, що є в локальній ланці імунітету в хворих 

на ГПЕ. Згідно з отриманими даними, однотипні зміни локального імунітету 

слизової оболонки матки (виражена лейкоцитарна інфільтрація ендометрію, 

збільшення Т-кілерів, зниження рівня Т-хелперів) наявні як при атиповій 

гіперплазії ендометрію, так і при ГПЕ без атипії, проте в першому випадку ці 

зміни виявлені більшою мірою. Поєднання проліферативних процесів в 

репродуктивних органах сприяє важчому перебігу захворювання.  
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У цілому отримані результати дають змогу стверджувати, що фактори 

гормональної регуляції менструального циклу та зміни у клітинній та 

гуморальній ланці імунітету, відіграють суттєву роль у патогенезі ГПЕ та 

доброякісних захворювань молочних залоз. Феномен метаболічної 

імунодепресії, ймовірно, виникає через несприятливий вплив на лімфоцити 

гіперестрогенемії, гіперпролактинемії та гіпопрогестеронемії. Відзначено 

зниження стимулюючої дії на імунну систему з боку гормонів ЩЗ. Це дає 

можливість по-новому оцінити принципи профілактики даного захворювання у 

жінок репродуктивного віку. 

Отже, у порушенні репродуктивної функції у жінок з гормональним 

дисбалансом, який призводить до розвитку ГПЕ, задіяний імунологічний 

гомеостаз, який характеризується змінами специфічного та неспецифічного 

імунітету як на системному, так і місцевому рівні. Такі зміни посилюються в 

жінок з ГПЕ і доброякісними захворюваннями молочних залоз. Враховуючи 

отримані результати, необхідною умовою реалізації репродуктивної функції є, 

перш за все, корекція виявлених змін шляхом оптимізації лікувально-

профілактичного комплексу. Встановлені нами результати необхідно 

враховувати в програмах допоміжних репродуктивних технологій та методів 

лікування, особливо, якщо за мету ставиться збереження фертильності у жінок. 
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