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Прееклампсія залишається
небезпечним ускладненням
вагітності, що становить загро-
зу здоров’ю та життю матері і
дитини [1–5]. Завдяки досяг-
ненням медицини ХХ ст., з’ясо-
вані основні ланки патогенезу
гестозу 2-ї половини вагітності,
на підставі чого розроблено
численні методи профілактики
та лікування означеної аку-
шерської патології [1; 2]. Разом
з цим, частота гестозу 2-ї по-
ловини вагітності, зокрема пре-
еклампсії, не має тенденції до
зменшення і посідає провідне
місце серед причин материнсь-
кої та перинатальної смерт-
ності [1; 2; 5]. Це є підгрунтям
для розробки прогностичних
маркерів пізнього гестозу [3–
10], але разом з цим важко не
погодитися з думкою В. М. За-
порожана і співавторів (2001)
[2], що «диференціальна чут-
ливість діагностичних підходів,
що встановлює тяжкість роз-
витку гестозів, підвищується
лише в тому випадку, коли ме-
тодологія “специфічного марке-
ра патології” поступається
місцем методології “внутріш-
ньо- і міжсистемних кореляцій”
адаптивних функцій організ-
му». Саме тому науковий пошук
потрібно спрямовувати на ви-
значення індивідуальних про-
гностичних маркерів на основі
доклінічної діагностики (у 1-му
триместрі вагітності) функціо-
нальних змін нейроендокрин-
ної системи вагітної.

Мета дослідження: встано-
вити особливості нейроендо-
кринної регуляції гомеостазу
жінки у 1-му триместрі вагіт-
ності, ускладненої преекламп-
сією, та визначити прогнос-
тичні критерії означеного аку-
шерського ускладнення.

Матеріали та методи
дослідження

Нами проведено динамічне
спостереження за перебігом
вагітності, пологів і післяполо-
гового періоду у 294 першова-
гітних з ранніх термінів гестації
(7–8 тиж). Додатковими крите-
ріями були: згода пацієнтки на
консультативне спостережен-
ня і обстеження в умовах аку-
шерської клініки; відсутність
ознак TORCH-інфекції та екст-
рагенітальних захворювань у
стадії суб/декомпенсації; ран-
домізація за віком та соціаль-
ним станом.

Клінічне обстеження та лі-
кування вагітних відповідало
положенням чинних наказів
МОЗ України щодо обстежен-
ня вагітних в умовах жіночої
консультації та акушерського
стаціонару, а також алгорит-
мам й обсягу терапії акушерсь-
ких ускладнень.

Подальший аналіз стану
нейроендокринної системи ва-
гітної дозволив виявити харак-
терні зміни гомеостазу вже у
1-му триместрі, коли ще від-
сутні клінічні ознаки пізнього
гестозу, отже, обгрунтувати їх

значення в прогнозуванні тяж-
кої форми пізнього гестозу —
прееклампсії.

Для досягнення поставленої
мети за результатами перебігу
вагітності та пологів 294 вагіт-
них нами відібрані жінки, ва-
гітність яких ускладнилася пре-
еклампсією і які сформували
клінічні групи, що аналізуються:

— перша група — 32 вагіт-
них із прееклампсією 1-го сту-
пеня;

— друга група — 14 вагітних
із прееклампсією 2–3-го сту-
пенів.

Контрольна група — 48 со-
матично здорових вагітних із
фізіологічним перебігом вагіт-
ності.

Вагітним проведено загаль-
ноприйняте акушерське клініч-
не та параклінічне обстежен-
ня для функціональної оцінки
стану фетоплацентарного ком-
плексу (ФПК), у тому числі:
ультразвукове дослідження (у
1-му триместрі, у 18–19, 23–26
та 33–35 тиж) з допплеро-
графією; кардіотокографія з
тестами функціональної діаг-
ностики (біомонітор «ВМТ-
9141», Німеччина); визначення
біофізичного профілю плода.

Імуноферментним методом
з використанням фотометра
“Digi Scan-400” (Австрія) у си-
роватці крові вагітних клініч-
них груп у 1-му (10–14 тиж), 2-
му (23–26 тиж) та 3-му триме-
страх (32–35 тиж) визначено
концентрацію нейромедіаторів
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і гормонів: адренокортикотроп-
ного гормону (АСТН, “DSL”,
США), β-ендорфіну (“Peninsula
Laboratories, Inc.”, США), кор-
тизолу (“DRG”, США), інсуліну
(“ORG”, США), плацентарного
лактогену (hPL, “DRG”, США),
хоріонічного гонадотропіну
(hCG, “Eucardio”, США), α-фе-
топротеїну (AFP, “Eucardio”,
США).

Статистичний аналіз вико-
нано за допомогою програми
“Statistica 6.0” (StatSoft, Inc.
2001) з використанням дис-
персійного аналізу, визначен-
ням t-критерію, величини від-
носного ризику (RR) та різниці
ризиків (FFD).

Результати дослідження
та їх обговорення

Термін діагностики преек-
лампсії 1-го ступеня становив
(29,50±1,05) тиж, прееклампсії
2-го ступеня — (30,6±1,6) тиж.
Тривалість перебігу преек-
лампсії у першій групі станови-
ла (10,40±1,03) тиж, а у другій
— (6,70±1,32) тиж (Р<0,05), що
пояснюється тяжкістю преек-
лампсії та необхідністю достро-
кового проведення пологів.

Аналіз гормональної функ-
ції ФПК у жінок з преекламп-
сією 1-го ступеня визначив
порушення його ендокринної
функції у 1-му триместрі у ви-

гляді зниженого рівня hPL і
AFP при підвищеній концент-
рації hCG (таблиця). У вагіт-
них з прееклампсією 1-го сту-
пеня розвивається первинна
плацентарна недостатність,
яка супроводжується дисба-
лансом ендокринної функції
ФПК протягом усього періоду
гестації. Слід зазначити, що
протягом 1-го триместру у ва-
гітних з прееклампсією 1-го сту-
пеня спостерігається підвище-
ний рівень hCG, що збігається
із спостереженнями інших до-
слідників та їхньою думкою
щодо прогностичної значу-
щості підвищеного рівня hCG
для ризику виникнення пре-
еклампсії [3–6; 10].

У 1-му триместрі вагітності
у жінок з прееклампсією 1-го
ступеня виявлено зниження
продукції АСТН гіпофізом при
одночасному підвищенні рівня
інсуліну та величини співвід-
ношення «інсулін/кортизол»
(див. таблицю). Таким чином,
у жінок з прееклампсією 1-го
ступеня нейроендокринна ре-
гуляція гомеостазу набуває
розладів з 1-го триместру ва-
гітності у вигляді первинної
плацентарної недостатності,
пригнічення стрес-реалізуючої
функції гіпоталамо-гіпофізар-
ної системи, розвитку інсуліно-
резистентності, що в цілому
свідчить про дизадаптацію
організму жінки до вагітності.

У вагітних з прееклампсією
2-го ступеня у 1-му триместрі
виявлено зниження рівня AFP,
що також свідчить про форму-
вання первинної плацентарної
недостатності. Концентрація
інших показників нейроендо-
кринної регуляції гомеостазу
не відрізнялася від контроль-
ної групи (див. таблицю).

Визначено прогностичне
значення концентрації гормо-
нів ФПК і гіпоталамо-гіпофі-
зарно-наднирковозалозної си-
стеми, а також рівня інсуліну в
ризику розвитку прееклампсії.

Залежно від зміни концент-
рації АСТН виявлено різний
ризик розвитку прееклампсії
1-го ступеня. Концентрація

Таблиця
Концентрація гормонів у сироватці крові вагітних

у 1-му триместрі вагітності

      Показники Фізіологічний Прееклампсія Прееклампсія
перебіг вагітності 1-го ступеня 2–3-го ступенів

hPL, мг/л 1,74±0,16 1,02±0,10# 1,42±0,22
hCG, мМЕ/мл 507,0±13,8 655,4±9,0** 538,5±18,6
AFP, нг/мл 21,8±1,8 13,3±2,1# 13,2±0,5**
Інсулін, мкМЕ/мл 45,34±2,81 63,42±3,09** 37,27±7,83
Кортизол, нг/мл 246,4±6,3 254,1±15,1 226,8±11,0
ACTH, пг/мл 6,51±0,15 5,42±0,20** 7,31±0,47
β-Ендорфін, нг/мл 0,14±0,02 0,15±0,02 0,18±0,02
Інсулін/кортизол 1,91±0,13 2,80±0,25# 1,57±0,26

Примітка. * — P<0,05; # — P<0,01; ** — P<0,001 порівняно з конт-
рольною групою.

Рис. 1. Залежність ступеня ризику (FFD, вісь Y) розвитку прееклампсії
1-го ступеня від концентрації ACTH у сироватці крові вагітних у 1-му триместрі
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30,0 %, а при рівні AFP більш
ніж 19,79 нг/мл спостерігаєть-
ся зниження ризику преек-
лампсії 2–3-го ступенів вдвічі.
Таким чином, концентрація
AFP у 1-му триместрі гестації
понад 19,79 нг/мл асоційована
з мінімальним ризиком розвит-
ку прееклампсії 2–3-го ступенів
і є прогностично значущою по-
роговою величиною. Наведе-
ний аналіз підтверджує про-
тективний вплив AFP, що кри-
тично залежить від рівня його
концентрації, на механізми іму-
нологічної толерантності і ре-

АСТН у 1-му триместрі гестації
менш ніж 4,74 пг/мл — ризик
розвитку даного ускладнення
вагітності становить 50,0 %,
тимчасом як при рівні АСТН по-
над 7,35 пг/мл відмічено зни-
ження ступеня ризику на 50,0 %
порівняно з концентрацією
АСТН менш ніж 4,74 пг/мл
(рис. 1). Таким чином, прогнос-
тично сприятливою ознакою є
концентрація АСТН у сироватці
крові вагітної у 1-му триместрі
вище 7,35 пг/мл, що свідчить
про адекватну реакцію гіпотала-
мо-гіпофізарно-наднирковоза-
лозної системи на вагітність,
що розвивається: з одного бо-
ку, як головної стрес-адаптую-
чої системи; з другого — як си-
стеми гормонального контро-
лю механізмів імуносупресії
при фізіологічній вагітності.

Дані літератури про прогно-
стичну значущість рівня hCG у
визначенні ризику розвитку
прееклампсії [3–6; 10] підтвер-
джено і нашими даними. Біль-
ше того, нами запропоновано
прогнозування прееклампсії
вже з 1-го триместру вагіт-
ності. Встановлено, що за-
лежність ступеня ризику роз-
витку прееклампсії 1-го ступе-
ня від концентрації hCG може
бути визначена математичним
рівнянням (рис. 2) і має коре-
ляційний тип зв’язку (сила ко-
реляції R2=0,9038, Р<0,05).
Починаючи з концентрації
hCG 250,0 мМО/мл і більше,
спостерігається поступове
підвищення ризику виникнен-
ня прееклампсії 1-го ступеня,
що досягає максимальної ве-
личини при рівні hCG більш
550,0 мМО/мл (див. рис. 2).

Роль AFP у формуванні іму-
нологічної толерантності, па-
тогенезі акушерських усклад-
нень, спадкової та природже-
ної патології продовжують ана-
лізувати дослідники різних
країн [7–9; 10]. Нами вивчено
можливість прогнозування ри-
зику виникнення прееклампсії
2–3-го ступенів залежно від
концентрації AFP у 1-му три-
местрі гестації. Особливістю
даного аналізу є вивчення змін

концентрації AFP у ранні тер-
міни гестації: у період органо-
генезу (в тому числі печінки
плода), плацентації і плацен-
тогенезу. Констатовано три по-
рогових величини концентра-
ції AFP: 9,82; 15,38; 19,79 нг/мл.
При концентрації AFP у сиро-
ватці крові вагітної у 1-му три-
местрі менше 9,82 нг/мл ризик
прееклампсії 2–3-го ступенів
підвищується у 2,5 разу і є
максимальним (див. рис. 2).
Збільшення вмісту AFP до
15,38 нг/мл знижує ризик пре-
еклампсії 2–3-го ступенів на
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Рис. 2. Залежність ступеня ризику (FFD, вісь Y) розвитку прееклампсії
1-го ступеня від концентрації hCG (а) і прееклампсії 2–3-го ступенів від
концентрації AFP (б) у сироватці крові вагітних у 1-му триместрі
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активності щодо антигенів на-
половину алогенного плода.

Висновки

1. У жінок з прееклампсією
1-го ступеня нейроендокринна
регуляція гомеостазу набуває
розладів з 1-го триместру ва-
гітності у вигляді первинної
плацентарної недостатності,
пригнічення стрес-реалізуючої
функції гіпоталамо-гіпофізар-
ної системи, розвитку інсуліно-
резистентності, що свідчить
про дизадаптацію організму
жінки до вагітності.

2. У 1-му триместрі стан
фетоплацентарного комплек-
су у вагітних з прееклампсією,
незалежно від ступеня її тяж-
кості, характеризується дис-
балансом продукції гормонів,
що свідчить про розвиток пер-
винної плацентарної недостат-
ності.

3. Прогностично сприятли-
вою є концентрація АСТН у
сироватці крові вагітної у 1-му
триместрі вище 7,35 пг/мл, за
наявності якої ризик розвитку
прееклампсії 1-го ступеня міні-
мальний.

4. При концентрації hCG
250,0 мМО/мл та більше під-
вищується ризик виникнення

прееклампсії 1-го ступеня; при
рівні hCG понад 550,0 мМО/мл
ризик виникнення преекламп-
сії 1-го ступеня максимальний.

5. При концентрації AFP у
сироватці крові вагітної у 1-му
триместрі понад 19,79 нг/мл
ризик розвитку прееклампсії
2–3-го ступенів мінімальний.

У перспективі необхідно
вивчити й узагальнити вплив
генетичних і нейроімуноендо-
кринних чинників на розвиток
прееклампсії, розробити алго-
ритм її прогнозування на ос-
нові методів математичного
моделювання та доказової ме-
дицини.
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Высокая частота заболева-
емости и тенденция к ее про-
грессивному увеличению, за-
тяжное, часто бессимптомное
течение и трудности лечения
хронических воспалительных

заболеваний внутренних по-
ловых органов у женщин ре-
продуктивного возраста при-
дает этой актуальной пробле-
ме смысл не только важной
медицинской, но и социально-

экономической значимости [1–
8]. Хронические воспалитель-
ные заболевания органов таза
(в частности хронический эн-
дометрит), по данным разных
авторов, встречаются от 0,2
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