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ВСТУП
Рак шийки матки залишається актуальною 

проблемою сучасної гінекології. Згідно з дани-
ми Національного канцер-реєстру, його часто-
та в Україні становить 11,04 проти 7,94 випад-
ків на 100 тис. жінок, а показники смертності 
від цієї патології перевищують світові майже в 
2 рази (4,9 проти 3,2 випадків на 100 тис. жі-
нок). Доведено, що ризик розвитку раку ший-
ки матки підвищує наявність вірусу папіломи 
людини на фоні дисбіозу піхви та інфекцій, що 
передаються статевим шляхом [1–6].

Інфекційні ураження шийки матки та піхви є 
однією з провідних причин порушення репро-
дуктивної функції жінок поряд із хронічним ен-
дометритом і гіперпластичними процесами по-
рожнини матки [7–11]. Відомо, що інфекційний 
процес як вірусної, так і бактеріальної етіології 
викликає відповідні реактивні зміни системи 
імунітету, а хронічна патологія веде до десин-
хронізації роботи імунної системи. Так, дія віру-
сів на імунокомпетентні клітини полягає в тому, 
що антигени вірусів індукують поліклональну 
активацію лімфоцитів і сприяють зниженню 
функції природніх кілерів [12–16].

Цікавим є вивчення впливу інфекцій, що пе-
редаються статевим шляхом, на стан ендоте-
лію, а також взаємозв’язку ендотеліальної дис-
функції і розвитку безпліддя [17]. Відомо, що 
ендотелію притаманні наступні функції: під-
тримка гемоваскулярного гомеостазу, регуля-
ція гемостазу, модуляція запалення, регуляція 
судинного тонусу і проникності судин [18]. 
При тривалій стимуляції ендотеліоцитів відбу-
ваються рецепторні, біохімічні та мікрострук-
турні зміни, що призводять до порушення 
реактивності, виснаження, структурної пере-
будови і незворотного пошкодження ендоте-
ліальних клітин [19]. Це відповідно порушує 
їхню здатність до збалансованої участі в про-
цесах згортання і фібринолізу, що підвищує 
ризики розвитку тромбоутворення [20–24].

Особлива роль в підтримці імунодефіцит-
ного стану належить хронічним інфекціям 
генітального тракту: враховуючи спільність 
антигенів умовно-патогенних представників із 
тканинними антигенами організму, вони обу-
мовлюють індукцію аутоімунних реакцій, вто-
ринний імунодефіцит та імуносупресію [25]. 

Мета дослідження: вивчити стан системно-
го імунітету та гемостазу в жінок із безпліддям 
і наявністю патологічних процесів залозисто-
го епітелію геніталій з атипією клітин неясно-
го генезу (atypical glandular cells not otherwise 
specified, AGC-NOS).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Проведено дослідження за участю 173 жі-

нок із безпліддям і атипією клітин неясного 
генезу (основна група), які були розподілені 
на дві підгрупи: підгрупа І – 70 пацієнток з па-
тологією ендоцервіксу, підгрупа ІІ – 103 жінки 
з патологією ендометрія. У групу порівняння 
увійшли 100 жінок із безпліддям та відсут-
ністю патологічних процесів епітелію шийки 
матки. 

Популяцію лімфоцитів вивчали за допомо-
гою проточної лазерної цитофлуориметрії на 
приладі Beckman Coulter Cytomics FC500-MPL, 
циркулюючі імунні комплекси (ЦІК) визначали 
методом преципітації за допомогою ПЕГ-6000 
(Merck, Німеччина).

Дослідження параметрів системи гемостазу 
проводилось із використанням скринінгових 
коагуляційних тестів на напівавтоматичному 
коагулометрі Helena C-2 (Helena BioSciences 
Europe, Велика Британія), агрегаційна функція 
тромбоцитів досліджувалась на агрегометрі 
Chronolog 490-4D (Chronolog, США) з викорис-
танням таких індукторів, як аденозиндифос-
фат (АДФ) (2 мкМ, 0,1мкМ), колаген (2 мг/мл), 
адреналін (5,0 мкг/мл, 2,5 мкг/мл). 

Статистичну обробку матеріалу виконува-
ли з використанням програм Microsoft Exсel i 
Statistica.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При аналізі стану імунної системи в пацієн-

ток основної групи були виявлені певні зміни, 
більш виражені в жінок із патологією ендоме-
трія (табл. 1).

В обстежених жінок із атипією клітин неяс-
ного генезу спостерігається супресія клітин-
ної ланки, про що свідчить зниження як абсо-
лютної, так і відносної кількості Т-лімфоцитів 
CD3+ в І підгрупі (771,1 ± 92,9 × 106/л та 33,8 ± 
4,0%) і ІІ підгрупі (682,6 ± 67,3 × 106/л та 31,8 ± 
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3,1%), на відміну від групи порівняння, 
де ці показники склали 1591,2 ± 159,1 
× 106/л та 58,0 ± 5,8% відповідно (р < 
0,05).

Відмічається достовірне зниження 
абсолютної кількості Т-хелперів CD4+: 
І підгрупа – 573,2 ± 68,5 × 106/л, ІІ під-
група – 521,6 ± 51,4 × 106/л проти 779,1 
± 77,9 × 106/л в групі порівняння (р < 
0,05) та тенденція до зниження від-
носної кількості даного показника – 
36,1 ± 4,3% та 34,2 ± 3,4% в підгрупах І і 
ІІ проти 39,2 ± 3,9% в групі порівняння.

Т-супресори CD8+, що мають здат-
ність пригнічувати гуморальну та 
клітинну ланки імунної відповіді, до-
стовірно підвищені в жінок основної 
групи, як з патологією ендоцервіксу 
(486,8 ± 58,2 × 106/л та 26,6 ± 3,2%), так і 
з патологією ендометрія (498,6 ± 49,1 × 
106/л та 31,9 ± 3,1%) на відміну від гру-
пи порівняння (216,9 ± 21,7 × 106/л та 
18,4 ± 1,8%).

Рівень індексу (CD4/CD8) склав 1,4 ± 
0,2 в І підгрупі, 1,1 ± 0,1 – в ІІ підгрупі та 
2,1 ± 0,2 – в групі порівняння (р < 0,05).

Цікаві дані були отримані при аналізі 
рівнів природних кілерів CD16, що ма-
ють цитотоксичну дію, та фагоцитар-
ного числа. Зокрема, саме в пацієнток 
із патологією ендометрія виявлено 
більш виражене пригнічення цито-
токсичної (CD16 – 189,3 ± 18,7 × 106/л 

та 9,7 ± 0,9%) і фагоцитарної (фагоци-
тарне число – 23,2 ± 2,3%) властиво-
стей імунної системи, тоді як у жінок 
із патологією ендоцервіксу (CD16 –
316,5 ± 37,8 × 106/л та 16,1 ± 1,9%, фа-
гоцитарне число – 53,6 ± 6,4%) та гру-
пи порівняння (CD16 – 483,7 ± 48,4 × 
106/л та 22,1 ± 2,2%, фагоцитарне чи-
сло – 86,1 ± 8,6%) дані показники були 
достовірно нижчими.

Виявлено зниження рівня фагоци-
тарного індексу в обстежених основ-
ної групи проти групи порівняння 
(4,2 ± 0,5% в І підгрупі та 3,7 ± 0,4% в 
ІІ підгрупі проти 9,2 ± 0,9% відповід-
но, р < 0,05).

Слід відмітити напруження гумораль-
ної ланки імунної системи в жінок із 
патологією ендометрія, що, на нашу 
думку, є відображенням наявності 

хронічної інфекційної патології та, від-
повідно, перманентної активації імун-
ної системи. Так, відносна кількість В-
лімфоцитів CD22+ в цій підгрупі склала 
27,6 ± 2,7% проти 19,1 ± 2,3% в підгрупі 
з патологією ендоцервіксу та 14,9 ± 
1,5% в групі порівняння (р < 0,05).

Схожа картина відмічалась стосовно 
ЦІК (118,6 ± 11,7% в ІІ підгрупі проти 
62,1 ± 7,4% в І підгрупі та 56,4 ± 5,6% 
в групі порівняння) та IgG (18,2 ± 1,8% 
проти 8,3 ± 0,9% та 6,4 ± 0,6% відповід-
но, р < 0,05).

Підвищений рівень сироваткового 
IgA, що синтезується зрілими В-лімфо-
цитами, підтверджує наявність хроніч-
них запальних процесів у пацієнток 
основної групи. Так, рівень IgA склав 
4,4 ± 0,5% в І та 5,7 ± 0,6% в ІІ підгрупі 
проти 1,1 ± 0,1% в групі порівняння (р 
< 0,05).

Не було виявлено достовірної різни-
ці між групами стосовно рівня IgM (1,3 
± 0,2% та 1,8 ± 0,2% проти 1,7 ± 0,2% 
відповідно).

Таким чином, наведені результати 
дослідження свідчать про дисбаланс 
імунної системи в обстежених жінок. 
Відмічається супресія клітинної ланки 
на фоні гіперактивації гуморальної, 
що превалює в пацієнток із патологією 
ендометрія. На нашу думку, виявлена 
дезінтеграція стану імунної системи з 
одного боку є наслідком хронічного 
інфекційного процесу, а з другого – 
призводить до підтримки цього пато-
логічного стану.

При дослідженні стану судинно-
тромбоцитарної ланки системи гемо-
стазу (табл. 2) виявлено, що в жінок 
основної групи з патологією ендоме-
трія, на відміну від пацієнток групи 
порівняння, мало місце зниження кіль-
кості тромбоцитів (174,0 ± 17,1 × 109/л 
проти 281,0 ± 28,1 × 109/л) та тром-

Таблиця 1. Показники імунної системи обстежених жінок

Показник
Основна група, n = 173 Група порівняння, 

n = 100Підгрупа І, n = 70 Підгрупа ІІ, n = 103
Т-лімфоцити CD3+, 106/л 771,1 ± 92,9* 682,6 ± 67,3* 1591,2 ± 159,1

Т-лімфоцити CD3+, % 33,8 ± 4,0* 31,8 ± 3,1* 58,0 ± 5,8
Т-хелпери CD4+, 106/л 573,2 ± 68,5* 521,6 ± 51,4* 779,1 ± 77,9

Т-хелпери CD4+, % 36,1 ± 4,3 34,2 ± 3,4 39,2 ± 3,9
Т-супресори CD8+, 106/л 486,8 ± 58,2* 498,6 ± 49,1* 216,9 ± 21,7

Т-супресори CD8+, % 26,6 ± 3,2* 31,9 ± 3,1* 18,4 ± 1,8
Індекс CD4/CD8 1,4 ± 0,2* 1,1 ± 0,1* 2,1 ± 0,2

Природні кілери CD16, 106/л 316,5 ± 37,8#* 189,3 ± 18,7* 483,7 ± 48,4
Природні кілери CD16, % 16,1 ± 1,9#* 9,7 ± 0,9* 22,1 ± 2,2

Фагоцитарне число, % 53,6 ± 6,4#* 23,2 ± 2,3* 86,1 ± 8,6
Фагоцитарний індекс, % 4,2 ± 0,5* 3,7 ± 0,4* 9,2 ± 0,9

В-лімфоцити CD22+, 106/л 491,2 ± 58,7* 589,4 ± 58,1* 237,8 ± 23,8
В-лімфоцити CD22+, % 19,1 ± 2,3# 27,6 ± 2,7* 14,9 ± 1,5

ЦІК, Од 62,1 ± 7,4# 118,6 ± 11,7* 56,4 ± 5,6
IgM, % 1,3 ± 0,2 1,8 ± 0,2 1,7 ± 0,2
IgG, % 8,3 ± 0,9# 18,2 ± 1,8* 6,4 ± 0,6
IgA, % 4,4 ± 0,5* 5,7 ± 0,6* 1,1 ± 0,1

# різниця достовірна відносно показника жінок ІІ підгрупи, р < 0,05; 
* різниця достовірна відносно показника жінок групи порівняння, р < 0,05

Таблиця 2. Стан судинно-тромбоцитарної ланки системи гемостазу в обстежених жінок

Показник
Основна група, n = 173 Група порівняння, 

n = 100Підгрупа І, n = 70 Підгрупа ІІ, n = 103
Тромбоцити, ×109/л 219,0 ± 26,2 174,0 ± 17,1* 281,0 ± 28,1

Середній об’єм тромбоцитів, фл 7,8 ± 0,9 8,6 ± 0,8 6,3 ± 0,6
Відносна ширина розподілу тромбоцитів, % 14,9 ± 1,8 18,4 ± 1,8* 11,5 ± 1,2

Тромбокрит, % 0,156 ± 0,02 0,147 ± 0,01 0,179 ± 0,02
АДФ, % 52,0 ± 6,2 64,0 ± 6,3* 39,0 ± 3,9

Адреналін, % 32,0 ± 3,8 41,0 ± 4,0* 23,0 ± 2,3
Колаген, % 34,0 ± 4,1 42,0 ± 4,1* 25,0 ± 2,5

* різниця достовірна відносно показника жінок групи порівняння, р < 0,05
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бокриту (0,147 ± 0,01% проти 0,179 ± 
0,02%) на фоні тенденції до підвищен-
ня анізоцитозу тромбоцитів (8,6 ± 0,8 
фл (фемтолітр) проти 6,3 ± 0,6 фл) та 
достовірного зростання значень тром-
боцитопоезу (18,4 ± 1,8% проти 11,5 ± 
1,2% відповідно).

У пацієнток із патологією ендо-
цервіксу виявлені схожі показники, 
але менш виражені. Так, відмічаєть-
ся тенденція до зменшеного рівня 
тромбоцитів до 219,0 ± 26,2 × 109/л 
і тромбокриту до 0,156 ± 0,02%, зро-
стання показників анізоцитозу до 
7,8 ± 0,9 фл та тромбоцитопоезу до 
14,9 ± 1,8%.

При аналізі агрегаційної функції 
тромбоцитів в обстежених із патоло-
гією ендометрія виявлене достовір-
не підвищення агрегаційної здатно-
сті тромбоцитів до АДФ – 64,0 ± 6,3% 
проти 39,0 ± 3,9 % в групі порівняння, 
адреналіну – 41,0 ± 4,0% проти 23,0 ± 
2,3% та колагену – 42,0 ± 4,1% проти 
25,0 ± 2,5% відповідно.

У жінок із патологією ендоцервіксу 
спостерігалась тенденція до підви-

щеної активації агрегаційної функції 
тромбоцитів (до АДФ – 52,0 ± 6,2%, до 
адреналіну – 32,0 ± 3,8% і колагену – 
34,0 ± 4,1%). 

Отримані дані свідчать про актива-
цію судинно-тромбоцитарної ланки 
системи гемостазу, що підтверджуєть-
ся підвищенням агрегаційної здатності 
тромбоцитів та, відповідно, зростанням 
споживання тромбоцитів, на що вказує 
тенденція до зниження кількості тром-
боцитів і тромбокриту на фоні зростан-
ня їх анізоцитозу та тромбоцитопоезу.

Достовірної різниці між показника-
ми прокоагулянтної ланки гемостазу 
в обстежених не виявлено (табл. 3). 
Однак слід відмітити тенденцію до 
гіперкоагуляції в пацієнток основної 
групи, більш виражену в жінок із пато-
логією ендометрія (рівень активова-
ного часткового тромбінового часу – 
26,4 ± 2,6 с проти 28,4 ± 3,4 с в обсте-
жених із патологією ендоцервіксу та 
34,0 ± 3,4 с в групі порівняння, рівень 
міжнародного нормалізованого відно-
шення – 0,84 ± 0,08 проти 1,2 ± 0,1 та 
1,15 ± 0,1 відповідно).

ВИСНОВКИ
1. В пацієнток із безпліддям та на-

явністю патологічних процесів зало-
зистого епітелію геніталій з атипією 
клітин неясного генезу відмічається 
супресія клітинної ланки імунної сис-
теми, про що свідчить зниження рів-
ня Т-лімфоцитів CD3+, CD4+, CD8+, а 
також пригнічення цитотоксичної та 
фагоцитарної властивостей імунної 
системи.

2. На фоні пригнічення клітинної
ланки спостерігається гіперактивація 
гуморальної ланки (підвищення рівнів 
CD22+, IgG та A, а також ЦІК).

3. Виявлена активація судинно-
тромбоцитарної ланки системи гемо-
стазу підтверджується підвищенням 
агрегаційної здатності тромбоцитів 
та, відповідно, зростанням викори-
стання тромбоцитів, про що свідчить 
тенденція до зниження кількості 
тромбоцитів і тромбокриту на фоні 
зростання їх анізоцитозу та тромбо-
цитопоезу, особливо в жінок із пато-
логією ендометрія.

Отримані дані дослідження стану 
імунної та гемостатичної систем у жі-
нок із безпліддям та наявністю патоло-
гічних процесів залозистого епітелію 
геніталій з атипією клітин неясного ге-
незу є підґрунтям для подальшого по-
шуку факторів ризику розвитку цих па-
тологій з метою збереження здоров'я і 
своєчасного лікування безпліддя шля-
хом застосування допоміжних репро-
дуктивних технологій.
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Таблиця 3. Стан прокоагулянтної ланки системи гемостазу в обстежених жінок*

Показник
Основна група, n = 173 Група порівняння, 

n = 100Підгрупа І, n = 70 Підгрупа ІІ, n = 103
Фібриноген, г/л 3,8 ± 0,4 4,1 ± 0,4 3,1 ± 0,3

Активований частковий тромбіновий час, с 28,4 ± 3,4 26,4 ± 2,6 34,0 ± 3,4
Протромбін за Квіком, % 118,4 ± 14,2 123,2 ± 12,1 97,3 ± 9,7

Міжнародне нормалізоване відношення 1,2 ± 0,1 0,84 ± 0,08 1,15 ± 0,1
* статистичної різниці між групами не виявлено, p > 0,05
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ДОСЛІДЖЕННЯ СИСТЕМНОГО ІМУНІТЕТУ ТА ГЕМОСТАЗУ В ЖІНОК ІЗ ДОБРОЯКІСНИМИ І ПЕРЕДПУХЛИННИМИ ПРОЦЕСАМИ ЗАЛОЗИСТОГО ЕПІТЕЛІЮ ГЕНІТАЛІЙ З АТИПІЄЮ КЛІТИН НЕЯСНОГО ГЕНЕЗУ ТА БЕЗПЛІДДЯМ
В.В. Камінський, член-кор. НАМН України, д. мед. н., професор, зав. кафедрою акушерства, гінекології та репродуктології НМАПО ім. П.Л. Шупика, м. Київ
О.Я. Бондарук, аспірант кафедри акушерства, гінекології та репродуктології, лікар акушер-гінеколог Клініки репродуктивних технологій Українського державного інституту репродуктології НМАПО ім. П.Л. Шупика, м. Київ
І.О. Гак, к. мед. н., лікар акушер-гінеколог Київського міського центру репродуктивної та перинатальної медицини, м. Київ
Мета дослідження: вивчити стан системного імунітету та гемостазу жінок із безпліддям і наявністю патологічних процесів залозистого епітелію геніталій з атипією клітин неясного генезу.
Матеріали та методи дослідження. У дослідження увійшли 173 жінки з безпліддям і наявністю патологічних процесів залозистого епітелію геніталій з атипією клітин неясного ґенезу (основна група). Групу порівняння склали 100 жінок з безпліддям 
та відсутністю патологічних процесів епітелію шийки матки. Всім пацієнткам проводились дослідження систем імунітету (вивчали популяцію лімфоцитів, циркулюючі імунні комплекси) та гемостазу (виконували скринінгові коагуляційні тести, 
визначали кількість та агрегаційну функцію тромбоцитів). 
Результати. Аналіз стану імунної системи виявив певні зміни в пацієнток основної групи, більш виражені в жінок із патологією ендометрія – супресію клітинної ланки (про що свідчить зниження як абсолютної, так і відносної кількості Т-лімфоцитів 
CD3+, абсолютної кількості CD4+, CD16 та фагоцитарного числа) на фоні активації гуморальної ланки імунної системи (зростання рівня CD22+, циркулюючих імунних комплексів, IgG та IgA). Дослідження стану судинно-тромбоцитарної ланки системи 
гемостазу показало, що в жінок основної групи з патологією ендометрія спостерігається зниження кількості тромбоцитів на фоні тенденції до підвищення анізоцитозу тромбоцитів і зростання значень тромбоцитопоезу. При аналізі агрегаційної функції 
тромбоцитів у обстежених із патологією ендометрія виявлено достовірне підвищення агрегаційної здатності тромбоцитів до аденозиндифосфату, адреналіну та колагену, а також відмічена тенденція до гіперкоагуляції.
Висновки. У пацієнток із безпліддям і наявністю патологічних процесів залозистого епітелію геніталій з атипією клітин неясного генезу відмічається супресія клітинної ланки імунної системи на фоні гіперактивації гуморальної ланки. Виявлена 
активація судинно-тромбоцитарної ланки системи гемостазу та тенденція до гіперкоагуляційного стану.
Ключові слова: доброякісні та передпухлинні патологічні процеси залозистого епітелію геніталій з атипією залозистих клітин неясного ґенезу, безпліддя, системний імунітет, судинно-тромбоцитарна ланка системи гемостазу.

ИССЛЕДОВАНИЕ СИСТЕМНОГО ИММУНИТЕТА И ГЕМОСТАЗА У ЖЕНЩИН С ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫМИ И ПРЕДОПУХОЛЕВЫМИ ПРОЦЕССАМИ ЖЕЛЕЗИСТОГО ЭПИТЕЛИЯ ГЕНИТАЛИЙ С АТИПИЕЙ КЛЕТОК НЕЯСНОГО ГЕНЕЗА И БЕСПЛОДИЕМ
В.В. Каминский, член-корр. НАМН Украины, д. мед. н., профессор, зав. кафедрой акушерства, гинекологии и репродуктологии НМАПО им. П.Л. Шупика, г. Киев
О.Я. Бондарук, аспирант кафедры акушерства, гинекологии и репродуктологии, врач акушер-гинеколог Клиники репродуктивных технологий Украинского государственного института репродуктологии НМАПО им. П.Л. Шупика, г. Киев 
И.А. Гак, к. мед. н., врач акушер-гинеколог Киевского городского центра репродуктивной и перинатальной медицины, г. Киев
Цель исследования: изучить состояние системного иммунитета и гемостаза у женщин с бесплодием и наличием патологических процессов железистого эпителия гениталий с атипией клеток неясного генеза.
Материалы и методы исследования. В исследование вошли 173 женщины с бесплодием и наличием патологических процессов железистого эпителия гениталий с атипией клеток неясного генеза (основная группа). Группу сравнения составили 
100 женщин с бесплодием и отсутствием патологических процессов эпителия шейки матки. Всем пациенткам проводились исследования систем иммунитета (изучали популяцию лимфоцитов, циркулирующие иммунные комплексы) и гемостаза 
(выполняли скрининговые коагуляционные тесты, определяли количество и агрегационную функцию тромбоцитов).
Результаты. Анализ состояния иммунной системы выявил определенные изменения у пациенток основной группы, более выраженные у женщин с патологией эндометрия, – угнетение клеточного звена (о чем свидетельствует снижение как 
абсолютного, так и относительного количества Т-лимфоцитов CD3+, абсолютного количества CD4+, CD16 и фагоцитарного числа) на фоне активации гуморального звена иммунной системы (рост уровня CD22+, циркулирующих иммунных 
комплексов, IgG и IgA). Исследование состояния сосудисто-тромбоцитарного звена системы гемостаза показало, что у женщин основной группы с патологией эндометрия наблюдается снижение количества тромбоцитов на фоне тенденции к 
повышению анизоцитоза тромбоцитов и рост значений тромбоцитопоэза. При анализе агрегационной функции тромбоцитов у обследованных с патологией эндометрия выявлено достоверное повышение агрегационной способности тромбоцитов к 
аденозиндифосфату, адреналину и коллагену, а также отмечена тенденция к гиперкоагуляции.
Выводы. У пациенток с бесплодием и наличием патологических процессов железистого эпителия гениталий с атипией клеток неясного генеза отмечается угнетение клеточного звена иммунной системы на фоне гиперактивации гуморального звена. 
Обнаружена активация сосудисто-тромбоцитарного звена системы гемостаза и тенденция к гиперкоагуляционным состояниям.
Ключевые слова: доброкачественные и предопухолевые патологические процессы железистого эпителия гениталий с атипией железистых клеток неясного генеза, бесплодие, системный иммунитет, сосудисто-тромбоцитарное звено системы 
гемостаза.

RESEARCH OF SYSTEMIC IMMUNITY AND HEMOSTASIS IN WOMEN WITH PATHOLOGICAL PROCESSES OF THE EPITHELIUM OF THE GENITALS WITH ATYPIA OF CELLS OF UNCLEAR GENESIS IN WOMEN WITH INFERTILITY
V.V. Kaminskyi, corresponding member of the NAMS of Ukraine, MD, professor, head of the Obstetrics, Gynecology and Reproductology Department, P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv
O.Y. Bondaruk, graduate student of the Obstetrics, Gynecology and Reproductology Department, obstetrician gynecologist at the Clinics of Reproductive Technologies of the Ukrainian State Institute of Reproductology, P.L. Shupyk NMAPE, Kyiv
I.O. Gak, PhD, obstetrician gynecologist at the Kiev City Center of Reproductive and Perinatal Medicine, Kyiv
Purpose of the study: to study the systemic immunity and hemostasis in women with infertility and pathological processes of glandular epithelium of genitals with atypical glandular cells not otherwise specified.
Materials and methods. The study included 173 women with infertility and pathological processes of glandular epithelium of genitals with atypical glandular cells not otherwise specified (main group). The comparison group consisted of 100 women with infertility 
and without pathological processes of cervical epithelium. All patients underwent studies of the immune systems (population of lymphocytes, circulating immune complexes) and hemostasis (screening coagulation tests, number and aggregation function of platelets).
Results. Analysis of the immune system revealed certain changes in the main group, more pronounced in women with endometrial pathology - inhibition of the cell link (evidenced by a decrease in absolute and relative CD3+ T cells value, absolute number of CD4+, 
CD16 and phagocytic number) against the background of humoral immunity activation (increase in the CD22+ level, circulating immune complexes, IgG and IgA). The study of the vascular-platelet hemostasis showed a decrease of platelets against the background 
of a tendency to an increase in platelet anisocytosis and an increase in platelet counts in women with endometrial pathology. An analysis of platelet aggregation function revealed a significant increase in platelet aggregation to adenosine diphosphate, adrenaline and 
collagen in patients with endometrial pathology, also a tendency to hypercoagulation.
Conclusions. In women with infertility and pathological processes of glandular epithelium of genitals with atypical glandular cells there is suppression of the cellular immune system against the background of humoral immunity hyperactivation. Activation of the 
vascular–platelet hemostasis and a tendency to hypercoagulative state were revealed.
Keywords: benign and pretumor pathological processes of genital epithelium with atypical glandular cells not otherwise specified, infertility, systemic immunity, vascular-platelet hemostasis.
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